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I N T Ro D u e e 1 o N. 

Con el conocimiento y vnloraci6n del metabolismo de los 

hidrntos de carbono y principalmente los recambios metab6li­

cos que se efectuan e~ la celdilla hepática, procedimos a -­

comprobar los hallazgos encontrados por Wegmann y Marogg (1), 

quienes enfocando sus investigaciones, hacia el diagn6atico 

dife:..·encial de laa ictericias, establecieron que la determi­

naci6n del ñcido glucur6nico, como factor metab6lico termi-­

nal de los hidratos de carbono en el hígado, podia estable-­

cer seguramente o casi seguramente, el diagn6stico diferen-­

cial entre una ictericia parenquimatosa, con una obstructiva 

o quizd con una hemolítica. 

No u6lo nos hemos concretado, al desarrollar data tesis, 

el intentar comprobar las experiencias de estoe autores, si­

no que, comparando loa resultados obtenidos con otros métodos· 

de laboratorio, quisimos establecer un patr6n bioquímico con 

pruebas sim1.larea a la enunciada, que nos diera una certeza 

Jiagn6eticf\ de ayuda al clínico, que enfrascado en el desa--

rrollo d.J au profeei6n, so enfrenta a diario con ictericies 

cuyo diagn6etico ea a veces casi imposible y s6lo lo llega a 

realizar en loe protocolos de lse autopsias lb en los hallaz-

gos trane-operator:!.oa d.e actoe quiri..\rgicoe no siempre felices. 

En ésta inveotigaci6n cü est11blecer este patr1}n bioquí­

mico, trata.moo ñe integri.r1o con pruebas fÁ.cilos, econ6micas, 

sencillas y que sen poail;lo efectuHrlun en cualquier medio -

doñde ae actúe, ain tener que recurrir n grandes desembolsos 

·:;,, 

--., 

que practicamente en muchos enf~nnvs as imposible o oasi iili-
- ~ ..... ~· "\~":.'":--:'"'!' 

,,. .. -
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posible de renlizar. 

Eota iden no os propia sino que estt~ inspirada en loa 

trabajos preliminnres ejecut<iños en otras instituciones tan­

to del pais como extro.ngeras y que componen parte de nuestra 

biblioernfin (?y J), 

Es así como en ésta tesis, para fo~mular flete petr6n bia 

químico, utiliz~,1mon lns uiguientes pruebas: determinaci6n de 

'1cido gl ucur6nico en al plrrnma sanguineo, por la técnica de 

Fishmann ( 1), reacci 6n de Van der Bergh ( do.sificaci6n de b!. 

lirrubinn diroct.·J e i n<lirectn en s·rngre, por el método de ?ll~ 

lloy y Evelyn ) (5), doeificaci6n de la turbidez del timol -

por lo. técnica de Mnclagnn ( 6), y finalmente la floculaci6n 

del cefa.lin colesterol por la técnica. de Hangar (14). 

Los resultRdos de las determinaciones del ácido glucur6 

nico ( según quedará establecido en las conclusiones de esta 

tesis ) fueron par,üelos o casi paralelos n las determ:!;.nacia 

nea de las bilirrubinas s<!nguineas en la prueba de Van dar -

Bergh, por lo que coincinímos en los resultados obtenidos -­

por ·,vegmann y Marogg ( 1) y dejRmos precisado que el patr6n -

bioquímico a realizar para el dia~6stico diferencial y OPO!: 

tuno de las ictericias, debe ser 111 relacién 1ue gu•:irden es­

tos dos resul ta<'los, o lo que es lo rr.isr~o, el patrón bioqu:!mi 

co en lno ictericiUf1 aebern ser : ln (1etrminaci6n del ácido 

gl ucur6nico y 1 a pruiJba dC' Van der Bergh nl inic1 A.r el eetu-. 

dio clínico <'lt'l ;rniledr.iionto, llovnndo un c;introl semannl d~ 

ran to el dnnnrrol Jo 1le l 1i onfermiHhd. 

Al en t1ld iar 1 oH nuovon C('noc imion tos •1ue ae tienen riel 

metllboliarnc de lon hiil:ratos de carbono, nos enct,ntr,imon 

la g:rá:l'.ico. rle Bern>1rd ( 7), como se aprecia en lu figura I. · 
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Unos de los producton flnnleu del metabolismo de loa hidra­

tos rle carbono en el hÍgndo, en el fi..ci(lo glucurónico, el ~ual 

se excreta con ln bilis en formél. de m.ll conjugada: glucuroni 

dato de bilirrubina. 

La biosínt1rnin que sigue U glucuronidato"de bilirrubi­

na se indicu en ln figur,1 II. El •leido gl ucur6nico usado pa­

ra la conjugnci6n deriv~ direc~1mente de lq glucosa y no de 

un ~cldo glucurónico pre.forrr.ndo. El aéido glucurónico se en-

cuentru en una forma de :tl to c•rn t~n ido energético: el ácido 

elucur6nico de di: O~lf•tto de uridinu (UD?GA), q_ue represnnta 

la form;.i. de rür:ncennmí.en t;o rlel :leido e1ucur6nico disponible 

par:i. la conjuc;·~ción con r.Hversog receptores. El ácido glucu­

r6nico en tr~nsforido del UDPGA a ln bilirrubina, diversos -

fenoles, csteroides y alcoholea, por medi0 de la enzima tran~ 

feruaa de gl ucuronU.o. No snbemos si Lis diferencias observ~ 

das en la formuci6n de glucur6nido según los receptores de-­

penden de diferentes tranferasa de glucuronilo, o si existe 

una afinidad diveruu por varias substancias y una sola enzi­

ma. La forqmci.ón de glucur6nido tamnién ocurre en menor gra­

do en riílon de rntn. y de cob:;yo, mucosa gastrointestinal Y -

zonas subcorticale8 del cerebro, pero no se observ~ @n la -­

sangre n0rma1 ni en otrog tejidos. Probablemente aste mismo 

mecanisru.o d1~ formación ocurTl-t en esto~1 tejidoll como en el hi 
gado. Se hn cornprnb:Hlo qmi ] '·' ün:\im::i bo'i:a-glucul"onidasa de-­

sempaí'\a ciHrto pupcl c1n 1:.:. 1;r'rnnfernncin rin :~ci1l0 glucur6ni·· 

co de un recoptor a otro, ul p~recer, no pnrticipe en ln foE 

maci6n de gluc~r6nirlo c\>mo tal. Segi.fo nuentros cono:::imientos 

a.ctunlea el dci<lo eluour6nico ti.ene t:::-ea funciones: 

·,,:· 



UTP + Glucosa - i - P04 UDPG + PP 
(TRANSFERASA de URIDILO) 

UDPG + 2 DPN+ ""* ~ UDPGA + 2 DPNH + 2 H + 
<DESHIDROGENASA de UDPG) 

UDPGA + "R" ... ~ UDP +"R"GA 
CTRANSFERASA de GLUCURONILO ) 

Reacciones que interYienen en la si.ntesis de glueur6nidos.( U'l'P1 trifosfato de 

Ul'idiua )¡ 'IJI)PG, di!osfato-glucosa de urid!na; PPt piro!osfato; DPN, di!os!ato-piridin­

,fü1cle6tido; 'IJI)PGA, uridin cii!osfato de ácido glucur6nico; 'IJI)P, difostei.to de uridina ; 

•r, indica receptor de fcido glucur6n1co. 

,~~~ ····-
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1.- Sirve cor~o elementc· cll.\ve en .1.'1 síntesis de los mu-

copolisacJridos y lHB mucoprotHLnno. 

2.- 3e une, n otros mecuniamos de dofenua del organismo 

contra re3cciones de intoxicuci6n, y se combina con las sub~ 

tuncias p'1r~ que se eliminen rapidamente por la orina • 

.3. - Sirvte coi~ ;j ti¿;·.tdo a c.i ertn.c·J subet<1ncia:3 propias del -

organ1smo inciÓndolas soluble'; y por lo tanto eliminables 

por la orina ( bilirrubina, 9rogesterona, etc. ). 

La bi1 irrubi.na 1.i.hre e:1 trnnsporteda al hígado, donde -

se sepurn de ln \11 btÍminn. y ~'º conj'..<{P con el ácido glucur6n,l 

~o, como monoglucur6n.ido y diglttcurónido de bilirrubina, pr~ 

dominand•) este tíl timo compuesto. Se conjuga también, en menor 

proporción con el rarlicul sulfato y, muy probablemente con -

otros radicnles. Aproximadamente el 15 por J.00 del pigmento 

biliar, que dá la re~cci6n directa en el hombre, está conju­

gado como s11Jfato. r,a biosínt:es:Ls del sulfato de bilirrubina 

incluye lo. transferencia de sulfato desde un sulfato activo 

n la bilirrubinu 9 por una anzimu, la transferasa de sulfato, 

que se halla en la frncci6n soluble de los homogen9izados de 

hígado de rata. El slüfato de b:lirrubina se acumula en el - • 

plasma de animales y personas con obstrucci6n biliar, Y pue­

de ser eliminado con la orina. Isselbacher (8), tambi~n ha -

observado que un 9 por 100 del pigmento bilinr que proporci.Q. 

na reaqci6n directa de Van <ler Bergh, se halls. conjugado, P.! 

no es ni con dcido gl~cur6nico ni con nulfeto. 

Según se indico. en ln fi.gura III, el metabolismo global 

de la bilirrt:tbina por el hígado incluye tros procesos princ!, 

pales: 



:; 
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a).- Ln cuptnci6n de ln bilirrubinu de las proteinas -­

plnmn-1ticf'.\n por ln célu.ln hap1~ti.c:.<. (Proceso poco conocido). 

b).- La conjugaci6n de hll1rruLtnu, principalmente con 

ácido glucur6nico y tnmbi6n con sulfntoB, y quiz' con otras 

subAtanciua que convierten ln bilirrubinu no conjugada, lipg 

soluble, en conjugada hidroaoluble, 1ue puede ser eliminada 

con ln bilis y l~ orine. 

e).- Eliminnci6n por lR bilis y l~ orina. 

Hesul ta necennrir.1 1i1 conjuguci6n pura que la bilirrubi­

no. puedo. ser ex.cretnct>1 por 1 a bi l iR. Las ratas homocig6ticae 

c·'n icteriC'i:; de Gunn ( 9), ::¡u.:: <cuf:ren ic';el'icin acolúrica no 

hemol!t1ca por deficiencino en l~ nctivid3d de trunsferasa -

i:;lucuronílica, no pt.et1en con,;u;JP.r 1·1 bil irrubina con el áci-

do glucurónico, eliminan una bilis casi incolora, pero pue-­

den excretar bilirrubina conjugada cuando se les inyecta in­

trnvenoeamente. 

El C.iglucur6nido de bilirrubina es un compuesto soluble 

que, si p~sa al suero s6lo en oetndos pntol6gicos ), d' la 

reacción directa de Van der Bergh. Se llama por ello bilirr~ 

bina directa, co1ebilirrubina o bilirrubina conjugada.. La -­

conjugaci6n de lu bilirrubinu libro tiene lugar como ya cit!_ 

mos anteriormente, en pr!;!Hencln de :foido uridin di fosfo gl!!_ 

C'ur6nico, que ac tua como donador de {;lucuronilo en presencia 

rlo la tr1rn~,fernnn de lof uicro 8 omtrn liei)t~ticcs. Al parecer en 

11nim~i1 en hop~1 tcctomi •~udoo oe puecte formar un monoglucur6nido 

du bilirrubina, poro upurcntemente s6lo el hígado ea capaz -

de conjugflr lo. bi1 irruhina a digluci.\r6nido. Aa:Í., puea, la --

'> presencia. de diglucur6nido en el auaro de enfermos iotericoiS:-· 
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indicsriri lr1 C'lpncidac'I de1 h{e;ado par'1 con;'.ugar la bilirrub1. 

na. I,u pro!1orcir'in relntivu del monoglucur6nido y del digluc~ 

r6nido pi1ede corrntituir un doto muy valioso para el diagn6a-

tico diferencial de lns ictericias, ya que el primero predo-

minaria en los casos de ictericia hepatocelulnr y el segundo 

en los de ictericia por obstrucci6r. 

, ..... .,,., 
· .. ;¡-.';-f¡ 
. -~·. '•··:.,, 



M S i O D O S 3 K P L E A D O S. 

Esta investi~"i-lci6n se llev6 a c~bo en 20 pacientes de 

ambos sexos con JCrERICIA, riroducida por diferentes padeci-

mientes, como se ~precia en la tabla I. 

Los p~cienten provenian de íliferentecr regiones de la -

Repi_íblicn. !·1:exicana, concentrados en el piso de Gastroentero-

logia del Hospital Colonia, ( 5º piso Ala A.), 18 hospitali-

zados y 2 am1mla torios a tendidos en la consulta externa. 

A todos los pacientes de les tom6 uns. muestra de sangre 

para su estudio, n1 ingresar al servicio y en.de semana, du-­

rante l n 5 semanas, según el caso, como se aprecia en los 

resultados. 

Se dosific6 el ácido glucur6nico por la técnica de Fish 

mann (4) que es la siguiente: 

Recativos: Acido clorhídrico R.A., alcohol etílico R.A., 

tolueno R •. A. 

Soluci6n de tungstato de sodio al 10 %.- Se disuelven 

10 g. de tungstato de sodio Q.P. en aproximadamente 50 ml. 

de agua aforando a 100 ml. 

Acido suJ.fúrico N •• - Mezclar cuidadosa.mente 5 rul. de á-

cido sulfúrico concentrado en 95 ml. de nb'1.la destilada. 

Solijci6n unuosa de naftorreaorcinol al 0.2 -·- Disolver 

o.2 g. de naftorresorcinol Q.P. en aproximadaillente 50 ml. y, 

aforar a 100 ml •• EstR so1uci6n debe prepararse en el momento 

de uaarae. 

.:·.:·.;,,' __ ... 
j~··,-~,r.·_;· ,, •. ~ .. ·:?'.", 

1d6todo.- Colocar 2 m.1. drA sangre· oxalatada en un ma:tra·z· ·-·· 

:'". 

·;.: -
-- ;·.;::··: 
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Erlenmayer conteniendo 14 ml. de agua destilada, adicionar 

?. ml. de soluci6n de tungatato de Hodio al 10 'f· y 0.66 ml. 

de ~cido sulf6rico N., mezclur cuidados~mente y filtrar des­

puds de 10 min. de reposo, obtenidndos~ así el filtrado li-­

bre de proteínas. ne este filtrn:io tom=i.r 3 ml. y colocarlos 

en un tubo rle vidrio con tap6n, adicion'.lr 2 ml. de la solu-­

ci6n ::i.cuosa <le nuftorresorcinol y ? m]_. cte ácido clorhídrico 

concen tr'tdo, mezclnr y colocar en un bafío de agua a 98° du-­

rante G) min, posteriormente r:oJ oc:1r en un baño r1a agua frie. 

durante 15 min 1 adicionar 5 ml. de alcohol etílico, agitar, 

añadir 8 m1. de to1 ueno, agitar durante 1 rnin., remover con 

un tubo capilar. Colocar en una cubeta, dejar reposar ¿uran­

te 45 min. y leer en un espectrofot6metro a una longitud de 

onda de 565 mu., aplíc~ndo la f6rrnula de correcci6n de Allen. 

CALCULOS: 

Solución estándar de ácido glucur6nico.- Pesar exacta--. 

mente 5 mg. de <foido g.lucur6nico y disolverlos en aproxiÍna.d]!. 

mente 50 rnl. de agua destilada, aforando a 100 ml. 

Tdcnica.- AJ. mismo tiempo que el rpoblema se preparan 2 

estándares que llevan: 1 ml ... de soluci6n estandar de ácido -

glucu.r6nico y 2 m1. d'J ~1.G'l.lr{ destilada; efectuandc en elloa 

l::i dosificaci 6n dol ;~cir1o g] ucur6nico como en los problemas. 

Las Jectur:w en el enpectrofot6metro se afectuan con -­

blanco de '1gu': ae,·:til'tda, tanto la <'le los problemas como la 

de los est'tnd~res. 

::;e obtienen los siguientes d8.to-:i: 

Lectura prdrnedio de los estándnres ••••••••••••••••• e 

Lectur~:: promeaio óel v.1.'u:t;l.aiiia. •••••••••••••••• 

Cantidad de "icido glucur6nico contenida. en el 

ta'ndar ................ ~·····--••••••••••••••••• ... 
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Cantidad de .filtr-.u'!o empleado ......... ,, •••••• 3 ml. 

Cnlcul·~ndose 1•1 cifrn del :'leido glucur6nico por la ai-­

guiente f6rmulu: 

mg.~. A.G.= _E_ X 

6 

Simplificando: 

1 
1 

1 e ...1QQ_ 
1 1 
1 3 1 

-+----1.6-----4-
1 1 

mg.;~. A.G.= -E._ x 1.6 

B 

Paralelumente se dof!ific6 en el suero la bilirrubina di 
recta, indirecta y total por la t6cnicu de Malloy y Evelyn, 

como se citH a continuuci6n: 

Rerictivca.- Diazo blrmco.- Solltci6n de ácido clorh!dri-

co al l. 5 %. 

Diazo reactivo.- Disolver 0.1 g. de ácido sulfanílico ~ 

en 100 ml. de soluci6n de acido clorhídrico al 1.5 %. 
Soluci6n de nitrito de sodio.-· Disolver 0.5 g. de nitr!, 

to de sodio en 100 ml. de agua destilada. Guardar en frasco 

obscuro y en el refrigerador, 

Técnica.- Colocar en un tubo o.5 ml. de suero problema 

y 9,5 ml. de ~gua destilada, mezclar bién, de ahí ·pasar 5 ml. 

a l)tro tubo con lo cual quedan 2 tubos con 5 ml. cada uno, A 

un tubo se le marca con problemH y al otro con blanico, A1 -

blanco se le añude 1 ml. de diazo blanco y al problema l ml •. 

de diazo reactivo prepurado en el momento de usarse, (diazo 

re~:tetivo: 3. 3 rnl. de solución de ácido sulfnnílico y 0.1 ml. 

ne soluci6n de nitrito de so<lio,), agitar y dejqr reposar d,!! 

rante 15 min., ~11 ci>bo de los cuales se lee en un eapectrofg, 

'.!e l0neit11a de onda. poniendo a cien oon el 

blanc.':J, La lectura que dñ 41 eepectrofot6metro se. 'busca en,.;.: . 

las tablas de bilirrubina -0btenÍ~ndose aa1· la bUirt'Ubiua ·~¡/i'6~-? 
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recta. Inriwdi ·•1 tri monte denpuéG se le a,ñ'.l<le al blanco 6 ml, da 

agua deoti}n.da y 1\l problema 6 rnJ.. rle :tJ.coho] metílico, oe ~ 

gitn bién, sE: r!eJ:i rcpos·~r y n 2.oo 15 rnin. se lee nuevamente 

en la mi:irrn f0rmn. 1,a lec tura. obtenida se multiplica por 2 .­

obteniéndose aflf 1:1 bil ir.:"ubin·'.l total. J,a bilirrubina total 

menos J.:1 biJ.l.1Tubin:·1 rlii'ecta noo dr1 le. bilirrubina indirecta. 

Adem6s en todos los casos se dosific6 la turbidez del ~ 

timol r.ior 1 o. técnica de l1'.aclagen, Shunk y Hoagland ( 6), y la 

fluculaci6n deJ. cefnl.Cn colenterol por la tfonica de Hangar 

(14), como se tr:rné;criben: 

Turbidc~ del timol.- Reactivos.- Se prepara poniend~ 

103 g. de veronu1 y 3 g. de timol crist8.lizado y pulverizado 

en un matra.z Erlenmuyer, de un litro, se agregan 500 ml. de 

aeuti. desti].ada, se calienta a ebtillici6n 1 se agita cuide.dos!!, 

mente y se deja enfriar a ln temperatura ambiente, con lo -­

que la soluci6n se enturbia. Se agrega una pequella cantidad 

de timol pulverizado y se mezcla por agitaci6n. Se tapa el 

' '~} 

matraz y se deja reposar toda la noche a 20-25 °. Se mezcla .. : 

y se filtra. La soluc16n se conserva transparente a la tem--. 

pera.tura ambiente. 

M~todo.- Se ponen o.l ml. de suero problema con 6 ml. de 

soluci6n estúndur de timol, se deja reposar 30 min. y se lee 

en el espectrofot6metro a unu longitud de onda de 660 mu., -

usa~do come blanco soluci6n est,ndar de timol, Obteni~ndose 

la turbitlez del timol ul leer en las tablas respec,tivas 1 la 

lectura obtenida en el espectrofot6metro. 

Cefalfo Colesterol.- Reactlvos.- Antígeno de oefal:!n º.2. 
'--~" 

lesterol .- Al antígeno de cefalfn colestero.L cómercial ~ñaair'·':::::.~~ 
': . ,: . ~:~~<-~l:~ 

5 m1. ds ctor,, da aqui ae toma l inl. y s9 a.dicio~a a 'º·mi'~:: .. ,_··::~1~,~~ 

... · -7~'···. 
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de cigua :recientemente hervido. y no muy caliente, poner 11 

fuego suave has tu 'l ue se consuma a 1.os 30 ml. • Quedando as! 

listo el antígeno. 

Soluci6n de cloruro de sodio al 5.5 %.- Disolver 8.5 g,, 

(le cJoruro de sodio en 100 ml. de agua destila.da. 

I'écnica,- Colocar en un tubo de ensaye 4 ml, de solu--­

ci6n de cloruro rte sodio al 8.5 % y o,2 rnl. de suero proble­

ma, adicionar 1 ml. del antÍBeno de cefal!n colesterol, ag!_ 

tar perfectamente bién y guardar en la obscuridad durante -

24 hrs., al cabo de las cuales se puede leer la floculaci6n 

y se reporta según la intensidad de : 1, 2, 3 y 4 cruces; -

se lleva a la vez un blanco de reactivos con 4.2 ml. de so­

luci6n de el oruro de sodio y rol. de antígeno de cefal!n co·· 

lesterol, guardándose tambián en la obscuridad. 

Todos los pacientes se sometieron durante su estancia 

hoapi:talaria a el régimen alimenticio e higidnico rutinario 

para estos casos; como a c0ntinuaci6n se· expresa: 

Hidratos de ~arbono ••••••••••••••• 2000 cal. 

Proteina.a ................•........ 500 cal. 

Lí r>i doe • ..........•.••••......... . 1000 oe.1. 

En los casos de insuficiencia hepática avanzada se em­

pieza a administrar la mayor parte de las oalorias en forma 

de hidratos de carbono y unu mínima parte en forma de prota1 

nas y grasas, aumentándolas gradualmente hasta llagar a eu -

porcentaje normal. 



R E S U L T A D O S E X P E R I M E N T A L E S. 

De los resultados obtenidos hemos elaborado 2 tablas y 

6 gráficas. 

La tabla I proporciona los dutos generales tle cada pe--

ciente y su diagn6stico clínico. 

En la tabla II se prbporcionan las cifras de las dosifi 

caciones de ácido glucur6nico y dem~e pruebas realizadas. 

En la gráfica .1 l, se estabJ.ece uno. :?:"elaci6n de los da­

tos obtenidos en la determinaci6n del ácido glucur6nico en -

los 20 casos estudiados, las abscisas corresponden a la de-­

terrninaci6n en mg. ¡"f .• de ó.cid(\ glucur6nico y <m las ordena-­

das el tiempo de ejecuci6n de cada una de estas pruebas. 

Las curvas de la gráfica # 2 se~alan una relaci6n de 

los datos obtenidos en las determinaciones de ácido glucur6-

n1co, bilirrubina di~ecta e indirecta, turbidez del timcl y 

floculaci6n del cefnlín colesterol efectuadas en los enfer~ 

mos 1 y 6. 
La relaci 6n de los casos 2 1 4, 9 y 10 se en cu entra seFl!l 

lada en la gráfico # 3. 
La gráfica 4 sof1.nla loa resultados obtenidos en los oa-

aoa: 3,5,7,11,12!14,19 y 20, a loa cualos s6lo fu6 poaible 

verificarles la prueba una a ola vez. 

En las 4 gráficas 1mterioreo ae!'l.e.lanioa ros casos en los 

cualeo la ictericia fu6 de origen parenquimatoso. 

La gráfica. # 5 uá una rel'iloi6n de los datos obtenidos en 

loa casos 13 y 17, la # 6 de~. caso 8 y finislaüiir,t;; la .;._--:::=.:.·::::«.:: 

,,-1" ·;' .~. -' 



•.",'." 

-13-

# 7 de los C3DOS 15, 16 y 18. 

J,a mayorlr-i de l.os ca:·1ol3 ¡rnteriores mostraron ictericia 

de origen obstructivo, conro se pu·ede observar en la tabla I. 



TA3LA I. 

-·· no. - Nombre. 2d11d, Sexo. Padecir.:iionto. 

l J,C. 50 A. l{Dsc. Cirrosis hepática tipo Laennec. 
2 B.G. 45 A. Ha!lc. Cirrosis hepática tipo Lae!111oc. 
3 G.H. 55 A. l·:aül!. eº"'ª hopótico nlcoholonutricionnl. 
4 C.P. 55 A. Hase. Cirroni5 hopó ti en tipo Laennec. 
5 J.A. 110 A. Hase. Cirrosis portal alcoholonutricional. 
6 A.G. 35 A. ;.iasc. Hepatitis nnih:!.~no. 

7 F.H. 75 .\, Hose. Cir~osis hopótic~ tipo Lae:t."lac • 
8 H.D. 3B A. !·!ase. Absceso hop~tico ar.:iibia~o. 

9 G.Q, 55 ¡\, liase. l!epntJ. tis infecciosa. 
10 L.H. 35 A. Hase. Hep!ititis infocciosa, 
ll 

1 
H.L.D. 30 A. Po:n. Hepatitis infecciosa. 

12 ,\,H. 25 A. liase. Hepatitis infecciosa. 
13 P.H.P. 50 A. Xnnc. Adenocarc1n6ma de páncreas con metástasis 

a hígado y .op1pl6n, 14 A.G,G, 50 .ti.. Hase. Colesistitis crónica calculosa. Cáncer de la 02boza de páncreas, 
15 P.H. 55 A. i!asc. Colelitiasis. 

16 J.Z. 27 ,\. Hase. Colosistitis calculosa. 

17 l A.P.H. 30 A. Mase. SindrOlllo de abso~ci6n intestinal deficiou 
to. Colangitis. 18 B.H. 50 , .. Hase. Cáncer do la cabeza do páneress. 

19 j\.D. 50 ú. Mase. liopatitiu infecciosa. 
20 J.D. 12 , .. Haac, Congoot16n bepáticn pnsivD, 



.... ,..: 

TABLA n. 
--zla.so !lo. Acido 1ii 1 hrubi ne m. bir. Bil. Indir. Tim~· 
Dl.ae;!!Óstico. Fcchn Glucurónico. :total. 

l. 7/ :J.V/61. 2. 7 mg'.!t. 2.8 me;:'. 2.05 mf:d.. 0.75 m¡r,b. 5,1'¡ u XXI Cirrosis he- 15/ lV/61. 4.2 .. 3.8 " 2.40 " l.40 " DO pática tipo 22/ lV/61. 4,2 3.2 .. 1.90 .. 1.30 4,2 "XX Lallnnec. 28/ lV/61. 5.1 2.0 I.40 o.60 4.7 "XX 6/ V/61. 5 ~ t5 2.0 l.lO 0.90 6.3 11 XX 

2. 
Cirrosit1 He- 8/ V/61. 4.9 7,3 5,50 11 1.8 .. 4 " X pá.tica tipo 19/ V/61. 4,4 9,7 6.~ 2.8 
Lol!nnec. 

3, 
Coma hennti.-
co alcoholo- 25/ V/61. 3,7 5.2 4.25 2.6 11 

nutricionnl. 

4. 
Cirrosis hu- 3/Vll/61. 3,3 7,3 4,7 2.6 
pá.ticu tipo l 7/V11/61. 6.9 
k>.llnnec. 

5. 
Cirrosi.R por. 

3/Vll/61. tal alcoholo 3,3 
nutricione.17 

4.10 " 2.32 l.?8 

6. 
Hepatitis 15/ lV/61. ).4 11 1.2 0.5 0.7 
!llllibicnu. 22/ lV/61. 7.0 l.4 0.4 1.0 4,4 

12/ V/61. 6.4 11 1.2 0.4 0.8 11 7.6 11 X 

7. 
Cirroais He-

1 pitic:l tipo 10/ lV/61. 2.7 6.7 2.85 3.85 m 
Lul!nnoc. 

8. 
Abece:;o hopé. 28/ lV/61. 14.0 " 6.2 11 4.55 1.65 " 15.0 11 Ret 
tic o ur.i biu:: 6/ V/61. 6.0 4.8 2.5 2.3 " 22.3 "IX 
no 12Í V/61. 7.2 4.0 " 2.6 " l.4 lS.8 "XI 

19/ V/61. 6.0 2.8 l.9 M o.85 
20/ Vl./61. 8.7 o.o " X 

,, 
.. :;· 

9. 
lfoputitia 3/Vll/61. 4.0 --iafeccioau. 12/Vll/61. 9.7 " 

·.,,r: 
.' ~ [ 

i.~;, 



TADJ,A 11 (CONTINUACION) 

Cuno !lo. Acido Bilirrubinn Ilil. Dir. Bil Indir. 1r1mo1 e.o 
',1·· 

Diuen6stico. Poch~i.· 
Glucur6nico. Total 

10. 1 Hepo.ti t1.s 18/ 'll/61. 
1 2. 7r:JS1, 24.8 :n~ 15 .8 mg:' 9.0 mg% Neg infecciosn. 4.7 • 31.6 " 24.5 " 7.1 " Neg 

11. 
Hopntitia 

11 lll/61. 2.7 9.0 " 3.4 5.6 infecciosn. 

12. 
llepati ti e 

17/Yll/61.. 3.7 " n.o .. 8.10 " 2.90 " infecci o:m. 

l). 
Adenoco.rci 
n6ma de µ·;r!.!. 

19/ lV/61. 10.6 " 2.6 u creas con 1.9 0,7 " l.2 XX: 
metántaeis 26/ lV/61. 3.5 2.0 0.3 1.7 1.6 " ---a hígado y 
opipl6n. 

14. 
Colesiati-
tia cr6ni-
ca calculo 26/ lV/61. 3.1 12.0 9.05 " 2.95 " sa. Cáncer 
de la ce.be 
za de pán::' 
creus. 

15. 
Colel;1t1ae1 2~/ lV/61. 15.4 " 2.4 " 1.10 " l.3 ~ 4.2 "lx 

16. 
Coloeiati-
tia ce.lcu- 15/ Vl/61. 15.8 6.5 " 3.1 3.4 4.4 .. XI 
losa. 

17. 
Sindrowe de 
abeorci6n 19/ lV/61. 5.6 " 3.5 l.3 1.2 9.7 .. XX: 
intestinal 26/ lV/61. 4.9 " 1.4 0.25 .. l.15 M l.6 

.. _ 
defioicnt~. 5/ V /61. 5,4 
Colnngi tis. 

18. 
Cáooor d6 
lo cabeza de 
pt'íncrerrn. 

12/ V/61. 18.9 N 7.6 " 5.3 " 2.3 " 

.1~. 

·J.'. 



T}.I>LA n(ccr1rnu:.CIC·N) 
-~~:SO lto. 

Diaen6ntlco. F€.:chn 
--..,..A-e~ 'Bilirrt1bln.'.J iiil. Tiir. Tiil lndir. Tir.10! e.O 

·'.:luc;.¡rnnico. Tot::l. 

2.25 

1 7.10 m~ 

1 
0.95 

He~!ltl.~i~· -,.,~¡ :/· 61. 
int~ccioe~ ~J 

20. 
Con¡;eati6n 
heoátic'.! P'' 30/ 'fl/61 
DiVf<· -

3.2 

llL4 U X 
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I N T E R p R H T A e I o N y D I s e u s I o N 

D E D A T O S. 

De los 20 enfermos estudiados en áste trabajo 9 se obse!: 

v6 que en l? de ellos su ictericia fu6 debida a procesos pa­

renquimatosos desarrollados en el hígado, a otros 6 se les -

produjo su ictericia por causa de una obstrucci6n en los con 

duetos o vias biliares debida a diferentes padecimientos y -

los dos restgntes presentaron ambas formas de ictericia ini­

ci4ndose su padecimiento por una ictericia obstructiva y te~ 

minando con una degeneraci6n del parénctuima hepático. 

Cuso # 1.- El di.agn6stico de éste enfermo rl.e cirrosis -

hepática alcoholo nutricional pudo ser controlado durante 5 

semanas e-11 donde se u precia la disminuci6n de las cifras no.t:. 

males de ~cidt) glucurónico en todas las pruebas; coincidien-

do con las cifras bajas de bilirrubinemia que fueron decl·e-- .' 

ciando hasta volverse casi completamente normal~s al fin de 

la quinta semana, con resultados un tanto cuanto paradójicos 

en las cifras de la turbidez del timol, pero en concordancia 

con la decresi6n de la intensidad de las reacciones positi--

vas del nefalin colesterol. Eete caso es típico y podiamos -

calificarlo de determinante pues justifica el concepto de --

que loe reeul tañ os del ácido g1ucur6nico paralelos a los de 

la bilirrubinu nos constntan la enfermedad hepática. en su ª2. 

pecto evolutivo y decreciente. 

El caso ~ 6 de hepatitis amibiana nos ratifica lo ante­

rior en estudio logrado du_rante tres semanas y el ll 8 que 

fué elaborado durante 5 semanaa y que con diagnóai;i-~6 

(._·:' 
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absceso hepático Bmibiuno, mueotrn que lno cifras altas ini­

ciales de tÍcirlo e;lucurón:!r:o oncont:rrvlnn hnntn llegar a norm~ 

liznrse en ln .-¡ulnta nnm··•ntt Don lrH!icntivn!l y paralelas con 

laa de la biJ Irruhin,1 tot:11, y nn i::;t,o:i procesos la agresi6n 

he!1,\t.ic:c no rió1o e:;t.·~ connt,itulrlr\ en 1:t esfera parenquimato­

sa SÍllO arleni~cl l nvo] UCl'tl C'.ll1:<1 [CU} 08 biJ iares intrahepátiCOS 

que deform•in un t:u1to cu·rnto /.on remütndos. 

J.o~' c11~;o;i rJ, 10, 1 l y 1? rle hepatitis infeccioea vistos 

Jos primeros dur:rntn :> semana::; y los segundos en una sola 

p~ueba, nc!1 dan ·1a. 1• cifra!J ·mt:Ín bn.jas encontrudas de ácido 

gl11cur6nico: ?.'l m¡:. ·;.en do~; de elloa, 3.7 y 4.0 mg. %. en 

1oB ro:1trrnto1J, ctuc en 08te caso coinciden en la baja en la 

e 1 fru de b1 l i rrubinr1 indirecta a.unq_ue no un paralelismo abs.2. 

lu ';o con ln ci frr1 rle ti1irrubina total. 

Cubo hBcer obRervnr que en este ~upo incluimos eí caso 

// :: en quion hnbi endo tenido cifras bajas de ácidc glucur6-

ni 111 uJtn bilirrubinemia total de 31.6 mg. %. y la nega­

ti viñll<l <io lns reacciones dcé cefalín colesterol daban resul-

t't<loo co.1tr11rHctorios que lr1 clínica vino a esgrimir. Se tr~ 

tr.ilm rlo un enfermo ictérico cuyo diagn6stico original de ic­

t.orictr1 ohntructivü por colecistitis calculosa. llev6 al ci11!, 

jnno u intervenir encontrándose una vesícula normal y una h~ 

ratomegtllin considerable sin ningÚn otro proceso pa.tol6gico 

que ob., truyera Ja viR biliar, habiéndose cerrado el vier,i;:re 

ru. tificnndoee el dingn6stico hacia una hepatitis infecciosa. 

que coincidía precisamente con los resul t:-i.nos de ácido gluc!!_ 

r6nico encontrados, por nosotros. 

Los cnsos # 13, 15 y 16 típicos de 1ctericiei. v'l:iü~:-.::cti':'.'.~:. 

va, el primero por un adenooarcinoma 
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~ltimos de colecistitis calculosa nos dieron las cifras más 

altas obtenidas de ácido glucur6nico no coincidientes con -­

las bajas cifras ele bilirrubina total obteniclas en todos e-­

llos, y ademáa las ren.cctoneR de cefalín colesterol positiva 

XX en el primer caso, positiva X en el seeundo y positiva XX 

en el lllercero. ~nfatiz::tmos el hecho de que el ñiagn6stico de 

estos enfermos fué hecho y confirmado por estudios radiol6gt 

cos y protocolos quirúrgicos. 

En el cnso 1 13 antes mencionado si bién nos di6 una t~ 

za alta en l~ primers toma, en la segunda baj6 de las cifras 

normales a 3.5 mg. %. lo que es explicable por virGud de la 

evoluci6n que tuvo de ou problema ci.1nceroso metastásico, ha.,;. 

cia la celdilla hepática. 

Los casos 1 2, 3, 4 y 5 correspondientes a cirrosis -

portal alcoholo nutricional tipo Laennec son sum~mente de-­

mostrativos del comportamiento de las cifras del ácido glucu 

r6nico en la sangre de estos enfermos. Los hallazgos de lab.Q. 

ratorio confirm~dos por las bajas cifr8s de bilirrubina, las 

altas unid~des de turbidez de timol y la positividad de la 

rer;i.cr.i6n del cefalín colesterol nos confirman nuestra tesis, 

en el sentido de que es indudable que la proñucci6n de ácido 

glucur6nico a tr:1vés de ese metabolismo complejo dll· loa hi-­

dratos de carbono intrahep~ticos, corre paralelo a los die-­

turbios originales en la formaci6n y resíntesis de la bili--

rrubina s~nguinea. 

En el caso 1/ 18 lns cifras de M.lirr,ibinemie, la al ta 

turbidez del timol, las reacciones positivas del cefal!n co· 

lestero.L fueron Gvin~idie:!te!:! ".l()l'I el diagn6stico V~:tificado ... 

de metáatasie hepá.tic9. de wi .. carcinoma generalizado~ Eh éete 

·.·.;.f.-

'.:\::'· :: 
! ··<:~ 
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caso las cifras de ócido glucur6nico fuernn de 18,9 mg~ -· 

que no confirman el diagn6r:itico untes enunciado, debido a que 

~xistiendo ya en la actualidad como medio terapedtico esta 

substancia, le fue administrada en gran cantidad previa a la 

extracción de sangre pQra el estudio elaborado por nosotros, 

consideramos por tanto dtil hacer menci6n que en estos casos 

debe siempre solicitarse los antecedentes terapeúticos en 

cuanto a este rangl6n se refiere para determinar el valor de 

la lectura de los resultados, 

Nota.- Para obtener una mayor seguridad en los resulta­

dos de nuestras pruebas se utilizaron las reacciones de la -

floculaci6n del cefalín colest9rol y la turbidez del timol. n) 



e o N e L u s I o N E s. 

1.- La dete:rmin•10i6n del ácido glucur6nico en la san--­

gre de los enfermos ict~ricos, encuentra cifras elevadas pa­

ra los casos de ictericia obstructiva y una disminuci6n con­

siderable de su valor normal en l:i s9.n~re de enfermos con i,g_ 

tericia parenquimatosa, 

2 .- Se establece por 1 os res1;1 tndos obtenidos un patr6n 

bioquímico con paralelismo en l'1s pruebas de bilirrubinemia. 

en el diagn6otico diferencial de lao ictericias. 

3.- La presencia tl,; ácido gJucur6nico en la sangre de -

los enfermos ictéricos, de monoglucur6nido y de diglucur6ni­

do de bilirrubina, revelan en su proporción relativa un dato 

muy valioso para el diagnóstico diferencial rle las ictericias. 

4.- Existen padecimientos de ictericias mixtas en los -

cuales las cifras de úcido glucur6n1co pueden catalogarse de 

parad6jicas en relación principalmente a la agresi6n de la -

celdilla hepática. 

5,- Debemos tomar en cuan~a que para valorar positivame~ 

te la lectura de los resultados deben solicitarse anteceden~ 

tes terapeúticos de los enfermos, pues la ingesti6n de ácido 

gl1..1cur6nico, dada como rnadida curativa falsea loa resultados. 
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RESUM~N. 

Se hace uno. revisión, de los conocimientos actuales e.ce!: 

ca del metabolismo del ticido glucur6nico. Se señala 1!1 impo!:_ 

tancia capital del hígado en el mismo. Se eeftalan los meca--

nisrnoa tc~ri0oa que nos llev~ron al estudio de las relacio--

ne.s mutuas entre la ictericia y el .1cido glucur6nico. Se se-

Hala, en casos de ictericin hepática e ictericia obstructiva, 

las diferencias capitales en los que respecta u la conducta 

del ~cido glucur6nico. Todos los hallazgos upuntados prueban 

con toda claridad 13 superioridad de la determinaci6n del á~ 

cido glucur6ni.-::c, s b_ '-' los demás métotlon de inves;tigaci6n 

conocidon, para el diagn6stico diferencial y pron6st:l.co de 

las enfermedades de tipo ictdrico. 
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