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EL GLUTATION Y ALGUNAS AFECCIONES DEL HIGADO

En la desintoxicacion de los tejidos el glutation es fundamental y muy eficiente. Se
le conoce por su capacidad para neutralizar y/o eliminar un numero bien
documentado de compuestos daninos para las células hepaticas. Este tripéptido se
encuentra en mayor concentracion en el higado que es el principal 6rgano
desintoxicante del cuerpo por brinda gran ayuda para neutralizar los danos de
muchos farmacos como en el caso de |a toxicidad del acetominofén.

En el higado se da la mas extensa variedad de procesos quimicos. Cuando hay
alteraciones funcionales o dano del tejido hepatico fallan muchos procesos de este
organo y hay repercusion en todo el organismo, especialmente de la intoxicacion
por sustancias nocivas que no son inactivadas convenientemente. En el higado se
forma glutation a partir de una molécula denominada S-adenosil-L-metionina
(SAM). El glutation se forma por un proceso de trans- sulfuracion por la presencia
de SAM. Ante la carencia de esta molécula disminuye la produccion del GSH y
puede haber intoxicacion hepatica, como les sucede a los pacientes de cirrosis.

La mayor parte del glutation que se encuentra en el plasma sanguineo procede del
higado, se propone que si baja el GSH del plasma es que el higado lo esta
produciendo en menor cantidad porque esta danado. Al darse esta circunstancia,
el higado tiene menor capacidad para desintoxicar al cuerpo de las sustancias
adversas, de los medicamentos, asi como para mantener el control de los radicales
libres como los perdxidos que oxidan a los lipidos y que pueden desencadenar
complicaciones como el higado graso. En estas condiciones, es dificil mantener la
actividad redox, lo que es muy comprometedor para la salud.

Se han medido los niveles del glutation en el plasma y en los glébulos rojos en
pacientes con cirrosis hepatica de diferentes origenes y se ha encontrado una baja
concentracion de este tripéptido. Se encontré también que la cisteina esta en
niveles bajos en estos problemas hepaticos. Se observa que, en la hepatitis
cronica, en el higado graso, en la cirrosis, en la hepatitis por alcoholismo y otras
afecciones de este 6rgano, el glutation esta muy disminuido y hay. aumento de
la intoxicacién en el higado por las sustancias quimicas que se acumulany no se



pueden biotransformar para su eliminacién. También hay un desequilibrio entre
el glutation reducido y el oxidado (GSH/GSSQ) y esto puede favorecer la toxicidad
en el higado. El exceso de glutation oxidado afecta muchas funciones celulares, a
las acciones de las enzimas, la sintesis de las proteinas, la integridad de la célula, la
funcion de los microtubulos, los procesos de transportey la liberacion de productos
de las células.

En los pacientes con hepatitis viral aguda, en la hepatopatia cronica, en la cirrosis
hepatica no alcohdlica y en la alcohdlica, el glutation también se encuentra en
cantidades reducidas.

En la enfermedad hepatica por un alcoholismo cronico hay agotamiento
persistente del glutation. Lo mismo sucede en la intoxicacion por acetominofén, la
cual mejora cuando en el higado se elevan los niveles del GSH.

La disminucion de las cantidades del glutation genera un estado de deterioro
funcional y las lesiones de las células por el estrés oxidativo inducen el dafo
permanente y la evolucion hacia la cirrosis. En estos casos no son eficientes los
mecanismos de defensa habituales.

El beneficio que se genera por la elevacion de los niveles del glutation debido a la
ingesta de los nutrientes precursores para la elaboracion del tripéptido tan
mencionado debe ser muy bien valorado por sus amplias posibilidades para
corregir las disfunciones.

En los procesos disfuncionales del higado, el glutation ha mostrado que es un gran
respaldo para frenar la peroxidacion de los lipidos, muy caracteristica en la
esteatosis hepatica (higado graso). El tripéptido en muchos casos de hepatitis By
de hepatitis C reduce la inflamacion y retrasa la cirrosis. Ayuda también a regenerar
el higado en los casos de lesiones por etilismmo, mientras que este no haya
evolucionado hasta la cirrosis.

En sintesis, es muy importante otorgar nutrientes a los pacientes con afecciones
del higado que sean precursores de la sintesis del glutation como el glutamato, la
cisteina y la glicina, la metionina es necesaria también. Los aminoacidos que
provengan de las proteinas deben ser valorados en la cantidad proporcionada por
el hepatdlogo o por el médico tratante y en funcion del monitoreo continuo de los
resultados de la funcion hepatica por los datos de laboratorio.
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