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INTRODUCCION.

Con el conocimiento y valorscién del metabolismo de‘los
hidratos de carbono y principalmente los recambios metabdli-
cos que se efectuan en la celdilla hepdtica, procedimos a --
comprobar los hallazgos encontrados por Wegmann y Marogg (1),
quienes enfocando sus investigaciones, hacia el diagnéstico
difevencial de las ictericias, establecieron que la determi-
nacién del decido glucurénico, como factor metabdlico termi--
nal de los hidratos de carbono en el higado, podia estable--
cer seguramente o casi seguramente, el diagnéstico diferen--
cial entre una ictericia parenquimatosa, con una obstruciiva
o quizd con una hemolftica, ‘

No sélo nos hemos concretado, al desarrollar ésta tesis,-f
el intentar comprobar las experiencias de estos autores, gi- V
no que, comparando los resultados obtenidos con otroa‘méfodda”ix
de laboratorio, quisimos establecsr un patrén biogquimico con
pruebas similares a la enunciada, que nos diera una certeza
diagnésticy de ayuda al clfnico, que enfrascado en el desa~-—
rrollo de su protfesién, se enfrenta a diario con ictericias
cuyc diagnéstico es a veces casi imposible y gélo lo llega &
realizar en los protocolos de las autopsime & en los hallaz-
gos treane-operatorios de actos quimirgicos no siempre felices.

En dsta investigecidén nl eastablacer esnte patrin bioqgf-
mico, tratames de integraurlo con prusbaes fdciles, econbmicas,
sencillas y que sen posille efectuarlas en cualquier medio -
dofide me actie, sin tener que recurrir a grandes desembnlsos

que practicamente en muchos enfermss o8 imposible o casi:iﬁ—




posible de realizar,

Enia ides no es propim sino que estd inspirnda en los
trabajos'preliminares ejecutandos en ofras instituciones tan-
to del pals como extrangeras y que componen parte de nueatra
bibliografia (2 y 3).

Es as{ como en ésta tesis, para formular este patrén big
qufmico, utiiizamos las giguientes pruebas: determinacién de
dcido glucurénico en el plasma sanguineo, por la técnica de
Fishmann (4), reaccién de Van der Bergh ( dosificacién de bi
1lirrubina direecta e indirecta en sqngre, por el método de Mgl
lloy y Evelyn ) (5), dosificacién de la turbidez del timol ~
por la técnice de Maclagan (6), y finalmente la floculecidn
del cefalin colesterol por la técnica de Hanger (14).

Los resultades de las determinaciones del 4cido glucuré‘
nico ( segin quedar{ establecido en las conclusiones de.estaf
tesis ) fueron paralelos o casi paralelos a las detarminacig‘
nes de las bilirrubinas sanguineas en la prueba de Van der -
Bergh, por lo que coincidimos en los resul tados obtenidos --
por Wegmann y Marogg (1) y dejamos precisado jue el patrén -
bioquimico a realizar para el diagnéstico diferencial ¥ opog
tuno de las ictericias, debe ser 1n retacidn jue gunrden es-
tos dos resultados, o lo que es lo misro, al patrén bioquimi
co en lap ictericiaa deberd ser : la detrminacién del dcido
glucurénico y 1n prusba de Van der Berph al iniciar el estu-
dio clinico del padecimiento, llevande un control gemannl du
rante el deanrrollo de 1n anfermedad,

Al estudiar log nuevosd cenocimientos que ae tienen del
me tabolismo de los hidratos de carbono, 1nos encuntrnmbﬁ“éddL‘

la gréfica de Bernard (7), como se aprecia en lu figura I. E
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Unos de los productos finales del metabolismo de loavhidra-
tos de carbono en el nigade, es el Agido glucurénice, el cual
ge excreta con la bLilis en formua de sal conjugada: glucuroni
datc de bilirrubina.

La biosintesis que sigue &)1 glucuronidato de bilirrubi-
na se indice en la figura II, Bl decide glucurénico usado pa-
ra la conjugacidn deriva directumente'de 1a glucosa y no de
un 4deido glucurénico preformado. El aéido glucurdnico se en-=
cuentrn en una forma de al%o contenido energético: el deido
glucurénico de di:osfnto de uridina {(UDPGA), que representa
la forma de almacenamiento del decido glucurbnico disponidle
para la conjugucidn con diversos receptores. Bl Zcide glucu-
rénico es tranaferido del UDPGA a la bilirrubina, diversos -
fenoles, eateroides y alcoholes, por medin de la enzima trpﬁg’
ferasa de glucuronilo. No sabemos si las diferencies observa .
das en 1a formacién de glucurédnide segin los receptores de--
penden de diferentes tranferasa de glucuronilo, o si existe
una afinidad diversa por varias substancias y una sole enzi—‘
me. La forameidn de glucurdénido tamnién ocurre an menor gra-’
do en rifion de rata y de cobayo, mucosa gastrointestinal y -~
zonas subcorticales del cerebro, pero no se observa an la --
sangre normal ni en otros tejidos, Probablemente sste mismo
mecanismo de formacidn ocurra en estos tejidos como en el ni
g3do. Se ha comnrobado gue 1u ¢nzima beta-glucuronidasa dg~-
gempefin ciarto pupel cn 1z tronaferencia de feidn glueuréni-
co de un receptor & otre, nl parecer, no participa en la for
macién de glucﬂrénido como tml. Semin nuestros conocimientos

actuales el fecidn glucurénico tiene tres funciones:




UTP 4+ Glucosa -1 -POA..-—--— UbDPG + PP
(TRANSFERASA de URIDILO)

UDPG + 2 DPN+ ==—— UDPGA + 2 DPNH + 2H*
(DESHIDROGENASA de UDPG)

UDPGA + "R" =——— UDP +"R"GA
(TRANSFERASA de GLUCURONILO)

trifosfato de

o intervienen en la sintesis de g;ucurénidos.( UrP,
idina; PP, pirofosfato; DPH, difostato-piridin-
UDpp, difosfato de uridina ;

Reacciones qu

uridina )i UDPG, difosfato-glucesa de ur

ﬂnaele6tido, UDPGA, uridin difosfato de fcido glucurbanice;
wpw  indics receptor da icido glueu.r&nico.
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1.- Sirve cenmo elemento clave en l4a s{ntesis de los mu-
copolisacéridos y laa mueoproteincs.

2.- 3Je une, 2 oblros mecuniamos de defensa del crganismo
contra reacclones de intoxiecacidn, y se combina con las subg
tancias para que se eliminen rapidamente por la orina.

3.- Sirve conijugudo a clertas substancias propias del -
organismo hacidndolas solubles ¥y por lo tanto eliminableg --
por la orina ( bilirrubina, nrogesterona, etc. ).

La bilirrubina libvre es transportada al higado, donde -

gse separa de la ulbdmina y se conjusa con el deido glucuréni

ca, como monoglucurdnido y diglucurdnido de bilirrubina, pre
dominando este Wltimo compuesto. Se conjuga también, en menor
proporcién con el radical sulfato y, muy probablemente con -
otros radicales., Aproximadamente el 15 por 100 del pigmento

biliar, que d4 1la renccidn directa en el hombre, estd conju- _
gado como sulfato. Le biosintesis del sulfato de bilirrub;né_,f
incluye 12z trensferencia de sulfato desde un sulfato active s
a la bilirrubina, por una anzima, la transferasa de sultato, -

que se halla en la fraccidn soluble de los homogenzizados de

nigado de reta. El sulfato de bilirrubina se acumula en el - «
plasma de animales y personas con obstruccién billar, y pue-’
de ser eliminado con la orina, Isselbacher (8), también ha -
observade que un 9 por 100 del pigmento biliar que proporcig
na reaccién directa de Van der Bergh, se halla conjugado, pg
no es ni con fdeido glucurdnico ni con sulfato,

Segin se indica en la figura ITI, ol metaboliemo global

de la bilirrubina por el higado incluye tres procesos princi

pales:



CAPTACION EXCRECION
BILRRUBINA GLUCURGNIDON
g + &> DE
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a).~ La captacidén de la bilirrubine de las proteinas —-
plasmAticas por Yo céluln hepdtica. { Proceso poco conoeido).

b).~- La conjugacidn de bilirruuina, principalmente con
deido glucurdnico y tambiédn con sulfrtos, y aquizd con otras
substancias que convierten la bilirrubina no cénjugada, 1lipg
soluble, en conjugada hidrosoluble, jque puede ser eliminada
con 1a bilis ¥y 12 orina.

¢).~ Eliminacién por ls bilis y 12 orina.

Resulta necesarin la conjugacidn para que la bilirrubi-
na pueda ser excretada por la biliae, Las ratas homocigdticas
enn ictericis de Gunn {9}, aue sufren ichericia acoldrica no
hemolf{tica por deficiencias an ln mctividad de trunsferasa -
glucuronflica, no pleden conjuzar 1a bhilirrubina con el dei-
do glucurdnico, eliminan una bilis casi incolora, pero pue--
den excretar bilirrubina conjugada cuando se les inyecta in-
travenosamente,

El diglucurénido de bilirrubina es un compuesto solﬁbla
que, si pasa al suero ( sélo en estados patolégicos ), dé la
reaccién directa de Van der Bergh. Se llama por ello bilirpg 
bina directa, colebilirrubina o bilirrubdbina conjugada. La —»_'
conjugacidn de la bilirrubina libre tiene lugar como ya citg
WOS anteriormente, en presencis de tcido uridin di fosfo gln
curénico, que actun como donador de zlucuronilo en presencia'

de 1n transfernsa de lor nicrosomas hepdticos. Al parecer en

animales hepntectomizados se puede formar un monoglucurénido
de bilirrubina, pero aparentemente sélo el higado es cepaz -
de conjugar 1a bilirrubine a diglucurénide, Asf, pues, la =-

Presencin de diglucurénide en sl susro de enfermos ictéricos



g

indicaria la capacidad ael nfgado para conjugar la bilirrubi>l

na. La proporcidn relativa del monoglucurénide y del diglucg'

rénido puede constitult un dato muy valioso para el diagnda-

tico diferencinl de las jctericias, ya gque el primeroc predo-

minaria en los casos de ictericia hepatocelular y el segundo

en los de ictericia por obstruccidr.




M2PCDOS Z¥PLEADOS.

Esta investizacidn se llevd a czbo en 20 pacientes de
ambos sexos con TCLERICIA, producida por diferentes padeci-
mientos, como se aprecis en la tabla 1.

Tos pacientes provenian de diferentes regiones de la -
Repiblica Nexicana, concentrades en el pisc de Gastroentero-
logia del Hospital Coloniz, { 5° piso Ala A.), 18 hospitali-
zados y 2 ambulatorios atendidos en ia consulia externa.

A todos los pacientes de les tomé una muestra de sangre
para su estudio, al ingresar al servicio ¥y cade gemana, du--
rante 1 a 5 semanas, segin el caso, como se aprecia en los
resul tados.

Se dosificd el dcido glucurénico por la técnica de Fish
mann (&) que es la siguiente:

Recativos: Acido clornfdrico R.A., alcohol etflico R.A.,
tolueno R.Z4. '

Solucién de tungstato de sodio al 10 %.-~ Se disuelven -
10 g. de tungstato de sodio 2.P. en aproximadamente 50 ml. -
de agua aforando a 100 ml.

Acido sulfdrico RK..- Mezclar cuidadosamenté 5 ml. de A~
cido sulfurico concentrado en 95 ml. de ague destilada,

Solucién acuosa de naftorresorcinol al 0.2 %.- Disolver
0.2 g. de naftorresorcinol Q.P. en aoroximademente 50 ml. ¥,
aforar o 100 mi,. Esta golucién debe prepasrarse en el momenty
de usarse.

Método.- Colocar 2 ml. ds sangre oxalatada en‘ﬁa‘ﬁétr&ii
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Erlenmayer conteniendo 14 ml. de agua destilada, adicionar

2 ml. de solucién de tungstato de sodio al 10 % y 0,66 ml,

de deido sulfdrico M., mezeclar cuidadosumente y filtrar des~
puds de 10 min. de reposo, obteniéndos~s as{ el filtrado li--
bre de proteinas. De este filtrado tomar 3 ml. y colocarlos
en un tubc de vidrio con tapén, adicionar 2 ml. de la soluf—
¢idn acuosa de naftorresorcinol y 2 ml. de dcido clorhidrico
concentrado, mezclar y colocar en un bafio de agua z 98° du~-
rante 060 min, posteriormente colocar en un baflo 32 agua frie
durante 15 min, adicionar 5 ml. de alcohol etf{lico, agitar,
afiadir & ml. de tolueno, agitar durante 1 min., remover con
un tubho capilar, Colocar en una cubeta, dejar reposar duran-
te 45 min. y leer en un espectrofotfmetro a una longitud de
onda de 565 mu., apliczndo la férmula de correccién de Allen.,
CALCULOS:
Solucién estdndar de £cido glucurdnico.- Pesar exacta--—
mente 5 mg. de dcido glucurénico y disolverlos en aproximada
mente 50 ml. de agua destilada, aforando a 100 ml.
Téenica.~ Al mismo tiempo que el rpoblema se preparan 2
estdndares que llevan: 1 ml..de solucién estédndar de dcido -
glucurénico y 2 ml., de agun destilada; efectuandc en ellos -
1a dosificacidén del Acido glucurdénico como en los problemas,
Las lecturas en el espectrofotémetro se efectuan con ~-
blanco de agun destilada, tanto 1a de los problemas como la
de los estindares.
Se obtienen los siguientes datou:

Lectura promedioc de 105 estdndares...cceevsevscssseB

st}
-

lecturs promedio del problss
Cantidad de Acido glucurénico contenida en el es-.

‘t&'ndal"...-.......o.:s..-.-..-un---.-.--‘.'u.‘;:_g [+
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Cantidad de filtrado empleado..oveeessvesssssel ml,
Calcul‘ndose 1a cifrn del 4cido glucurénico por la gi--.
guiente férmula: .

]

1

mg.%. A.G.= _p_ x ic 109

s | 3
i

S, WY S 4=

—

Simplificando:

mg.%. A.G.= _p_ x 1.6
8

Paralelamente se dosificéd en el suero la bilirrubina di
recta, indirecta y total por la técnica de Malloy y Evelyn,
comec se cita a continuaeidn:

Reactivea.- Diazo blanco.- Solucién de deido eclorhfdri-
co al 1.5 %.

Diazo reactivo.- Disolver 0.1 g. de dcido sulfanflico -~
en 100 ml. de solucién de acido clorhfdrico &l 1.5 %.

Solucién de nitrito de sodio.- Disolver 0.5 g. de nitri -
to de sodio en 100 ml. de agua destilada., Guardar en frasco
obscuro y en el refrigerador.

Técnica,.~ Colocar en un tubo 0.5 ml. de suero problema' :
y 9.5 ml. de agua destilada, mezclar bién, de ahi pasar Srﬁi.flrf
a otro tubo con lo cual gquedan 2 tubos con 5 ml. cada uno, AV
un tubo se le marca con problema y al otro con blanco. Al ~-
blanco se le afiade 1 ml. de diazo blanco y al problema 1 ml.-
de diazo reactivo preparado en el momento de usarse, (diazo
reactivo: 3.3 ml. de soluciédn de deido sulfan{lico y 0.1 ml.
de golucibén de nitritoc de sodio.), agitar y dejar repos&r dgl
rante 15 min., al cabo de los cuales se lee en un espectrofpo.

Gingiro a 530 mu. de longitud de onda poniendo a cien con el

i

blaneo, La lectura que af 41 espectrofotﬁmetro_sgubnséa”ééfv
las tablas de bilirrubina obteniéndose aai*laﬁﬁiiiffﬁbiad 1}
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recta, Inmedixtomente después se le affade zl blanco 6 ml. de
agua destilada y n1 oroblema 6 ml, de alcohol metflico, se a
gita bidn, se Aejn reposir y a los 15 min, se lee nuevamente
en Ia mismn forma. T lectura obtenida se multiplice por 2 <
obteniéndose asf 1a bilirrubina total. %Ha bilirrubina total
menog la bilirrubina diflecta nos dn la bilirrublina indirecta.
Ademds en todos los casos se dosificd la turbidez del &
timol vor la técnica de Maclegen, Shank y Hoagland (6), y.la
fluculacidn del cefalin colesterol por la ticnica de Hanger

¢14), come se transcriben:

Turbides del timol.- Reactivos.- Se prepara poniendo‘——
103 g. de vercnal y 3 g. de timol cristalizado y pulverizado
en un maetraz Erlenmayer, de un litro, se agregan 500 ml, de
aguh destilada, se calientz a ebullicién, se agita cuidadosg L
mente y se deja enfriar a la temperatura ambiente, con 10 ——
gue la solucién se enturbia. Se agrega una pequefia cantidad
de timol pulverizado y se mezcla por agltacién. Se bapa el -
matraz y se deja reposar toda la noche a 20-25°, Se mezcle
y se filtra. La solucidn se conserva transparente a la teme-

peratura ambiente.

M8todo.~ Se ponen o.1 ml. de suero problema con 6 mil, de
solucidn estdndar de timol, se deja reposar 30 min. y se lee
en el espectrofotémetro a una longitud de onda de 660 mu., -
usarde comc blanco solucidén estédndar de timol. Obteniéndose
la turbidez del timol gl leer en las tables respectivas, la

lectura obienida en el espectrofotémetro.

Cefalin Colesterol.- Reactivos.- Antigeno de cefalfn cp -

lesterol.~ Al antfgeno de cefalin colesterol comercial afadiz”

5 ml. d¢ eter, de aqui se toma 1 ml, y se sdiciona a 30 ml
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de agua recientemente hervida y no muy caliente, poner a
fuego suave hasta jue se consuma a loa 30 ml.. Quedando as{
listo el ant{geno.
Solucidn de cloruro de sodio al £,5 %.~ Disolver 8.5 g..
de cloruro de sgodio en 100 ml. de agua destilada,. ’v _
Téenica,~ Colocar en un tubo de ensaye 4 ml, de solu——-
cién de cloruro de sodio al 8.5 % y 0.2 ml. de suerc proble- °
ma, adicionar 1 ml. del antfgeno de cefalfn colesterol, agi
tar perfectamente bién y guardar en la obscuridad durante -
24 hrs,, al cabo de las cuales se puede leer la floculacién
y se reporta segin la intensidad de : 1, 2, 3 y 4 cruces; -
se lleva a la vez un blanco de reactivos con 4.2 ml. de so-

lucién de cloruro de sodio y ml. de antigeno de cefalfn co-

lesterol, guerdéndose también en la obscuridad,
Podos los pacientes se sometieron durante su estancia'> if]ﬁ
hospitalaria a el régihen alimenticio e higidnico rutinafio?‘ ”
para estos casos; como & continuacidn se expresa:
Hidratos ds carbono...ceseessesq..2000 cal.

Proteinasd..cc.vsessccsrssessnsassss 500 cal,

LAnid08.eeceeccasvsnesesnsnessnss 1000 cal.

En los casos de insuficiencia hepdtica avanzadas se em-
pieza a administrar 1la mayor parte de las calorias en forma
de hidratos de carbono y una minima parte en forma gde prote;k’7i
nﬁs y grasas, aumentdndolas gradualmente hasta llegar a su ST

porcentaje normal.




RESULTADOS EXPERIMENTAL E S.

De los resultados obtenidos hemos elaborado 2 tablas Yy

6 graficas.

ILa tabla I proporciona los datos generales de cada pa--—

ciente y su diagnéstico clinico.

Zn la tabls II se prbporcionan las cifras de las dosifi
caciones de dcido glucurénico y demds pruebas realizadas.

En la gréfica # 1, se establece una relacién de los da-
tos obtenidos en la determinacién del deido glucurénico en -
los 20 casos estudiados, las abscisae corresponden & la de--
terminacién en mg. . de deido glucurdnico y en las ordena--
fas el tiempo de ejecucién de cada una de estas pruebaa;

Las curvas de la grdfica # 2 gefialan una relacién de ~-

1os datos obtenidos en las determinaciones de dcido glucurd-

nico, bilirrubina divecta e indirecta, turbidez del timel ¥

floculacidn del cefalin coleaterol efectuadas en lo8 enfer--

mos 1 y 6.

La relacién de los casos‘z, 4, 9 y 10 se encuentra seflg

1ada en la gréfica # 3.
Lo gréfica 4 sefinla loa resultados obtenidos en los ca-

sos: 3,5,7,11,12,14,19 ¥ 20, a los cuales ablo fué posidble

verificarles la prueba una sola vez.

En las 3 gréficas anteriores sefialamos los casos en los

cunles 1a ictericia fué de origen parenguimatoso.

La gréfica # 5 dé una relacién de los datos obtenidos en

108 casos 13 y 17, la # 6 d¢". saso B y {inulién
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# 7 de los casos 15, 16 y 18.

La mayoria de los casos gnteriores mostraron ictericia-.

de origen obstructivo, como se puede observar en la tabla I.




TASLA I.

Ho. | Nombre. Zdod, | Sexo. Padecinionto.
1 J.c. 50 A. | Masc, Cirrosis hepética tipo Ladnnec.
2 B.G. 45 A. | Masc. Cirrosis hep&tics tipo Ladnnec.
3 G.H, 55 A. Mase. Coma hepético alcoholonutricional.
L c.P. 55 A. | Masc. Clrrosis hepftica tipo Lasmnec.
5 J.A, %0 A, | Masc. Cirrosis pertal alcoholonutricional.
6 A.G. 35 A. Hase. Hepatitis omiblanao,
? F.H. 79 A Masc. Cirrosis henftica tipo Ladunec.
8 H.D, 38 A, Masc. Absceso hepdtico amibiano.
9 G.Q. 55 A. Hasc. Hepatitis infeccliosa.
10 L.H. 35 A. Hase. Hepstitis infecciosa.
11 M.L.D. 30 A. Fem. Hapatitis infecciosa,
12 A.M. 25 A. Hasc. Hapatitis infecclosa,
13 P.H.P. 50 A. | Masc. Aenocarcindéma de péncreas con metdstasisy
a higado y opiplén, : ’
14 AC. G, Y0 4. ] Masc. Colesistitis crénica calculosa. Céncer de
la czbezs de pancress,
15 P.R. 55 4. | liasec. Colelitiasis.
16 Jelo 27 Al Masc, Colesistitis calculosa,
17 AP, 30 4. | Mase, Sindrome de absorcién intestinal deficiep
te. Colangitis.
18 Ra. 50 A. Hage. Clncer de la cabazn de péncress,
10 ieDa 50 A. Masc. Hopatitis infecciosa.
20 J.D. 12 4. | lage, Congostién hepdtica pasive,




TABLA 711,

Caso No.

Aelido 1lIrrubine Bil. Dir.  Bil. Indir. Timol
Diagndstico. Fecha Glucurdnico. Total.

1. 1/ 3V/6). | 2.7 wgh. 2.8 mg®, 12.05 mgk. ]0.75 mash. .8
Cirrosis he- {15/ 1V/61. 4,2 % 3.8 5% 2.40 §% 1.40 gﬁ E-;
pitica tipo |22/ 1V/61. | 4.2 3.2 0w 1.00 v f1.30 4.2
Laknnec. 28/ 1v/61. | 5,1 2.0 1.0 v 0.60 4.7

6/ V/61. | 5.8 2,0 " 1,10 " {o0.90 ® 6.3

2.

Cirrosis He- 8/ Vv/Bl. 4,0 ¢ T.3 0" 5.50 » 1.8 " 4
pdtica tipo {19/ V/61. 4.4 " 9,7 * 6.¢ o 2,8 v -——
Ladnnec,

3‘ [
Coma hepdti-
co alcoholo- | 25/ V/61. 3T 5.2 % 4,25 " 2.6 " ——
nutricional.

4.

Cirrosis ho- 3/vVi1/61. 3,100 7.3 " 4.7 " 2.6 " —-———
pétice tipo {17/Vili/61. 6.9 — —— —— ——
La#nnec.

5.

Cirrosis por .
tal alecoholo 3/vil/61. 3.3 0" 4,10 " 2.32 1.78 16.7%
rutricional.

6.

Hepatiti 15/ 1v/61. | 3.4 ¢ 1.2 * 0.5 " 0.7 ™ —
amibizne. 22/ 1¥/61. 7.0 * 1.4 " 0.4 v 1.0 * 4.4
12/ V/61. 6.4 ® 1.2 ¢ C.4 " 0.8 v T.6

1.

Cirrosis He-
pética tipo | 10/ 1v/61. 2.7 » &.17 " 2.85 " 3.85 —
Lulnnec.

8.

Absceso hepd | 28/ 1V/61. {14.0 " 6.2 ¢ 4,55 % 1.65 n 15.0

tico amibvie~ 6/ V/61. 6.0 4.8 o 2.5 " 2.3 ¢ 22.3

no 12/ v/6l1. | 1.2 ™ 4.0 " 2.6 " l.4 ® 18.
19/ Vv/61. ] &.0 2.8 " 1.9 ¢ 0.85 » ——
20/ V1./61. 8.1 * e ——— —— 0.0

9.
Hepetitia 3/V1L/61. | 4.0
infeccione. 12/V11/61. g.17




TABLA 11 {CONTINUACION)

Cagso No.
Dinmméstico,

Fecha.

Acido
Glucurénico.

Bilirrubina Pil. Dir.

Total

Bil Indir.

Timol

c.c

10.
Hepatitia
infecciosa,

11.
Hepatitis
infecciosn,

12.
Hepatitis
infecciosa.

13.
Adenocarci
néma de pin
creas con
metdatacis
a higado y
apiplén.,

14.
Colesisti-
tis créni-
¢a calculg
sa. Céncer
de la cebg
zn de pdn-
creus.

15.
Colelitiaesid

16.
Coleajigti~
tis enlou-
losa.

17.
Sindroue de
absorcidn
intesatinel
deficisnte.
Colangitis.

18.
Céncor da
la cabezn de
pfincreas.

18/ vi/61.

17 N1/61.

11/V1i1/61.

19/ 1v/61.
26/ 1V/61.

26/ 1V/61.

22/ iv/e1.

15/ v1/61.

19/ 1v/61.
5% e
s/ v /61.

12/ v/61.

2. gk
4.7 *

3.1 0%

15.8 "

A pe At

. e .

2D
=z

8.9 *

9.0

11.0

12.0

6.5

7.6

15.8 mg®

2405

8.10

0
L =)

1.10

5‘3

“

9.0 mgs
7.1 1

2.90 "

b
R
-0

2.95 "

N

..

o
2

4.2

4.4

Neg
Neg

[P
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G50 Yo, Focha Acido BilIrrabing BI1, Dir.  BIT Tndir, Timol C.U

Diagnéatico. cha Fucurdnico. Tot:il.
19

?g¥222ftga 25/ V/61. 16.9 met | 9.7 mgt | 7.20 mg® | 2.6 mgh | 18.4 U1 X
2.

Congeatibn

hepdticz pn 30/ Vi/61 3.5 " 2,25 " .95

aive.
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INTERPRETACION Y DISCUSIORN
D E DATOCS.

De los 20 enfermos estudiades en éste trabajo, se obger
76 que en 12 de ellos su ictericie fué debida a procesos pa-
renquimatosos desarrollados en el hfigado, a otres 6 se lés -
produjo su ictericia por causa de una obstruccidn en los con
ductos o vias biliares debida a diferentes padecimientos y -~
los dos restantes presentaron ambas formas de ictericia ini-
cidndose su padecimiento por una ictericia obstructiva y ter
minando con una degemerzcidn del parénquima hepndtico.

Caso # 1.- Bl diagnbstico de éste enfermo de cirrosis -
hepdtica aleoholo nutricional pudo ser controlado durante 5
semanas ea donde se aprecia la disminucién de las cifras nogﬁ
males de dcido glucurénico en todas las pruebas; coincidien-
do con las cifras bajas de bilirrubivemia que fueron decreé—‘
ciendo hasta volverse casi completamente normales al fin de
la gquinta semana, con resultados un tanto cuanto parad6jicos'f
en las cifras de 1la turbidez del timol, perc eu conqordancia‘
con la decresién de la intensuidad de las reacciones positi--
vas del cefali{n colesterol. Este caso es tipico y podiamos -
calificarlo de determinante pues Jjustifica el concepto de -
que los resultados del dcido glucurénico paralelos a los de
1a bilirrubina nos constutan la enfermedad hepdtica. en su ag.

pecto evolutivo y decreciente,

Bl caso # 6 de hepatitis amibiana nos ratifica lo antgé'  

rior en estudio logrado durante tres semanas y el # 8 que -~

fué elavorado durante 5 semanas y que con diagnésiive’ de- ==
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abscesc hepdtico amibinno, muestra que las cifras altas ini-
ciales de deido glucurénico ancontradas hasta llegar a norma
lizarse en la quinta semnan son indlentivas Y paralelas c¢on
las de 1a bilirrubina totul, ¥ en estos procesos la agresidn
tlex no s61¢ est{ conatituida en 1a esfera parenquimato—
sa sino adends involucrn cunulfculos biliares intrahepdticos
que deformin un tanto cuunto los resultados.

los easos 9, 10, 11 ¥ 1?2 de hepetitis infecciosa vistos
los primeros durante 7 semanas y los segundos en una sola —-
prueba, ucs dun 1a. cifras mde bajas encontradas de Acido —-
glucurénico: 7.7 wmg. ¢, en dos de ellos, 3.7 ¥y 4.0 mg. %. en
los restanton, que en este caso coinciden en la baja en la
c'fra de bilirrubins indirecta sunque no un paralelismo absg

Juto con 1a cifra de bilirrubina total.

Cabe hacer observar que en este grupo incluimos el caso . .

# 3 en quien habiendo tenido cifras bajas de deidec glucuréd-
ni 1n nlta bilirrubinemia total de 31.6 mg., %. y la uega-
tividnd de 1ns reacciones dé cefalfn colesterol desban resul-

tndos coatrndictorios que 1a clinica vino a esgrimir. Se tra

tabn de un enfermo ictérico cuye diagndstico original de ie-

taricin obalructive por colecistitis caelculosa llevd al cirn
juno a intervenir encontréndose una ves{cula normal y una hg
patomegalia considerable gin ningin otro proceso patolégico
que¢ ob.,truyera la via biliar, habidndose cerrado el vientre

ratificdndoee el diagnéstico hacia una hepatitis infecciosa

que coincidfa precisamente con los resul tados de dcido glucy

rénico encontrados, por nosoiros. .
Los casos # 13, 15 y 16 tipicos de ictericie

va, el primerc por un edencoarcinoma pancreéticovy lgg
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iltimos de colecistitis calculosa nos dieron las cifraslmés
altas obtenidas de fcido glucurénico no coincidientes con —-
las bajas cifras de bilirrubina total obtenidas en t0d0S e-m
llos, y ademds las reacciones de cefalin colesterol positiva
XX en el primer caso, positiva X en el segundo ¥ positiva XX
en el dercero. Znfatizames el hecho de que el diagnésticé de
estos enfermos fué hecho y confirmado por estudios radiolégi
cos y protocolos gquirdrgicos.

En el caso # 13 antes mencionado si bién nos did una ta
z2 alta en 12 primeraz toma, en la segunda bajd de las cifras
normales a 3.5 mg. %. lo que es explicable por virtud de 1la
evolucién gque tuvo de su problema cunceroso metastdsico, hae
cia la celdilla hepdiica.

Los casos # 2, 3, 4 y 5 correspondientes a cirrosis -
portal alcoholo nutricional tipo La&nnec son sumemente de-—-
mostrativos del comportamiento de las cifras del dcido glucu
rénico en la songre de estos enfermos. Los hallazgos de labg
ratorio confirmados por las bajas cifras de bilirrubina, las
altas unidndes de turbidez de timol y la positividad de la
reaceidn del cefalin colesterol nos confirman nuestra tesis,
en el sentido de que es indudable gque la producciédn de dcido
glucurénico a través de ese metabolismo complejo d# los hi-=
dratos de carbono intrahepdticos, corre paralelo a los dis--
turbios originales en la formacién y resintesis de la bili--
rrubina sanguinea.

En el caso # 18 las cifras de bilirrubinemiz, la alta

turbidez del timol, las reacciones positivas del cefalin co-
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caso las cifras de dcido glucurénico fueron de 18,9 mg. %.
que no confirman el diagnéstico antes enunciado, debido a que
existiendo ya en la actualidad como medio terapedtico esta

substancia, le fue adminisirada en gran cantided previa a la

extraccibén de sangre para el estudio elaborado por nosotros,
consideramos por tanto Util hacer mencién gque en estos casos
debe giempre solicitarse los antecedentes terapeliticos en —-
cuanto a este rengldén se refiere para gdeterminar 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 -

floculacibn del cefalfn colesterol y la turbidez del timol.,




CONCLUSIONES,

1.~ La determinacidn del dcido glucurdnico en la san---~
gre de los enfermos ictéricos, encuentra cifras elevades pa~
ra los casos de ictericia obstructiva y una disminucién con-
siderable de su valor normal en 1z sangre de enfermes con ig
tericia parenquimatosa,

2.~ Se establece por los resul tades obtenidos un patrén
bioquimico con paralelismo en las pruebas de bilirrubinemis
en el diagndstico diferencial de lag ietericias,

3.~ la presencia de dcido glucurédnico en la sangre de -
log enfermos ictéricos, de monoglucurénido y de diglucuréni-
do de bilirrubina, revelan en su proporcidn relativa un datc
muy valioso para el diagndstico diferencial de las ictericias.

4.~ Existen padecimientos de ictericias mixtas en los ~
cuales las cifras de dcido glucurdnico pueden catalogarse de
paradéjicas en relacién principalmente a le agresidn de la -
celdilla hepdtica.

5.- Debemos tomar en cuanva que para valorar positivamen
te 1la lectura de los resultados deben solicltarse antecedens
tes terapedticos de los entermos, pues la ingestibn de doido

glucurénico, dada come madida curativa falsea los resultados.
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Se hace una revisién, de los conocimientos actuales acer

ca del metabolismo del decido glucurdnico. Se sefizla 1a impor

tancia capital del higado en el mismo. 5e seflalan los meca--—
nismoa tcdricos que nog llevaron al estudio de las relacio-——
nes mutuas entre la ictericia y el dcido glucurénico. Se se-
flala, en casos de ictericia hepdtica e ictericia obstructiva,
las diferencias canitales en los que respecta a la conducta

del dcido glucurdnico. Todos los hallazgos apuntadog prueban
con toda claridad la superiorided de la determinacién del d=
cido glucurdnicsc, s b.c los démde mdfodos de investigacidn -
conocidos, para el diagnéstico diferencial y prondstico de -

las enfermedades de tipo ictdérico,
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