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' ])esdehacie algunos años ha surgido Ún interé~ nota­

ble poI'ia pr~sencia¡ la química y las propiedades de los , 

p~cfd.tictÓs .de degradación del fibrinógeno y la fibrina, ya 

·que:estos se encuentran en varias enfermedades (1). 

: ºi ~Es-tos productos son un grupo heterogéneo de "!lo_lipé!!.. 

tidos-con~aracter!sticas fisicoqu!micas y actividades~­

b!~!~iifc~s diferentes. 'l'ales productos son el resultado - ·­

de'ia acéión de la plaemina sobre el fibrinógeno y la i'i-. 

brina~·· ·: 

la existencia de estos productos fue demostrada pri 

mere.Ínente por Garner en 1934 (2). Tales productos apare-­

cen en la sangre en enfermedades asociadas con fibrinÓli­

sis sistemática, coagulación intravaecular·con fibrinóli­

sis secundaria o depósitos locales de fibrina con fibrina 

lisis secundaria. 

Recientemente se ha encontrado que estos productos~ 

aparecen en cantidades ~equeffas durante el embarazo nor-­

mal y en cantidades mayores en las complicaciones del em­

barazo como la toxemia y ln eclampsia. 

F.n 1964 N:cKay y Carey ()) sugirieron que la coagul!!:, 

ción intravascular es responsable de muchas de las mani~­

festaciones de la toxemia y la eclampsia, 

la coagulación intravaacular diseminada se caracte­

riz_a. por el consumo de las plaauetas, del fibrinogeno y -

de los factores V y VIII de la coagulación, además. se pr!. 

aenta un incremento de los niveles de los uroductos. de de . . -
gradación del fibrinógeno en el suero, que son el result!!:_ 
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do de ln fibr:inólkis compensatoria (4), 

Ya en 1947 Schneider (5) llabí8. encont~l:i.ao une. rel?­

ci6n · ce.usal entre la coaffl.llaci6n :i.!lt.ravast'uln~ y la pre-­

eclampsi~, sin embargo el pri.~~r ráporte con~incente fue:­

de.do por Bonnar y Cols. en 1969 en un ca.so ae eclampsia -

( 6). 

En 1971 tres grupos de investigndores hicieron est)! 

dios sobre esta relación, midiendo las '!llaquetas·, los ijr2_ 

duetos de degradación del fibrin6~eno, la actividéd fibri 

nolítica y el plasmin6geno en san~re, Todos es~u!.i,e:r·~;ae 

acuerdo en que había tma reducción frecuente en la cuenta 

ne las plaquetas y una elevación de los niveles' de· C>stbs...: 

productos en el suero de las pacientes con .toi~Ínia 6-~~·6:..'.""< 

lamp•i:.~:~~temente se ha incrementado e~;~kte~~~ t~'''fuic 
. ~' ., ~.: ;··· ¡ ' 

lisis primaria y s~ci'Jcl~~iE3.J ;;>· ' 
El nivel 

medir usando ale:una rfe las a;g~~entE!~ técri:i.ca~·::;~r i~~u~ 
nodifusión, por p!'ueb;s'.a~· pr~ri:l.p{t~cf6n~··o. de ~glut1zi{_ 
ción ae particulas'a~'f't~x· s~k~{C>il.ú~ad~s:·cori 'iüi~icüef~;_ 
pos frente al fibrfli6i~e·~?',· ~cii-'.zi~iffl,'{J{Jri'/c1~1~ he~agi~ii 
ne.ci6n pasiva, por aglutirl~:ciórt cOnºSt

1

a~hylococc1le o por:­

un método inniunoqÜÍmico crea~~ por Niléhn (8),. 

Todee e~tas t6cnicas tienen sus ventajn~ y d~rverita 

.jas y-a aue algune.s son ser.nihles pero tediosns¡ otras >son 
. . . . 

re la ti vamente sirnl'Jle::: e.e reali?nr y con:;:umen noc() ti.orri'Pd~ 
nero tier-en noca ser.:::i.hil irl¡:¡<'l, i:il¡;unnn reo1iioren de la '--
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preparación d~ reactivos eopeciales para lo cual se nace­

s ita una exneriencia ·considerable. . . 

El propósito ae ente trabajo fue medir los niveles­

sanguíneos de e~tos productos en ml,l.;jeres con clfap;nóstico­

de toxemia moderada, toxemia sévera o eclam~sia ! relaci~ 

narlos con la severidad de la enfermedad, ademd'.n ver la -

posibi.lidad de usar unn de las técnicas emnleadas en este 
- . ' . . . . 

trabajo como método -de rutfriá enel _la.boratori.o pará. ae:..-
-: _:-.:o·-. - ~·--_ -- -

tectar dichos productos, 

empleando. 

tinuo. 

anticuerpo 
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CAPITULO 
. <_ ::.,:-- :~ , ... , .- . . . - :;,··,.'{_:.o': ~'. __ ~,:;,-º-<'·. . - _-' . -.. , ;_, J 

.. ' <,·:.~_>::·::< - ;;: >;·<~~--<·~; __ · .. " . . : :_:· :;:· __ '.-~\~; 

... >.<. · :'~·.·cn~ii:&rLG:~it\B~s~ <t~'f,; .:.~ .. ~.'· .:~::·. 
. "",(,' ·:·~· . . ;.' _ -;:~-->-: ;~->~.)f:O:_·;··=-·~·--;~: ,,:, -.. 

A.- c0Aciti~\0ro~: sli~h11iiiR,{,;.iI•·•·· <• ·· ·. T;:;\./ /~\: . ?.'.~:~~ .. .'." .? 
· .. e > <·? .. . .. · .. y • • . . . . \.~> •· .. . ,,.: .. ' 

. iái•·c~a~~ •• 1~/~:i.Jí~~~~; .. ~~t!b ,oQri°: f~~~.adád;il?.~!l-: 
gunos autores com.o un• proceso .enzimatico 1. ene el. c~~--~':to$L 

factores 'de é~t1·, 
0

.q~~~e~i.~t-Tn ~~ _el pl~sma conie> PI'~~u;~J~ 
res inerte a, son tf.~s~ormadoe a enzimas cuando ~~·.:~t~rt~·-" 

-'-'-,·-ce--

van. 
De.· este modo cada factor de la coagulación aotua 

primero como un sustrato y despuée como una enzima.. 

Este concepto fue dado por MacFarlane (9) y potDa­

vis y Ratnoff (10) dandole el nombre de "CASfJADA'' y.-defi- · 

ne a la coagulación como una serie de reaocioriee en ·~-~de­

na que divide en tres fases: la vía o eÚtem~:intrÍnAeco, 
la vía o sistema extrínseco y la vía 11comiliíll'c¡1Je·conducen 

.... · :'·-···., ·. ' 

a la formación de la fibrina. 

Ia coac:ulación eanguínea forma par~e delmecanismo;.. 

de la hemostasis, el cual se inicia desde que hay una'J,e'-· · 

sión en los vasos sanguíneos, ·ya que hay aquí una ~~h.~K; · 
sión de las plaquetas a las estructuras süb~ndoteÜ~Í~s··} 
de la colágena. El contacto con la colál)'ena produce Aae:..;;.:; -
más una reacción de liberación del contenido de las :pla~;_. · 

que tas, entre el que. se encuentra' el adenosín difosfoto ...:. 

( ADP). 

El ADP iniciá la agregacion de las -placiu(tn~ eri elL 

sitio de ia'~'iesiórl. y1a liberllción pdici.on:ü de ~.1JPóue ;.. 
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nyuda al aesarrollo del aeree-ado de plaquetas. 

l'Jstos a¡;:reffados pla!]uetarios llamadda tapones he::!Og_ 
. - . . . . 

táticos !Jri.marios, pueciendesintee,rarse y ser anastrado~ 

por la corriente san,i:.uínea si no son esta.bil i.zados, T.a< es 

tabili:rnción la lleva El cabo la trombi.ne., la q~e :i.ctúa f!i 

recta-:1ente sobre. les plaquetas r>rot"uciei1ao disrrepación, -

cesrar:re de la mer!'brt\na y una ar:rer,ación mas firme. Tam-­

bi6n la trombina convierte~e1 .ftbrinó~eno en fibrina, c~n 

depósitos de.6sta en el i.nteriof ~e los arre~adosde plA­

quetas. 

¡.¡();ma.lín:~n\.e la .trombina no se encuentra en la. circ!!_ 

lación, sino oüe es e.:enerpc\a a partir ele su precursor ~~­

inerte~~ l?1 plasma,· la protrombina en conñiciones ciue fa 

vorecen·-la coagulnción (li). I·a tromb.ine~ se nuece (.!'.enerar 

a través .de dos vÍ.i:HÍ, le. vía intrínoeca y la vía. éxtr:!h;~ 
-·.-

ca de_ l_E!. 9or-Ji:ig.ªciQ,l'!x _ a!Tlb~~~ 'n1:?º~ªa!'il'lf:l __ p11r~ µn.a/)_ep,o~:tl'l,::;:-
sis 

no;:a~~a. i~t!'í.tlse~a ee .inicia conli~; 
factor ~II (~~ic6{(S~ ·~·)la cual nof~~ti~re'ae ¡ones ·c~l­
cio, la dc~i~~iciól1<se inicia. in vitro;:con une. variedad de 

suverfic.fes'.~~~'ctronee:ativas (l;} cÓ~o eJ. ,vidrio, el c~o­
lín, etc~::; r11'.~h\To•1a activaclóri se·fufcia .,.;robablemente -

-.. -' -';:_-,,-,'-;c.~:->,;;:,:;.~"'-=--.• ;o''/o:=-- ~ ~ __ -·-~, - _ - -'.: º··-~""""~ .N:...·-:,:-~:c~1:)'.';-<r~~::t~~~t.7 ~: .-.::~~ "-:,- -- =--: - -~--=- - 0 .--~~-=--- . ", -=---- - -.c.:·- ,~ _ --

n Or el é'óntaC:to del foctor XII con ,la 'colagenn (13) o ....;..:;._ 

piel da Pía a a, ácidos grasos, homoc:i.sfe.ína y posú>lemente -

fibrina. y elFt.sti.na. (14). F.l f~~to,~·XI-I; (XII activado) -­

funci.onn co111n una endma en la activación del factor XI -

(15)' (rencción 2)' .esta reac~:l.&ri no. requiere. rle ion.es -­

calcio, el nroducto t"e est~. ~ÓnÓción oue es el fi3.ctor XI~ 
n.cti. ·.ra el fuctor I~ en presencia. cJe calci.o, nnuí. .N1te 'frt.!:_ 
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tor actúa como sustrato, (reAcción 3) (ló). 

m. niguiente .'PAS:) (reacci.Ón · 4) es la interacción rn 

tre el factor IXa., el factor VIII y el fact".lr :r,ilRnuEta--­

rio-3 (17) el cual riuede ser acelera0o nor J.a acción de -

trazas.de,)ro!Dbina sobre el rac.forVIIÍ(rencción 13), el 

resultado'deestare~cción es un ooín~lejO que en capaz de. 

activar a.J. fa~"Íior 'X :{ia ). · ' ... - . -------·----- -· -_- ,__ ·, .. -· .- . -,· .,.. . .--'. 

.Fil ·Ia v-Í~ extfíriseéa. solamente participan- el'.~:factC>~~. 
tisular o trom9oplastina y el factor VII, para la.i?1ter.a­

cción de estos.factores se requiere de iones calcic> y fJe ... 

forma Wl compl~jo (reacci&n 5) que se comporta cor.io una -
enzima ( 19.), la cual va a activar al factor X. 

Se puede observar que la diferencia entre estas dos 

vías es la forma por medio de la cual dan oriRen a un ac~ 

tivador del factor X. 

Ia vía común de la coagulación ee · inicia ,_cQn,J.a,_ ac-. ·, 

ti vación del factor X, la que re.qui~re de iones ca.19,io ·;__ 

(reacción 6). El factor Xa. en presencia del fa~t~f" 1[? fo­

n es calcio y de un fosfolÍpido (reacción 7), conduce l:l. la 
'' 

·activación de la protrombina. En esta reacción se forma -

un complejo proteína-fosfolÍpido llamado protrombinasa·-­

( 20) de la misma manera que se forma un complejo entre el 

factor IXa, el factor VIII y el factor plaquetario~J 

la vía intrínseca. La reacción en la que se forma la pro­

trombinasa es acelerada cuando se le agregan trazas .a.e -­

trombina (reacción 13), YS.: que esta actúa sobre el factor 

V dando como resultado una forma más acti vn. ele e ate fac-­

tor. 

Este CO:!lplejo aci;úa. como una enr.:f.1na que c::rtali7a la 
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conversión de la protrombina a trombina (21) (reacción S); 
la cual reauiere de iones calcio. Ia trombina es una enzi­

ma proteolÍtica la cual ataca al fibrinógeno y lo transfo!: 

ma en monó~eros de fibrina, esta es. la dltima fase de la -

coagulación la cual ~e lleva a cabo en tres ~asos.diatin-­

toa (22) que son: El paso enzimático, el paso de la polime 

rización y el paso de la estabilización. 

En el paso enzimático la trombina actda sobre el fi­

brinógeno y libera dos fibrinopéptidos A, dos fibrinopépti 

dos B y un monómero de fibrina por mol de fibrinógeno, es­

te paso (reacción 9) sucede normalmente en ausencia de io­

nes calcio (23). 

En el paso de la polimerización el monómero de fibri 

na que resulta, posee una carga negativa reducida debido a 

la pérdida de los péptidos, lo que permite que estas molé­

culas se polimericen mediante enlaces de hidrógeno para -­

formar cordones de fibrina (24). 

La polimerización conduce primero a la formación de­

fibrina soluble, un té*mino que se refiere a la fibrina -­

formada antes de la acción del factor XIII (raaacidn 10).­

Esta fibrina soluble es frágil mecánicamente y fáoilmente­

soluble en urea con una concentración de 5 moles/litro o -

en ácido monocloroacético al l~ (25). 

En.el paso de la estabilización, la fibrina soluble­

es convertida en fibrina insoluble (reacción 12) por el -­

factor XIIIa. El faQtor XIII es activado por la acción de­

la trombina (reacción 11) dando como· resultado el factor -

~IIIa que es una transamidasa que forma uniones covalentes 

entre los grupos épsilon amino de la lisina de una molécu-



la de fibrina con los grupos gamma amida de la glutamina -

de otra molécula de f.ibrina (26) dando origen a coágulos -

más estables que ya no son solubles en urea o en ácido mo­

nocloroacético y que son mecánicamente fuertes y hemostátf 

ca~ente efectivos. 



9 

ESQUEMA DE LA COAGULACION SANGUINEA 
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B.- COAGFIACION INTRAVASCUJ,AR. 

le coaeulaciÓn intravascular diseminAda se ha,defi­

nido como un mecanismo intermediario de enfermedad y~bar 
'·.-

ca más que la simple formaci6n de un trombo (27) 0 

Este es un proceso biológico que comprende muchas -

sustancias .químicas y respuestas fisiológicas y que se d.!:, 

be a la presencia de la trombina en la circulación gene~­

ral. las accion~s de eBta enzima proteolítica conducen a­

la formación de fibrina, al consumo de algunas proteínas­

específicas del plasma y a la pérdida y agregación irre-­

versi ble de plaquetas; también se ha asociado con la acti 

vación del sistema enzimático fibrinolítico donde hay di­

solución de fibrina y fibrinÓgeno y la liberación de pro­

ductos de degradación de la fibrina dentro del plasma --­

( 28). 

la detección de estos fragmentos provee de un méto­

do sensible para el diagnóstico de la coagulación intra-­

vascular. 

le. combinación de los efectos antes mencionados ºº!!. 
ducen a las siguientes manifestaciones clínicas como son­

la hemorragia difusa y la formación de trombos de fibrina 

( 29). 

la etiología de la coagulación intravascular disem.!, 

nada se puede clasificar en tres procesos que son: 
. . 

J,esi6n a la célula endotelial, la que por exposi-7 ..;. 
" ' ·:·-, 

ción a la colágena (30) activa al factor de Hageman·y en.::. 
consecuencia al sistema intrínseco de la coagülacfon~. ··•··•··• · 

I-esión tisular, la cual !JO!' liberación de tro~bo--:~ ·. ·· 
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plastina tisular y en presencia del factor VII, activa el' 

sistema extrínseco de la coagulación. 

Lesión a las plaquetas o a los glóbulos rojos, que­

da como resultado la liberación de un fosfolÍpido, que es 

un componente necesario para la función de los sistemas -

intrínseco y extrínseco de la coagulación. Todos estos -­

procesos actúan· impulse.ndo los mecanismos que liberan 

eventualmente trombina libre dentro de la circulación y -

por lo tanto también activan la coagulación de la sangre. 

los procesos antes mencionados se pueden presentar­

en· las siguientes enfermedades {31). 

I.- Complicaciones del embarazo como son: Aborto, -

muerte fetal intrauterina, embarazo abdominal y eclampsia 

( 32). 

II.- En infecciones virales como en: Rubéola, her-­

pea o sarampión. En infecciones ricketsiales como en la -

fiebre de las montaflaa Rocallosas (33). Infecciones bact~ 

rianas como en: Septicemias, particularmente las que se -

deben a organismos Gr~-negativos. Infecciones por hongos 

como en histoplasmosie y aspergilosie. Infecciones por -­

protozoarios como en la malaria (34) y tripanosomiasis. 

III.- Neoplasias; carcinomas de pr&stata, ovario!!! y 

del páncreas. 

IV.- Desordenes del sistema hematopoyético. ~ leu­

cemia aguda promielocítica, mieloblistic~ o linfoblistica 

agudas. En hemólisis intravascular. 

v.- Desordenes vasculares1 Hipoxia e hipoperfusión. 

VI.- Enfermedad e e como amiloidosis, anafilaxis, in­

solación, púrpura fulminante, síndrome de Cushing o en -­

pancreatitis ap:uda. 
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e.- FIB!UNor.rsrs .• 

la fibrinÓlisis es el resultado de la conversión de­

una proenzima inerte del plasma que es el plasminógeno a -

una enzima proteol!tica, la plasmina cuyo papel fisiológi­

co principal es la disolución proteol!tica de la fibrina.­

El fibrinógeno y la plasmina junto con los activadores e -
' . 

inhibidores del proceso forman el sistema fibrinol!tico de 

enzimas. 

Se considera que la fibrinÓlisis es uno de los prin­

cipales mecanismos con que cuenta el organismo para elimi­

nar la fibrina después de que su función hemostática ha si 

do terminada (35), 

COMPONENTES DE LA ~IBRINOLISIS. 

El plasminógeno es una beta globulina, de P.M. -----

89,000, la cual esta compuesta de una cadena simple de po­

lip~ptidos (36), se puede encontrar en los tejidos y flu!­

dos del cuerpo, como también en el plasma circulante y ti,! 

ne una gran afinidad por el fibrinógeno y la fibrina (37). 

Ie plasmina tiene el mismo peso molecular que el --­

plasminógeno y actúa como una endopéptidasa (38). Es capaz 

de digerir la fibrina, fibrinógeno, el factor V y el fac--: 

tor VIII (39) y algunas proteínas del plasma. Ia plasmina­

tiene un período corto de vida en el plasma, debido a que­

es inactivada por antiplasminas humorales, 

ACTIVADORES DEL PJ.AS~.'.INOGE!-:0, 

Este término se refiere a un grupo heterógeneo de -­

sustancias que convierten el plasminóp;eno a plasrnina. ---- .<.· 

Ellos se encuentran concentrados en los lisosomas de la m_!!. 
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yor!a de las células (40) y en el endotelio vascular (41), 

la urocinaaa es un act_i vador del plasminógeno, tiene un 

P.It'., de 54,000 (42) y rompe las uniones arginina-lisina 

del plaeminógeno. Los activadorea también se encuentran en 

otros fluÍdos del cuerpo, por ejemplo, en la leche (43), -
lágrimas (44), saliva (45) y semen (46). 

PROA.JTIVADOR DEI· .PLASI•!INi"\nF.NO, 

Ia evidencia de la existencia de un precuráor inerte 

de la sangre activador del plasrnin6geno (proactivador del­

plasma) se obtuvó primero de los estudios que se hicieron­

acerca de la activación del plasminógeno por estreptocina­

sa. Estos estudios sugirieron que esta enzima bacteriana -

activa el plasninó~eno solamente después de una intera---­

cción preliminar con una euglobulina del plasma no identi­

ficada (paso 1). 

Te. evidencia que mantiene la hipótesis de la presen­

cia de un proactivador del plasma se obtuvó de loa estu--­

dios que demuestran la capacidad del factor XIIa para act!· 

var la fibrinólisis. 

Ia fibrinólisie, ·al igual que la coagulación, pueden 

por lo tanto ser activadas por ambas vías, la extrínseca o 

la intrínseca. 

INHIBIDORES DE I1A ll'IBRINOJ.ISIS. 

Al menofl dos proteínas del plasma neutralizan especi 

ficamenté la plasmina libre (47). Estas son una alfa-2~ma­

oroglobulina, la cual neutraliza rápidamente la plasmina y 

una que actúa lentamente que ea la alfa-1-antitripeina 

(48). 

Ia nlfa-2-macroglo bulina .· inhibidor competitiVó 
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de la plasmina y la trombina y la competición entre estas 

dos enzimas por los sitios de unión sobre la molécula del 

inhibidor, puede ser de importancia homeostátioa en la -­

coagulación intravascular. 

Ias antiplas:~:inas también han sido aisladas de laa­

plaquetas (49), del endotelio y mesotelio. 

FISIQI,QGIA DE I,A ·FIBRU!OLISIS, 

la mayoría de los estímulos fisiológicos y'patológ!, 

cos que conducen a la liberación de los activadorea del -

plasminógeno son vaso-activos (50) y probablemente condu­

cen a la liberación de activadores del endotelio (paso 2) 

por ejemplo, en el shock eléctrico y otras formas de ---­

stress (51), durante el ejercicio (52), con epinefrina e­

histamina (53), pirógenos bacterianos (54), hipoxia e is­

quemia (55). los activadores lisosomales pueden ser libe­

rados bajo circunstancias fisiológicas (56) y en procesos 

patológicos que involucran shock o daño tisular. 

ACTIVACION DEL FJ,AS'.'JNCGENO. 

Las consecuencias de la activación del plasminógeno 

son modificadas en forma drástica por la tendencia de la­

fibrina a adsorber esta proenzima (57), de esta manera ~­

cusndo se forma la fibrina (paso 3) y el plasminógeno es­

activado (pasos 4 y 5), la plasmina que existe en forma -

libre es destruída tan rá~idamente como es formada, esta­

destrucción la realizan las antiplasminas presentes en el 

plasma (~aso 6) y por esto es incapaz de degradar proteo­

líticamente cualesquiera de los sustratos suceptibles. 

La fibrina unid.a a la plasmina, por lo contrario es 

poco afectada por las antiplasminas en el plasma y de es-



1() 

el 
:E 
l4J 
:::> 
o 
(/) 

l4J 

for111oclÓ11 

4• ... ~!'"ª 
' ' 

~~~~~~~---. ' 

A , ' ,,, ',. 
1 ' 
1 1 '1 
1 1 1 1 , .. ..PROTEOLISIS" 
t 1 1 1 ' 

PLASMINOGf:NO UNIDO~ PLASltllNA UMIDA ~-J- - _;,-©--• FISIOLOGICA 
{a la fibrina) 1' 1 {o la fibrina) 1 · {flbrlncfll•I•) 

1 1 1 
Uroel,nasa 1 1 

1 1 1 "'PROTEOLISIS" 

PLASMINOOENO LIBRE~PLASMINA L•RE-+~--©-~ PA T OLOGIC A 

(fll PIOllTIO) (•n plo•"'a) ~ (flbrlnÓll•I•_, y 
~ degradaclvn de 

otros protafna•> 

ANTIPLASMINAS 
(e11 el plo1ntaJ 



16 

te modo lleva a cabo su función fisiológica que es la li-­

sis de la fibrina (paso. 7). le. degradación proteolítica 

del fibrinógeno y otroá factores de la coagulación y de 

las proteínas del plasma (paso 8), solamente ocurren, si -

la plasmina libre excede la capacidad de los inhibidores -

del plasma (58). 

LA DEGRADACION PROTEOLITICA DE LA FIBRWA Y EI1 FIBRINOGENO. 

Ia acción proteolítica de la plasmina sobre la fibri 

na o el fibrinógeno conduce a la formación de una familia­

de fragmentos de proteínas solubles (59) llamados produc-­

tos de degradación de la fibrina-fibrinógeno. 

Ia.s principales determinantes antigénicas del fibri­

nógeno nativo son retenidas por la fibrina y los productos 

de degradación más grandes (60). Estos productos son impo~ 

tantea en la diátesis bemorrágica de la coagulación intra-

vascular. 

El tamaffo y las características de estos productos -

varían con la duración de la acción de la plasmina. 

En el paso inicial, aproximadamente el 20% de la mo­

lécula del fibrinógeno cie P.M. 320,000 ea removida en for­

ma de pequeños péptidos, formándose el fragmento X de P.M. 

240,000 que es completamente coagulable por trombina. 

Cuando 91 fibrinógeno es atacado por la trombina ae­

forma un monómero de fibrina, más doe fibrinopéptidos A y­

dos fibriñopéptidoa B. 

le. fibrina al ser atacada por la plasmina tambi~n da 

lugar a un fragmento ·x junto con otro.a fragmentos menores. 

Posteriormente la acción de la plasm:f.na sobre el fragmento 

IC puede dar una variedad de productos grandes cu.vo P.r:. va-
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ESQUEMA DE LA FORMACION DE LOS PRODUCTOS 

DE DEGRADACION DEL f·IBRINOGENO Y LA FIBRINA 

Ü-O-OroM~ln1 0-o-D 
FIBRINO~ENO y . • Fl¡RINA + FIBRINOPEPTIDO + 
(P.M. 340,000) PI . A FIBRINOPEPTIDO 

...... , ', ~ 11mina + e 

' 
'4 [)-6-{J 

D 

'11AGMENTO X 
(t M. 240,000) 

D-!Q 
,RAQM!NTO Y 

(P.M. 155,000) 

o 
FRAGMENTO O 'FRAGMENTO E 

C P.M. 50,000) 

FRAGMENTO O 

(P.M. 83,000) 
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ría de 100,000 a 200,000 (fraementos inter~ediarios) (61). 

Alternativamente estos fragmentos se ~ueñen romner dando -

una molécula de fragmento Y, de P.i1 • 155,000 y una de fratr 

mento D, de P.1:~. 83,000 (62) y ninguna es coagulable. 

Finalmente el fraRinento Y es degradado formando un -

frn¡;mento D adicional junto con un fragmento E, cuyo P.M.­

es de 50,000. 

Los fragmentos D y .B són relativamdnte resistentes a ·-

una proteolisis -posterior de la}~Ik~~fnil. > 

EPE•JTOS BIOLOGICOS DE J.OS PRODudfqsé~DEcDEGRADAcIÓN.~'l:)EitA 
,. ,-:';.;~::~~~,-;._~~,,.·--'ó''·-·· ~-'\'.-. ~~~Y~-~ ~· ,,. --

'.:.:-' .. ·f.:_:;;\~'.~,~:.~->-:·/.:'.:~;: .. :~-~:<=<·>·; -... :;:o;·;,:.>'-,: ·.>. "(' 
;. _-.:_>;{ -.,_ ~~~--:-'. l'. :',< 

Estos productos y sus,compi'~jb~ d~~kri''·~ro-f'@~a~ente:.. 
;,.- .~·_. ,_;- ·, .::--.--~·.".>:·- -,'. r: -~: ._, 

li'IBRINA-FIBRIFOGErm. 

, :, <··,, ... :<>:...:.:.-,·.:< -·fl._'> ,.:,,:·.:: '·:/~-,--·;_;:J.:,:,::._.'; . ·~-'·.;, :·..; -~_-:- -·._,·;. ""' '. ·,, . 
el nroceso hemostatico y s()ri:.una'/de'''las niayores•.causas de-

• ·- .. ·:·, .,_.,_,,:·· -,-•- .. - -'- <-1,_::_ -. - -. -.·:- •.• ,_ ·-.·;----- .- .• - ·•• ··" ~-.,_ .,._-. -·- "' 

hemorragia en la coa~~la6i.6ri}_i]Ji~~~~Ei1c11J.á~ y;·fibfinogenóli 
·:·· .. -'::; ;~~~~:/---~,(; 

sis. 

La mayoría de estos productos son ·1nhibidores de la­

coagulación, el fragmento Y e.s oí -más potente en este. res­

pecto (63). Ellos son antitrombinae potentes (antitrombina 

VI) y también forman complejos incoa{r,Ulables o lentamente­

coagulables con monómeros de fibrina o fibrinógeno. 

Los fragmentos Y y D inhiben la polimerización de la 

fibrina, produciendo un .Polímero defectuoso estructuralme!!_ 

te. El fragmento E es un potente inhibidor de la trombina­

( 64). 

B1 fragmento E es el único producto de dep:radación 

excretado en la orina. 

varios de estos productos dafian la función de las -­

pl aquetas • Di cho a,, produ~'tc>E1,:; son .•••. hr: .• í~.:g~·a9vd··:º~.•.•.··~Yº·•.ª. -e:; p
1
··•.··•.'.º .. ···.rs/ilsat·e·mcai rrcu

9 
tlai-c-u. 

oión para se;· W'J~~~~~i~~~i,;~6:i~"~i . . 
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loendotelial (65). Ie. vida media de estos fragmentos, como 

un grupo, es aproxima.damente de 9 horas ( 66). 



D. - IffPOTITA.1".CIA CLir ICA DE LA DETER!'INACIOJIT DR J.Qf¡ pnonuc ... 
TOS DE DEGRADACIO:t-! DE LA F'IBR IN A-'FIBTUtWG BNO. 

La determinación de estos nroductoa es imporfante -­

porque se ha demostrado que interfieren con la hemostasia• -

Estos productos se presentan en la san(l:re de nacien- / 

tes en una .gran variedad de estados patolÓpicos por lo que 

se ha. sugerido que su determinación juega. un papel impol'.7'.""· 
- ~~ :-. 

tante en el dia~óstico de algunas enfermedades y también'."." 

que puede ser de valor para seguir el curso del tratamien- ·· 

to de la enfermedad. 

Estos productos se pueden detectar también en el sue 

ro y la orina de individuos sanos. los niveles normales en 

el suero son de 1 a 5 _.b,g/ml, sin embargo ocasionalmente se 

elevan hasta 20.).\g/ml y se consideran como normales. r~s -

ni veles normales en orina son menores de· l. 25 )\g/ml, 

Se ha encontrado que estos ·productos se elevan prin­

cipalmente en las siguientes condiciones patológicas: En -

algunas complicaciones del embarazo como en la toxemia y -

la eclampsia, en otras enfermedades como el cáncer, enfer­

medades renales, principalmente en p,lomerulonefritis y en­

el rechazo a transplantes renales, en infecciones, artri-~ 

tis reumatoide, en embolismo ~ulmonar, o en enfermedades ~ 

donde se presenta la coagulación intravascular, Todavfo no 

se ha establecido una relación definitiva entre los nive-­

les de estos productos y la severidad o el progreso de la­

enfermedad. 

En las compli~aciones del embarazo se ha detectado -

un incremento ~'8.~cEi.a~ ·~·~ el ni~ei 'ae e~toa nrod~~;()~)rT~i · 
,,,,''.:'''• 



21 

suero de un 78~ de las pacientes que se han estudiado (67) 

y hay un incremento progresivo de estos productos en el -­

suero de la paciente después de un ataque de eclampsia 

(68). Esto sugiere que la detección de estos productos pti~. 

de ser un indicador ~uy Útil de las cornnlicaciones del .em­

barazo antes mencionadas. 

En el cáncer, en un gran número de enfermedades ma-­

lignas se ha detectado una elevaci6n de estos productos -­

( 69). Se han hecho estudios específicos en pacientes con -

carcinoma en el ovario y se ha sugerido que la medición de 

estos productos se puede usar como un medio de diferencia­

ción entre tumores malignos y no malignos del ovario. 

En enfermedades tror.'lboembó'licas también se ha dete.c­

·tado elevaci6n de estos productos ( 70), pero en general P!!. 

rece que no hay ninguna relación con la magnitud y el in-­

cremento de la mortalidad de la enfermedad (71), le. fre--­

cuencia de las complicaciones también se ha podido relaci~ 

nar con los niveles de estos productos durante las prime-­

ras 24 horas después d~l período del infarto. 

En los transplantea renales la detección temprana 

del rechazo se logra mediante la determinación de estos 

productos, sin embargo a pesar de haber sido ampliamente -

investigado,.hay una evidencia conflictiva, ya que parece­

aer que la elevación en el suero y la orina aparece en to­

dos loa pacientes durante las dos primeras semanas que si­

guen al transplante (72). U>e niveles en la orina parece -

que son más seguros y quizá su elevación indique un recha­

zo antes de que este sea detectable clínicamente (73). los 

niveles de los productos bajan al i~plantarae el tratamie~ 



to adecuac1.o. 

En enfermeda~es renales agudas y en glo~erulonefri-
,; . . . 

tis, particularmente en las formas proliferativi:ts se ha -

cetectadO una elevación en los. niveles de.e:'ltos uroc'luctos 

en el plasma y én la orina. Los ni veles en la orina pare­

cen ser el mejor incicador de lA. actividac'l de la enf'err.le-:- · 

dad y de la respuesta al . 
los nivelis ~n-la 

do ae proteinur1a 
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E.- TF.CNIC.~.r: 'S~'PJEADAS PARA LA IDEN'l'IFICACIO~:' DE r.os PRO--
' . 

DUCTOS DE DEClRAD.~CION DE LA PIB'RTNA-FBllINOClENO. 

Debido al gran valor que tiene la medición de los n,!. 

veles de estos '9roductos para el diagnóstico de.la coaé"ul!, 

ción intravascular y fibrinólisis en una f".ran varie<'!ad ae­

condicionee patoló~icas, se han desarrollado numerosas téc 

nicas tanto cualitativas como cuantitativas para detectar"­

estos productos ya sea en el suero o en la orina. 

Dentro de estas técnicas la que se considera como de 

referencia es el método inmunolÓ1Sico a~ la i~hibfaÍ.on a'J'.~ 
la hemaglutinación pasiva (75). Esta técnica es ~~~~'ibl~''a 
los fragmentos X,Y,D y E. 

El método se basa en la neutralbación del .suero an'.".' 

tifibrinÓgeno por los productos de degradación, pof lo que 

éste ya no aglutina con los glóbulos ro jos cu~.ie~t~_f3· co_?l '"" 

fibrinógeno, el t{tulo de la reacción es la dilucld~ mis -
, - -· ·, .' 

al~ta en la cual se note claramente la inhibicion de la he;.. 

maglutinación por el suero inmune. 

Para realizarla, primero se mezcla cada dilución del 

suero con el suero anti fibrinógeno diluido y se deja incu 

bar durante 30 minutos a 4ºC, despuén se le aftade los BlÓ­

bulos rojos tanados cubiertos con fibrinógeno y se vuelve­

ª incuba~ 30 minutos a 25ºC, se leen los resultados contra 

los controles positivos y negativos adecuados. 

Si los nroductos de de¡:;radación estan presentes en­

el suero, como tienen las mismas determi.nantes antigén1.cas . . 
que el fibrinógeno, reaccionan con éPte formando un compl~ 

jo que inhibe la aglutinación de lo~ ~lóbulos rojos tana-­

dos cubiertos con fibrinÓpeno, que suceder{n normalMente -
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entre éstos y el suero anti fibrinógeno. 

la prueba es senf'ible, péro· tren e el .inC:onvefrienfe -
- .. -._._ -.-.>;:;_-.·_,::· <·:-;-:_~}_':~~-,-___ : --;:·.::·-· .. ·~···.·__ -. -

de que la preparación de los globulo~ rojos~táhados es_la-

boriosa y no se pueden almacenar. 'Por ~uchcr tf~m~o, va.tjue-
· .. , , 

éstos se disocian r'!el fibrinogeno. 

El procedimiento original de Merslcey lleva de· Ja· 4-

horaa, sin s;!mbar~o la modificación hecha 'Por Jllarten r~qui~/ 

re únicamente de 45 a 60 minutos. 

Otra técnica empleada es la aglutinac}ón con estafi-
- . -. -

lococo en la oue se emplea una ce11a de Staphylococcus au--
.(.=,__. '-

reus rlewman D2J coae-ulasa negativa. :La· prúeba se basa en ~ 

la presencia de un factor aglutinante·dentro dé las bacte-

rias, el cual puede aglutinar 

monómeros de fibrina o de los 

. "., - . ·.-·: ·, 

en pre senda. de fibrinó&:e.no, 
-.::· '' -:"·<' 

fragmentos. t.Y..Y••'.· 
Para esta prueba no se requiére de sµeroinlnune y Se 

puede realizar en tubo o en pbca.. e·~} 

Ia suspensicfo de bacteriá.s7s~~ºpre~~~~--td-e la siguien­

te forma: 10 mg re .-pol;vo ~e s~~~~~deh enl'ml de a~ortiP-U~ 
dor Tris ~~e c~Fti~~e 0.01% de albúmina bo 

\Tina. 

Paro. efectuar la 'Prueba, semezcla cada dilución c'le­

auero con la suspensión de bacterias y se incuba durante 2 

minutos a 25°c, ensegÚida~e~feáñade el arnorti~dor, se-
. o. 

mezcla y se.vüelve a.incubardurarite 30 mi.nutos a 25 e.y..: .. 

se leen los resultados• Se cól'l.~idera que el título ere ta 
reacción es la dilución más alta en la que se presenta1.1lla 

aglutinaci6n clara, cotn'Par~da con u~ contr~l de. amort1.~ll!l- · 

dor y la suspensión ñe bacterias. 
. . 

Ja prueba se real i.7.a en 45 :niniitos v aunque ea aqe-.-

cuada 'Para la identi.ficaci.Ón de los frA.p:mentoa X y Y , la;... 
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a~re~ación no se pre2enta con los fragmentos D y E (76), -

además par<=t que la ce.ria de bFJ.ct.erias no nierda su porler de 

aglutinación es necesario conservarla liofil i.znaa, ya que­

cu~mOo estan en ntl.spensión van pe:rc;iendo esta nronieda.d. 

Hay una buena correlación entre esta nrue.ba. v la de­

la inhibición de la hemaglutinnción pasiva, excento en 

ciertos desordenis donde se presentan nrincinRlm~rite los -

productos de peso molecular bajo (77). 

Otra -prueba er. la r1e ae:lutinn.c.ión con 1'.lart{culas de­

látex. El f'undamento ñe ér.ta es la arrlutinación del fi.bri.­

·nógeno o sus productos de de¡r.rada.ri.óri con=-pa:rtfoulan de lá 

tex cubiertas con ant icuer:>os al fibrinór:eno ( 78). 
En una placa de fondo negro, se rne?cla una gota ñe;t­

renctivo de nartículas de látex cubiertas, con una gotl'! de 

cada cilución ñe ouero, ee agita cuidadosamente y a los 2-

;;iinutos se observan los recultnclos, el título de la rea-..;.­

cción es la dilución 111ás alta de suero dona e se ==pres13nta,­

aglut i.nación cdmnarada con un control. 

la. pruobá ea rán~da y simple, pero.es-poco sen;Tble­

comparada con otras técnicas ya oue cnsi.. rio rea:c6t()~~ con­

los fra.gmentcs X: y Y y con los fra¡rmentos>de bajo tieso mo­

lecular, cuanco se encuentrnn en co.ncentraciones aJ.t::i.s no­

sucede la aglutinación, .sin embargo stlaspaI'tJcvlas de­

látex SE: cu.bren con los anticuerrios esr.i~:cÍf.i.COS a los T)r0-

11uctos D ,y ;¡; ln. as:::luti.naci.Ón si se nre"'nnt.a. 

Otra técni..ca ee l:> que usa sul:fri.to de Tlrot!l.mino.; Es­

ta nr~aba de la diluci.Ón seriada .~B i~lfat¿ de ~tdt~~ina -

se h?. renorto.do que ;.ea.cciona soia:'lente con· móno::leroi:i de -
. - - -

fíbri..na. y suo nrodti.ctos de cl~."ra,<lnciori-(79). 
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Se me~clR cnda dilución de sulfato ae nrotRMinc con­

muestra de pl::isma, 'se a~ita y·~e exi:imina. a loP. 30 minu­

a las 24 horas usandó uná ltiz no ref~ectiva sobre un 
_- . -

neffro. La prueba se considera "Dositiva si se prei:ien..;. 

formación de CorcioneR de fibrfn~ O la de un ¡;-el en -
,->>'·:\----_ .'.' ' , 
cualquier dilucion. 

Prob9;blemente el valor p:ri.n~.ipal de eF.~~Pl"~e?a.e~ . .;,. 

medir la Actividad. fibrinol_íttcá -.:n. pa9i~b.tfü3 ;qt¡et.e~ 
b~jo terap{~ fibrlno:!.{~ica. - -• · .... 

Otra ... PrÚeba e(ia de la meafciób'.--~k}"Cti~fri;o.lde .·.coae:u.· 

lacióri. dé l;i 'trornbiiüi •. Pá~ii eSfe;f:n~t'o'c16~'se'·g~~-h~Y1~ tro~:· 
bina diluida con plasma sin auút~,· ~:J.~·'.H~~.~~~>a~·~~deul.~-~ 
ción .se ~uede prolongar nor. la Jr~Rén'cia aeÍif:i.'br1~6gerio_,-
a e anti trombinas como - la hepa~ill~ .o·· J.os ur()ducto~ de de'-­

gradacióh del fibrinóe;eno ( Bó). 'f¡r~ di~tinP:~ir ~f la hep~ 
- :- -.. -,-.:· > .:;:- :,·-·.:,_. -.. ----. ":-·-·: 

rina o los nroductos de dE.'.NTRdaci.on Ron ·ion causantefl de .., 

ia-prolonración cel tiem~o a e trci~b=i.ne.,-ie·-;p\r~0-1hu~ar--~1~~ · 

que actúa sobre el fibrinógeno en formA. r-:i.~i.iá~a ia trom­

bina, excento en que l::i rent i.l'.'lºª nroduce . sC>.l~m~nte el fi­

brinopéptido A• El tiemrio de re!l.tilaA~ ~~ pue~e -orolongar-
•,,. • - ,< 

en preBencia de lot nroauctos ae aep.:rlld.aclón, >nE'ro nn es '.­
-' '• ·~ •;•;~,::,~~'.~~~ - ;<>_·:~-~~:<:'.~~ .. ~ '·:~" - •-•-e--afectado por la 

ERta pruE-bn clel_:lii~jnr>9 ae t~O~bi.h~ tienP. .el inconve­

niente de que e~te -soÍÓ s~L:l:iroJ.Ori.;i:a:cuf\nrd h~y bqjas con--

centrAciones ele. fibrin&f"eOO . de "~ll~ ~~b'nuct6~ re (le,..r::ida.-

ctón. 

:ú:i. prueba de floculr.ci.Ón · er. otro mt'\to~e>: e1~nlt=cr.tr10 -::>~-
. . . 

ra la acterminl'.ción <'le efltos n:ror1ucto.::- Ir r'e bnr::i. M. 1.'~ nre 

ci.nit'"tción r:~1 fibri'lÓ,,.eno o f'Ur nroíiuctor. <1 e.rrrY'"l0P.ci.ón-
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por los anticuerpos respectivos (81). 

F.n una placa de fondo negro se mezcla una,>~~tade sue 

ro y diluciones de éste con una gota de suero ~ñti 'fi~rinó.S 
geno, la pl1tca se hace rotar a 140 r .• p.m~ d~atlie'.~·náriuto~. 
y con la ayuda de una lupa se observan los resultados; el.-"· 

grado de f'loculación se toma en base a una eRcala que va de 

O a 4+ comparada con un control de suero inmune y nmorti~ 

dor. Esta prueba es apropiada para determinaciones de emer­

gencia pero requiere de títulos altos del suero inmune. 

Otras técnicas que se usan son las de inmunodifusión­

de Mancini y la doble difusión de Ouchterlony. Estas prue-­

baa se basan en la precipitación del ant{geno ~or el anti-­

cuerpo en el seno de un gel de agar purificado. Al colocar­

el antígeno y el anticuerpo en el seno del ~el, los dos em­

piezan a difundirse y avanzan con una velocidad que es di-­

rectamente proporcional a su concentración e inversamente -

proporcional a au peso molecular (82). 

En estas técnicas, aunque se usa comunmente suero an­

ti fibrinógeno, la dete~ción de los productos D y E se pue­

de mejorar usando el suero inmune específico. Aún cuando -­

con estas técnicas se nueden detectar 15~/ml de estos pr.2_ 

duetos, se consideran poco satisfactorias para medir nive-­

les menores de 20 ~/ml ya que tienen poca sensibilidad ~-­

( 83). 

Otro método empleado éa la inmunoelectróforesie. En -

esta técnica se identifica a las proteínas tanto por sus -­

propiedades electroforéticaa como antír,enicae y consta bás.!_ 

camente de dos pasos; primero las proteínas son· Reparadas -

por electroforesis y subsecuentemente ee les hace reaccio-~ 

nar con sus correspondientes anticuerpos, con lo oue reRul-
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ta la formación <'le 1.foeas de -precipi tacion.inCliviCualen --

( 84). 

El método de Niléhn ( R5) basado eh la tecniCF.'; de LÍl!! 

rell (86), és capaz de dirtinp.;uir entre las sustancias de'~ 

alto peso molecular y los frarynentof U y :!::. 'rodor. ellos, -

cuando reaccionan con el suero inmune forman picos, pero .,. 

la al tura de éstos es diferente para cada nroducto ,_ la ~~n 
. -~-----

sibilidad de este método es de 5 )lg/ml. 

Se hizo una modificación ae esta técnica, en la c~al' 
la misma muestra _se anl ica en placas separadas que cd~tfe~-' 

, . . ~~< .. -:;_,-,- -_ .' ' ' 
nen los sueros específicos al fibrinogeno y a los fragmen;;.;. 

tos D y E respectivamente, esto permite la identific~cicSn-. ' · .. :· ~ - .. -. - ·- .' 

y cuantificación de todos los yroductos que pueden-~star -

presentes en el suero. . . 

El método de la inmunoelectroforesis tiene bue~~<se~ 
sibiliaad .para_lazfd~n"t;ificación.~de:loslproductos .ae~degr!!_·~·--

. - . 
dación, la única desventa.ja es qtie rea_uiere de mucho .tiem-

po para realiiarla. 

Otra técnica es la de contrainmunoelectroforesis en­

gel de agar que permite la identificación del fibrinógeno­

Y sus productos ce degradación. Este método se basa en·una 

reacción de ~recinitación entre el antígeno y el anticuer­

po en el seno de un e:el de agar, pero aquí el deE.lplazamie!!_ 

to es acelerado meaiante el uso de -una.' corriente eléctrica 

y un amortiguador a'Propiado. 

T.os anticuerpos son galJll!la globulinas que se mueven -

electroforéticamente hacia el cátodo y el fibrinÓGeno en -

una beta p;lobulina. parte de la cúal mii;i:ra hacia el Ánodo A. 

un pH ae 8.2, loa nroductos de der:rac'lnci.ón son nlfa1 y al­

fa2 nlobulinaA nue tambidr ~e ~ueven hqci.P el c~to~o.(87). 
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El suero anti fibrinÓpeno se prenara en cone,;os ciue­

se inmunizan con fibr~nógeno humano o ·con el producto de -

aegraclación corresponcHente purificado. El suero obtenido­

contiene a?lticuerpos preci:oi tantee que son e.stabil i.zados -

por un método especial, como conservador se usa a7>ida de -

sodio (1 mg/ml). 

En laA placas de ~el se perforan pares de µazos, los 

que se llenan co~ el suero 1'Y,-oblema'y 19.s dilu~iories de é!!, 

te y el su~;() iruii\¡ne corresportdi.ente~ después 'se le áTíÚca 

una corrte~te e1E;ritrica durante un tiempo de 80 minuto's y~ 
se leen To~~result~d~s. ~· · 

~-· '> -, . , -. 

Este método no requiere de mucho tiemTJO para reali.;.;.,.. 

zarlo y además tiene una buena sensibilidad ya que es ca-­

paz de detectar hasta 1 J.Jr/ml Clel 'Producto B. 

Otra técnica empleara prtra la determinación de estos 

productos es el radioinmunoanálisis •. Con este método ha -­

sido posible la investiRación de proteínas y hormonas en -

el plasma en conce.ntraci.ones menores de O.l~/100 ml (RA). 

Este método se basa en la co~petencia entre el antí­

geno y una cantida~ limitada de anticuerpo específico. El­

ant{geno lo forman la proteína marcada con yodo radiactivo 

y la proteína no marcada. 

Cuando' se prenenta un incremento en la CaJ1tidad del,­

antígeno no marcado también hay un des~enso progresivo en­

la cantidad del antígeno radiactivo unido al anticuerpo E!~ 

pecífico. __ El e-rado_ de este .:de~'_ce~e-o se puede uear--P-ara~ ...; __ _ 
,·., 

cuantificar cantidaclee pequef'!aA del~ant{P'eno no mn.rcado ;.;.....; 

u:::::nnclo como referencia. una curva estfÍ.ndar 'hecha con 'ca.riti.:. . 

a~res conocic1aA de ant{r,eno. 

'P.r1 ürtan nruebas, a.1 finnli7Rr ln.reaccJ6ninmune,-. 
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se deben ·separar el trazador libre y el .unido al antígeno, 

lo que permite la cuantificacióride unOo de ambo~ comno-­

nentes. Generalmente esta sepr.i.ración se. ha' hecho ·por. mi~r! 

ción diferencial del trazador tinido y el libré o ~oraisla 

mientas de éstos mediante adsorción o -por nrecinitación. 

El método de radioinmunoanálisis en fase sólida fue­

desarrollado para facilitar esta separación usando en ant!_ 

cuerpo específico acoplado al acarr~ador.· Tales anticuer-­

pos se pueden lavar y cuantificar al finalizar la reacción· 

inmune y. esto permite la cuantificación del antígeno J1nido > 
Ademas c'!e la simpÚcid~d, este m6todo tiene. las ven:..~ 

jas de de poder separar fácilmente las dós formas de a?l.ti­

cerpo, el libre y el unido por ejemplo al fibrinógeno o -'-'··­

sus productos de degradación. Ahora este método se ha ª'!ll!. 
cado para el análisis del. fibrinógeno 

inmunoreactividad de los productos de 

brinógeno . ( 89 ) • 

Esta técnica 

equipo que se usa no lo ~i~~in 

además se requiere 
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CAPITUJ.O II. 

~· ,: :; • ··, ¡ .. 

· .. 

El ~Gtr~ie.~: d~ 
munoelect~~f~f~sis·~~Jtig':l.s'tTCS en ioo muept.ra~ de suero de mu 

jeres embarazadas con los siguientes diagnósticos: .7r de· tp_ 

xemia severa; 16 de eclampsia; 7 de toxemia moderaday6de 

pelvi peritonitis; además se usaron 20 muestras de '~\lero>de.:. 

mujeres con embarazo normal que no nresentaron ni?lgunode­

los diagnósticos antes mencionados. Esta~ paciente~: f1JeI'C?n­

atendidas en el Hospital de Gineco-Obstetricia No~ 2 dei·-­

Centro Médico Nacional, del r.r.s.s. 
Ias muestras se obtienen en ayunas, por punción 'veho­

sa, usando jeringas estériles, la sangre se coloca en tubos 

de ensaye y se neja coaeular a la temperatura ambiente du-­

rante 60 minutos, después se centrifuga a 3000 r.p.m. dura!!, 

te 15 minutos y se separa el suero. Cuando éste no se usa -

de inmediato, se almacena en congelación y se emnlea. dentro 

de las 24 horas siguientes. 

DESCRIPCION DEL EQUIPO. 

Cámara electroforética CIJEr.:r:TRON,,. modelo. 2 PAc,/5 con-
regulador' de vol taje LKB tipo J290 B;, <;;.,, :'···_:··. 

-.-,'~J':, "··}. - , 

Placas de plásttco fü{j4 ·cm de iS.:r'go·, 8,f.} ~-~ de ancho 
,:_:.:_···.:}-}<···~' '.·":_~·:~ ·.~,.----~--~ -,_···;.:- .· ........... _ .. ~¡ 

•,', .-.· :,' :\'.~':,~,···,; ... _ .... -~ .'.:'.'.~;.·;:: .. ~_:(·;·'• 
::>;:!·: . : 

~~, d~ i~rgo) 2:a,c~.· ele an-
-··-=' ·~"'":-~~~·~.:·· ·"·'...'-,.,.-· H~·c._,-, 

y 5 mm de alto. 

Esponjaf'l ·como 

cho y 2.3 clll de es-pesóf. 

l'ATET'!I.\T DE LAilORATOJHO Y REACTIVOS. 
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Suero Anti fi.brinó.c:eno, + 

Suero Anti D.+ 

Suero Anti E.+ 
: ··::-.;., 

:::~~:·.~~~;;:.:: agua de~tilááac.'.r.~,~~ 'f.: g de .•P,~ 
rosa, disolver enagua destilada y aforar.~<1Óó ml. 

- , ·-- - -

Agarosa al l~ con conservador: Pesar l g de ag.?.rosa,-

cirolver con amortiguador Tris pH de 9 .6 y áforar a 100 ml, · 

añadir 10 riig de timerosal por caña 100 ml corno conservr.ñor, 

Amortigua.cfor Tris pH de 9.6: Conteniendo Tri.s O .• OlM, .. 
- - -- - -- ·-- -, -~ 

NaG1 O.ULy.EDTAO.OOlM. Pesar.Trisl.2114 g, NaCl 5.8·g, -

EDTA 0.3722. g, disolver los reactivos en agua destilada y­

ajustar el pH eri el notenciómetro con una solución 

trad a de Na OH hastá pH de 9. 6 y a:forar a l litro, 

AmortiguP.dor de bnrhital. pH de 8.6: Pésarl.84.g'.de ~ 

ácido barbitúrico y 10.30 g de barbituratp de sodio, disol­

ver en agua deF.:tile.cla,_ajustar el.pH a 8.6 .en el :ootenciÓm!:_ 

tro usando una solución concentrada de Na OH o el e HCl según­

se necesite y aforar a 1 litro. 

Solución sálina al 0.9% .• 

PRBPARA'.JIOF DE LAS pJ,ACAS, 

'Joloca:r las placás de .plástico en una su-perficie l)er:­

fectamente nivelada, arrega:r~. ill:.~,~~~:¿~c~~p ~e agaroso. al l. 5% 
y distribuirla con un uincel so~ré la plFtca hasta dejar· una .. . . ) 

capa delgada que servira cleseifo: :Lfevarlas ulacas a se~-
car dur:mte JO :ninuto.s en estufa ~ J7ºrJ. 

Arref!.ar a cada placa 15 !Íll de la solticicín de agarosá-2 

e.l l~ para dejar une. capa de 2 mr!l de csy,ie?.or y de,jar solid!. 

+ Laboratorios Behrinp;werkc. 
++Laboratorios P.ylan~. 
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ficar la ngarosa. Estas "JJlacns no deberán uflarse nnteA ele -

12 horns. 

Practicar cortt:'s eti?ii{S plac~s de la sigui.ente forma: 

Sobre cnda lado de ln nlaca se hncen dofl.hi.le!'a~ 'ae sietF -

pozos cada una, entre caéla par de pozos de,ii:tr una separa--­

ción de 3 mm y hacia abajo una separación de 5 mm con el si 

guiente par, el ~iámetro de los pozos debe ~er exactamente­

de 5 mm. Para extraer la agnrosa delos cortes se hace un -

ligero vacío con una pipeta ca!Jilar:~ Gµar~ar .las 'J?lacas e.n~ 
. . . .· .. · 

cajas de nlastico en el refrteerador, (leÍltro de las cajas -

colocar una P,asa. húmeda -para evi tai=>gu~ se ~I'e~~~!J.fi:-,i~--~~~[2. 
sa. e . )>':'. >; c .••. 

PlETODO. ~:, ... <-

A. - CONTRAifü\ílJNOELECTROFOt:iBfiIS. :.>/.. ~ .. / ,, .. 
Para este trabajo se empleó e,1, m~t·cia'c~ d,é ~Btoáy C9o.)Y­

técnica utiliza .el flujo endosrnóÚco;·:que, at±an~e la !' esta 
. - -. •.-:.-.··. . ' 

lectroforesis enún rel cargado negativa~e?lte, hace que las 
---~--- ·--· -- ----:----_-,-~-.-_- --.-- --,=-o-,----.,-=----- - -.--o- ·---=-------,-,---o- ---_-----,---- -------

proteínas de movim~entolento, como son las inmunoelobuli--

nas, se des-placen hada el cátodo, o sea en dirección O'!)ues 

ta a la del antígel'l~ de- movimiento rápido. r.lediante la dis­

posición A.decuada dé las cavidades, se puede hacer que el -

anticuer-po y el antígeno converjan. le.s lineas de ureciuit§!:. 

ción se cesarrollan rapidainente, lo' que de11ende .también re­
la intensiaá.a a~e,;ia.· ~encci&n." 

·: . __ ._._ -.: . ' .' - - ' 

Esta técnic~- se realiza de la ·siguiente . 

1,- .A las. mu~stl'.'8.~ de suero affadir 1()0 .uri:iandes a e -­

trombina bovi?la(O;l¡ml) por cada ml.Y llevar a incubar du-
,, .. ,, ,, .,-. 

rante 15 miriutosa 37?C, esto se hace con el o'bjéto de des-. 

truir cualquier reato de fibrino~eno en la muestra. 

2.- Hacer r'liluciónes de suero usando solución EJali.nv.-
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eAtas cliluci.ones deben Aer 1:2, 1:4 y l:~. 

3. - Colocar en lo. cámn.ra electroforéti.ca la.s er.non,ian 

ae;rer,ar el amortir,uador de barbi. tal hasta l.a mi. taa del vol.JÍ 

men de la cámara.· Para saturar las espon,jri s se comnri!nen V!!, 

rias veces con lo.s dedos en el amortip:uailor hri.i:ta oue se· 

pandan. Ta!'.la!'ln pámara y de.inr que Re sature~ 

4. - ~º.1':~tra parte ret i.rar J.ar. nlacas r. el refrigéra-'."" 

dar y eiimi?lf:I'.ei exceso de húmedad ele ell~s con cun~:Okú:ieL-
·:.:_-,_";";.:i 

,-,:-·,.-.:.: -
filtro. _ ~-~¡ •· ____ .• 

5.- ne;~asa aoble fila rle.·~01os, .neniÜ~ io:i111~é:"P.~9~i. 
mos al cátodo con lA.s··mue~trae ae·'~ll~~o si:n-c1:i.1u!r-·;±~-c6rtL~ 
las diluciones 1:2, 1:4 y l:q, usl:lr.rnl>bs ();_~:i.lal"~~;_(eite~en 
tes para caca cHlnci.ón, llenar los .;oz.os ctiia~do~itn~~t~· :r>r.2. 

curando no derra:iiar las'muestras. . . . 

En los pozos aue estan cerca aóF°Modo el. sU.e 

ro anti fibrinóireno frente a cada .muestra: de suero y. sus· -­

respectivas diluciones, -aesuués- coi.oca:r-.-elc-stiero anti_-p·y: .. -

el suero anti E de la_ misma forma, esuera.r que ne C!Úundan·· 

los reactivos en el gel. 

6.- Colocar la,nlaca i.nve!'tid~ dentro dela cámara y­

conectarla a· la fuerite ile r:ioder, anlicandole uno. corrien.te­

constante de" 4·0 mi\ por un tiemTJO ae 80 minutos. 

7 ,...., tTna'_v.e?. .. trans.currifo eF.te ti.e_rnno 1 .~esconéct~l'. l_a""".· 

cámara de la· fuente de noder, sacar la -placa y obser~ar los 

resnl t<>c'los usando una fuente <'le lu7, ohl.i_cua,.y 9on l~ ayud~.:. 

de un:"J. lupa. 

Para observar mejor lR!' líneás ~ele nreÓi.ni.taci.ón, s~ -
. - .· ·~ 

pueden i.ntensi.ficar con tanino. o t.eñir .. ron nef:ró de n.'Tli.é'o .. · 

IJITE'1PT'{E'P.AJIOH. 
. . ·<.-';: ., . .·· .. . .·. · .. · ·. 

In anarici.Ón re unª lfoen /e precfni.tnci.Ón nnr!>_Tela -
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entre la cnvicac ce la muestra. y la cel nnticuerno indi.ca·­

un resulta.do non i ti vo.1 es (, eci.r nue en el suero es tan los-

11roauctos re degre.dación del fibrinón:eno. 

::li la muestra esta l ir>émi.ca, )m nrecipi tado no. ef.ne­

cif{co ptied~ emi~rar desde la cavi.cad de la muestra hacia­

la cayi.dad del nnticueruo. Esta zona nublaca no· se c'lebe in 

terpretar .como i;iósi ti va, Tle ve?. en cuando f.e observará una 

bsndadéb{iihenfe·t:>.raueada alrf!aeaór Úunnde la~ cavida-­

des, lo cual tai:lpóco ~eie'bef~ interuretnr como resultado­

yiosi tivo. 

. . - ~,, . : ,· .' ., .. ··,,: ·, ' ' . 

l.'AT:SRIAL J3!C'I.0!1ido 
El rnateri.al <d ~ ··t;abajo , emnieado en .esta.· técn ic~ · con­

sistió en 46 muestras de suéro ele mujeres e!llbara7.adas con­

los siguientes aiagnó'sticos: 30 dé' toxeTlliá sever~; 10 de -

eclampsia, 2 de toxemia moderada y 4 de pelviperito~itis.­

E~tos s•.leros son los aue cieron resultado nosittv.o.con el­

método de contrn.irimunoelectroforesi.s, a<'lemás se emplearon-

como controles negativ?s, los 20. sueros de pacientes emba­

razadas sanas que no 11resentaron nin~o de· lo.s diagnósti-
·.-· _:. ·. ~ :~·-: -- !: 

cos me:~
0

:::::~as se· ohtieri~~ e* ~yun~{po~" ;§letón. veno-
·.::: ' :>·~ :.<(·~'.:~ >~~:,_'.,~:~: ~;,· . .,,, >;.,~: '/, :_¡,/ _· '.-,'.~ .':.~;/<f:·_,/'~ :':·. ;'.'.~ .1::;'',,;;':: ' :.-,·.- ,·~'·: ·: 

Sél, usando jerinrms esctE!rJ~~l.ª_,_~13ez,pgJ.o.~ii:.J-E1Lfl~ngre ·~n tu--

bos ae ensaye y Ele a~j!l ~oa;Jl~~';'.a ia~:.;~;ªe;~i~R ;r.ibiente 

curo.n te 60 m i.nutof1 "y~~;e sere ~;: ;J.~~1.le;ci'°~ . 
,. , , • ,. ~ • • - ·-·. · • ; _7c"-: . . -_ - c._,'""~ __ . ,.'e 

Quando el Rtiéro no •se \lSa d~ in~eCJ{ato, Se almacena.­

en conrelnci.Ón y se usa den'tfo ae/Ía~ ~f horas sip;ui.entee. 

D~ :-: ;-q IP JI O" DEI EQ TTIPO. 

Placas ne nlástico de. l~ C!rn a~i~'r~o, R ~ 5 cm ae ~n-­
cho y 5 ~~ ae alto. 
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Cajas de yl~stico ~ar~ punrdar laA nlac~s. 

nrATERIAJ, DE I,ATIORATOnIO Y I"~EPARACTO'. DE 

Suero Anti fibrinógeno.+ 

Suero Anti D.+ 

Suero Anti E •. + 

Trombina Bovina,++ ,, · · ·r.: 
>' ; . -__ -.- ~;: :,.:~-.. ,_' -· . ::. '-_:_ s~~'...,,cf. 

rosa, :::;::r ·~º~ ::::na::::1~::t~~:~}~.~é,i~~&¡~[,·~~)1~~~. 
Sol ucion ealina al 0.9%. • ?f:·'.,;~f;~'::~~·· +e'' '»'·:-"'''' ··· · 
Timerosal 'al 10%. ,}'i' .:1:k >.···.}~.·.'. .. 

, '·- _'_• _ _:!-':'.c-2!.~---:.'~- 'o:::,:'.'"--"'°'º~- -- --=- -;··,.,.·~-'·toe 
PREPARACIOI! DE .LAS PTíA()AS~- >·· .:i •. :~;~,;~,;L¿~;;c;; ;,;/.· ·.:~~; 

Colocar las placas en uA.~:;:,J-pe~f'l~ie. ~1'7E!1aaa, añe.Úr 
,~':_: .·-.::.- .. '.~:_· :·,,;;-::~---~---·,_::-:: ;·,, ~,: ... , -·~-=- .-: 

a cada placa 30 ml de lá sql:uc:Lori a e aearosa al l, 5~ para -

que queñe una capa ae J mni>de',esnesor, dejar solidificar la 

ap,arosa, guardar le.S,'plaCR}'I,' Elil-:faS. Cajas de plnstiCO y lle:­

varlas al refriger~clor para que ln c~rpa de ap;arosa e~te ftr 

me, 

'Jon un. pe~for!:l.dór a.e' 5 'rnm ae a iámetro practicar 5. co!:_ 

tes dispuestos
1

en to'rma' d~ ~oseta, uno central y ctl~tro pe­

riféricos• Ja sépar~cHóh ~htre el uozo central y c~'a.~'~ozo~ 
periférico es de J.~m. En el resto de la placá h~Cl~~ otras­

perforaciones en la misma forma, colocar la~}plncaá' en las-. 

cajas de pHstico Ó.o~ uri~ c:asa húmeda l>f!_X:ª~.'.·~yita:r que se r~ 
,-~- - -·--.- . - - ---,-;···;.-·.- - . 

seouen y guardarlas ·'en el refrigerador."
1

1 

1lETODO. 

1.- Añadtr ª caaa m1 ae suero 1oo·Tunidaaes de tromb1-

na bovina (o •l . llll) y n evnr ·a i.~~hbar Í~~ mu~ stras a' 3 7Óc -:­

durante 15 mi.nutos, ei:ito se hac~· con el'f.i.n a.e destruir 
. ·:-: _' '., ~-- ,-,,;· . :. 

Cualquier resto de fi.brtnórenó en'lnri rnleP.trai. • 

+ Laboratorios Behrinp;\':erkc. 
++ Laborntorlos !!ylanñ. 
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2.- Hacer las diluciones de los sueros ueanclo solu-­

ción salina, las diluciones son 1:2, 1:4.y 1:8. 

J.- En la plaC·a con agarosa, colocar en el pozo cen­

tral de la primera roseta el suero anti fibrinóp,eno usnndo 

un tubo capilar, con otro tubo capilar colocRr en otro 'PO­

zo central el suero anti D y en el siguiente pozo central, 

usando otro tub~ capilar el suero anti E. 

4.-Con tubos capilares diferentes colocaren los P2. 

zos de la periferia de cada roseta la muestra de suero sin 

diluir y las diluciones 1:2, 1:4 yl:8siguiendo el senti­

do de las mane~Hlas·ael reloj. 

5 • .:..Guard.El.r las placas en las cajas de plástico y de 
·'··· ,_. ,; 

jarlas ~ti~t~mpera.tura ambiente por un período de 24 a 43 
_-<"/·"'.:_;:-~:-~· ,'._" < 

horas, despues de las cuales se observan los resultados •. 

P~~~é~:i.tar que se desRrrollen contA.minantes en la.-

ap;nrosa se le puede añadir unos cristales de fenol ;6 colo­

car un papel filtro impregnado en una solución. de tYmér~_:.,_ 
sal al 10% adherido a la t~pad~Ola.caja,· e~t~ir~~'f;~~;;;r::. 
mantener la húmedad en las placas y t~mbién~.C()~~ ~~~·mic'iha. 
INT:ETIPRET ACION. <·; . · .··· . < JJ ·. 

Debido a ~ue el all,~~geno } eikttcuer~o: s;~'~;ffunden 
en la capa de aga~,;'(g~~;~;{ae' ~i.~ti.e.3t~án , ... ~i ~~·.6;,~~~spori~ 
den, forman una banda .• ~e;;precipita~ion, estd irí~IWg~~;\~~e;,~}E! ·. 
reacción e~e ~o_s.:l.ti~~;;Ty·.·~o~ ti tnÜto qUe en''er'·suero :se·en­

cuen tran.los·:·p~oaud~c)'s_::a,'~ ,de~;¡dación. '·. ;< :~~·fü.;· . \ 
.. - ... ' '"····\ . . .. . 
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Los 

son 

41 

12 

En esta t~b:i!~ae,resultados se puede que 

71 casos ~o;t'a:l.aenóstico ae toxemia severa que ~e ent~~i{ 
ron el 42.26~ dió resultado· positivo para l~'.pre~encifi·;.:. 
de los prodv.ctcrn de clePTañnciÓn y de eP.te PO!'Cl~nt~je~' ~O.;. 
lamente el Í4 .067~. ~io renul,tado positJYo p~t~.e.li ffar;m~~~ ; 

to E. 
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1tE.ªl]I1TADOS. ~CONTI?ADOS i EN~PAC!EN"'ES 
~coN)E¿0hr.P~íi( ;_ ·¿~ÓTAL 16) .. ... 

'.,,-: .. :-::;.::, ·-··· 
.. ·, ).·.~::/':- ~-;.-~:~>'y_:;_:· ' -~,~ ~-:~. ,,' 



No. de 
Caeos. 

5 

1 

1 

40 

•J.ON TO :cEi·r ¡\ r:onERADA. 

1:2 H.28 

En esta ver que de los 7 casos de toxemia -

moderada: qJ~5~~;;~t~diaron, el 28.58~ resultaron positivos 
/,'·. 

pero ningtl.no dió_reRultado positivo para el f:ra11,111ento E. 

No. de 
Casos 

2 

1 

l· 

1 

1 

':'.>'." 

RESULTADOS E:NCONTRA.DOS EN 

CON PEINil'ERITONITIS ~-·· -

Eh la tabla se puede nnreiúar que de Tos 6 casos estudia­

ñoe con diagnóstico ae peiiripe:dtónitis el 66.66~ Clio re-­

sultado noaitivo a los productos de dep;radación y ele eF"te­

porcentaje, el 33.3~~ fue positivo parn el fra~mento TI. 
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LÓs resultados,,que.~e.mtiei'tran en las sip.:uientes ta­

blas son :.l.os c¡µe '.~~~/~pd~~~·~~r()~ usando el método de OUch--
- ·-. '~. . 

terlony~ > . ·· ;.:;:-e ... 

No. de 
Casos. 

20 

. > n:EéuLTADOS ENCONTRADOS EN PACIENTES 

CON TOXEMIA SEVERA· (TOTAL 30). 

Titulo 
P' 

'.!' tulo 
D 

T1tulo 

~ est~ t~~J.~ Eie ;~~eae ~~~q~~:;·d~·f~<s<3B;··c'~so~ie~tliataaos­
con· ·el d igg?lcSst~c~;: d~/t§ié:~~·~~:.€~f e~é/. eí~2~&jJj~;t9!éI'()n. re­
eul tado pos:ltivo::af fragrnent'c>'•:n; ~.eI'ó''ri:f.righno•.se_ encontro­

poaitivo al,_ fragmento E. 
, , ___ "" -- --- _¿ ___ _ 

RESULTADOS ENCONTRADOS EN PACIENTES 

OON ECLAMPSIA. (TOTAL 10). 

Ho. de Título Título 
Casos. 11' D 

5 neg 

2 l:L. 

3 

~ la tabla se flUede:.apreciar ...... 
aos el 50:' dio reao·c¡ón J;o'~iti;~ a.:í;'.:fr~gmeri~c,Y·n; 'pero ?li~ 
r:uno al fragmento E.' ;':_;.) ;;:~· .. , 

r 
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RESULTADOS ENCONTRADOS EP PACIBVTE~ 

. CON PEI.VIPERITO!HTIS, ( '!10TAL 4), 

Casos, 

2 

1 

l 

En esta tabla se puede ver que ae:·to~;i4,'.'icaso81;estudfad'os~' .. -. 

con diagn6stico de pelviperitonitis',··,~1i:.:5o~T~fO~;:fes~ri~ao 
positivo al fragmento D y ningur{~_ft~h~féc>' -p8.dfifvb \í~;' . 

~- ,._,; .. '::_o,',f:~~~:I :"::.'/,;'f,' . ,.: .. :··"-'·-,;.--. 

fragmento E. :.'G5 , ./ · . , ~"e~.'.:_ }Y; 
:.'' .. /:::/:;· •. ·;~.--.. -.: ~,.- :-~---.·:~'.:~- ~-.-.:' --~ , -,-~·· .- ·'·,:: > 

No. de 
Casos. 

2 

. -'>_._'.-_" . · .. ;,: __ V--·.-· >·~,~;.'~·-::(:)~_-,:~'_, ·'·,> - ,. 
· --:-/:'.(·7::: - . ,.<. ;~'.-·· ":--r~:-:s_:·>=, 

' ·-:::;(:~:~;··,· 

rm los casos que se estú~i~:r:on con 'afagnost:fóo d~~~:~e!Dia' 
. .- ·-,_-_ 1 --.-·_.: , ":: .. :· 

moderada no se obtuvo nin¡;ún restiltado 'Posit:l.vo parit." la.;...,· 

presencia de los productosde degrac'!ación. 
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Ills resultados oue $9 muestran en las siguienter -

tablas son los oue se obtuvieron en los sueros de pacie!!, 

tes sanas que.no tuvi.eron ninguno de los di~gnósticos 9.!!. 

tes mencionados, por lo que estos sueros se usarón como­

control negativo para las dos ~ruebas empleaoas aquí. 

En la primera tabla se muestr~n los resultados en­

contrados con el méto.do ae l<t contra inmunoelectroforesi.s 

y en la eegunda tabla, loe aue se obtuvieron con la téc­

nica de OUchterlony. 

Casos. 

20 

RBSULT ADOS EN cóáTi.A.T>6~ .· EN(Pic!EtlTES; ·· 
SANAS. . .. . . . . . >(TO~At 20)-i?'. 

Título 

neg 
' .. :,·. 

En las iloe~;tablas de resultados se puede.ver;:q~e de ;los -

20 1.mero~(ae· ~hctentes sanas que se prob11:ron P~t· lci~·~~~.ci's~ 
métodos,,·~i~gUn,o dio resultado positivo para lá ~r~:~~ti~•:l.a 
de los productos de. degradación. 
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CAPITUl·O ! 1!. 

,., ', ·~ -· ,' . '-'·' .·},.-1:;!,_,' - '"', ;•. ".:.'. ... '.i:_.'._:.··~;. 
'~--- <" ·' ;-_ ,-•,· .::·:~ ·:-~--:}~_;>--. --

w s resultados ~~~eni~o·~ in~'icEill <quE!':J.()8 niveles 

los procuctos de degradación del fibririógelio, se elevan .:.._ 

significat~vamente en la toxemia severa, -pero esta éleva-­

ción es mayor en los casos de eclamnsia, .estós rer.ultados...;. 

e~tan de acuerdo con los obtenidos por Bonnar en 1969 {6 ), 

al estudiar un número limitado de casos, usando el método­

inmunolóe;ico de la inhibici6n dela hema1,.;lutina.ciónnasiva. 

Estos resultados también concuerdan con la hipótesis 

de nue la toxemia y la eclam-psia estan asociadas a la·coa-­

~laéión intravascular y parece f!er que esta causa oclu--­

sión generalizada de lo~ vasos sanguíneof! nequeños, tante­

en los riñones, como hígado, cerebro y placenta, esto, po­
siblemente puede ser la causa de· las manifeetaciones clíni~ 

cas de las enfermedades antes mencionadas. En la toxemia,; 

aparentemente ee preeenta un proceso similar, pero en for-
·,·:·;, ~ 

·ma moderada, ya que la acumulación de fibrina solo se limi· 

ta a la microcoagulación renal. 

También se presentó una elevación de eRtos productos· 

en loe casos de pelviperitonitis, esta elevación se puede­

explicar porque en esta ~nfermedad tam~ién se puede p~ese~ 

tar la coagulación intrRvascular y una fibrinÓlisis -poste­

rior y como consecuencia de ~ata aparecen los nroductos de 

der-:radaciondel'fibrinóp;eno.en el suero. 
' . ' . . . . 

Sin.-embargo, cómo únicamente se et"tu:<1i.aron 7 casos ,~ 

con diag'llcS~Üco<'de pelviperitonitie~ é~{kfl'\10',f.iÓn AJfi.cie!i 
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tes para evaluar los resultados con exactitud en este diag­

nóstico, lo !":lismo sucecle con los 6 c::i.soa estudiados con --­

a ia.ff11Óstico a e toxemia ·moderada. :') 

De ios 20 sueros de paciente~ eón embarazo normal, -

usados corno controles negativós, nin-e;uno di.o reacción nosi­

ti va para. la pre.sencia de los nroductos ae r1 eRradación con­

ninguna de laA dos técnfoas emnleadai:i en este trabajo, sin­

embargo Henderson (4 ), usando el métoño de ap.:lutinación. con 

Staphylococcus encontró'. que· las· ooncentraéiones normales!' en 

el adulto no excedenae.2~/mly en el embarazo no.rmal se­

elevan hasta 4 ~/m~ ~ 

L<>s. resultados' neg~tiv()s obtenidos en. todos los con-­

troles negativos se pueden exnli.car'en base a que la sensi­

bil i.dad calculada nara la técnica de contrainmunoelectrofo­

resis fue de 5 ,ug/ml y como la elevación que se presenta d~ 

rante el e~bn.razo normal es de 4 M/ml, este método no la -

nuede retectar. 

Ia determinación de estos nroductos en el suero puede 

ser de gran a.vuaa para la detecclón tempr"i:ina de las co:npli­

caciones del embarazo, (-lSÍ como paraseeuir el curso de al­

gunas enfermedades y la respuesta al tratamiento. 

En este estudio se eligió la técnica de contrainmuno­

electroforesis por ser específica y.rápida para la determi­

na.ción de Tos. -Productos ae degradacicfri .' ;sÍn embargo,. aunque 

con este~étodo no se pue<'!e medir con exáctitud la cantidad 

de produc~o~s ne de¡:rradáción en el suero, desae un punto de­

vista nrá~tico resulta suficiente en el laboratorio. 

Esta técnica se comnaró con la 'de inmunodifusión pro­

pueAta nor Ouchterlony J' se observó por los resul tn.aos obte 

ni.dos er. las dofl técni.cns, una senEJi.bil ic'lad cuatro veces ma 

yor pnra el métoc'lo de contrainmunoelectroforesis. 
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Se determi.n:::ron los productos de defrar1acÍ.ón ce. la -

fibrina y el fibri.nógeno en 100 muestras de suero obteni'-­

das de pacientes con diaenóstico de toxemi.a severa,~clarnE_, 

sia, toxemia .moderada y pel vineritoni ti.s .. 

Se emnleá el método de contrainmtmoelectroforesi.s 
' ·,,. -; . . : -. - : ~ ·, .. 

efectuando. la 'reacción en un tie:np<? de 80 minutos y ~~1:f..:_'~·. 
candole ulla corriente de 40 m.A. . .·.. ~~ ~< ?(,/ 

Esta técnica se comparó con la oe irimunodi:fU.sion de-:> 

Ouchterlonv, se nrobaron ún i.camente los 46 su~ros q~e;.af~­
ron resulta.do positivo con .el .ot.ro .método. ·La prtieba;d~ .__ 

Ouchterlony requiere cuando menos ele 24 horas ~a.;~:·-~~ie~~~·{ 
.·.':-··;: ,-

var los resultados, . <~\;: ,. 

Se ericontr-o pos:l.tivfdad- en·~- porc~~11taj~'-~Jri·~ySfc-~d·e 
sueros con el T)rimer método, que con el: de Oucht~~io?ly, 

Se discuten las ventajas de los métodos y''aU. a~lica-: 
'ción al estudio de algunas com:ilicaciones del embarazo. 

. . . 
De los resultados obtenidos se concluye qüeb tecri.!_ 

ca de contrainmunoelectroforesis es un:> nrueba que se pue._. · 

de incorporar fácilmente a los procedimientoA ·de r'Útt:r'l~.el'l. 
loE! laboratorios donc'le se hacen ani{lis<is para aeter111inar :-:-. 

los productoa de de~rad~ción, ya oue e"ta nrueba kR~~~~ida 

tiene buena neni:::ibillc1a.d a 1os nrocucto::i ñe t:1el"r~d~clón, -

sobre todo al frR.rmento E, ventajas oue no r>r- núdieron ob;;;._ 

servar en el otro .nétodo e~l'.)J.e~co' ya aue f·.·f'te requiere rle 

~~ás ti E-''•no y Eiu f1enr:ibi 1. iclaa . es :nennr r.o bre toco .aJ, ,fr:i.~-­

men to 3, 
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