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INTRODUCCION

La lepra es una enfermedad general, infecciosa, sis -
témica, no hereditaria, ni transmisible a través de placen-
ta, de evolucidn crénica que tiene como agente causal a --

Mycobacterium leprae conocido como Bacilo de Hansen.

Historia.

Los espafoles trajeron esta enfermedad a México. Cor-
tés era de Extremadura, Tugar donde era endémica. Posterior
mente fue €1 quien fundé el primer Hospital para leprosos.-
E1 esclavo africano fue el responsable de la diseminacidnv-

y mantenimiento en las Islas del Caribe.

Entre. las figuras elaboradas por los aztecas, asi cp-
mo en los descubrimientos en excavacienes, no se han encon-
trado pruebas que surgieran la existencia de lepra y se -
afirma que con el descubrimiento de América y Ta Conquista-
de México, la enfermedad fue traida a nuestro pafs. Ademds;
se afirma que era desconocida entre otomies, olmecas, co ~-

ras, tepehuanes, etc.

Distribucidn.

Existe en Africa y Asia. En América desde el sur de -
E.U. hasta Argentina, excepto Chile "Existe en los pafses ~

pobres, subdesarrollados".



En México hay 1

focos conocidos:

- OCCIDENTAL.

- PENINSULAR.

- NORORIENTAL.

epra en todo el pafs, pero existen 3 -

Constituido por los estados de Sinaloa,
Nayarit, Jalisco, Colima, Michoacdn, -

Guerrero, Guanajuato, Aguascalientes.

Lo constituyen los estados de Yucatédn-

y Campeche,

Formado por Nuevo Ledn y Tamaulipas.

En México se realizé el primer censo de la Tepra en-

1927 por el Departamento de Salubridad Pdblica.

Jalisco..v... Ceeeeas
Guanajuato..c.veennn
Michoacdn............
Sinaloa....... PR
TOTAL..... Cernaeas .

Influencia de Sexo y

Enfermos Enfermos
en 1927 en 1985
202... .00 . 3178
176.. Ceeenn 2537
186000 0uns e 1842
140 erenan 2725
1450, .0 evnnn 15332

edad,

La lepra es en

general mds prevalente en hombres, so

bre todo la lepromatosa. La tuberculoide predomina en muje

res.



Es de pensarse que la lepra se adquiere en las prime-
ras décadas, pero su perfodo de -incubacién en general largo
y sobre todo lo discreto de los sintomas de principio oca -
sionan que la veamos en personas entre 30 y 50 afios en ma -
yor nidmero. Los nifios antes de 5 afios, sélo presentan lepra
tuberculoide (Por el corto periodo de incubacidn "5 afios -~

promedio").

No parece haber influencia racial ni climitica, aun -
que se di mds en pafses tropicales, pero ello se debe a que

son estos pafses los mds pobres,

La promiscuidad, el desaseo, la incultura, favorecen-

su transmicidn.

Uno de los medicamentos m&s usados recientemente para
esta enfermedad es Ta Rifampicina ya que esta se administra
por-via oral, con muy buena absorcién y tolerancia ademds -
de que penetra efectivamente en casi todos los tejidos del-
organismo provocando menos reaccidén leprosa que las sulfo -
nas. Se utiliza como droga antileprosa, aunque se recomien-
da que se asocie a otras drogas como la Diamino Difenil Sul
fona (DDS), Clofazimina, etc. porque puede dar resistencia-
después de 3 6 4 aflos de tratamiento. Sin embargo, puede --
provocar un efecto colateral por lo que se recomienda sg -~

guir el curso del dafio hepdtico



Se ha visto la importancia gque tiene la determinacién
de la actividad de la transaminasa Glutdmico Pirdvica, pore
1o que se decidié realizar este trabajo en investigacién, -
cuyos resultados someto a la consideracidn del H. Jurado de

mi Examen Profesional.
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1} GENERALIDADES SOBRE LA ENFERMEDAD DE HANSEN.

A.- Caracteristicas del Bacilo.

£l agente patégenc de 1a lepra fue descubierto en 1873
por el cientifico novuego Gerard Armauer Hansen que 10§r6 ob
servar en preparaciones al fresco, no coloreadas, de tejidos
teprosos, pequefios bastones rectilfineos resistentes a la ac-
cit6n de la potasa. Para Hansen se trataba del bacilo especi-
fico de la lepra, pero su 1nterpfetaci6n selo fue definitiva
mente admitida después gque Neisser en 1879 aplicéd las técnji-

cas empleadas por Koch para colorear al bacilo de Ta Tubercy

losis,

Es un bacilo dcido alcohol resistente. Luando es tefij-
do con la coleracién para bacilos dcido alcohol resistentes-
{Ziehl-Neelsen, Kinyou, Fite~Faraco), se observa de color ro
jo sobre un fondo azdl o verde. Taxon6micamente es un Esqui-
zomiceto que seglin Prevot se ubica en 1a clase Actinomiceta-
ies, orden Micobacteridceas, Familia Micobacterias, el génge-~
ro Mycobacterium ¥ ta especie leprae. Estd emparentado con -

el bacilo de Koch y los Actinomicetos.

Es un bastoncillo alargado entre 1 y 8 micras de lon-~
gitud, rectilineo, con ligera incurvacidn en uno de sus ex -
tremos, vive intracelularmente y se agrupa en masas llamadas

globias que simulan paquetes de cigarros de 100 a 200 micras




.de tamafio, parece ser que esta aglutinacién se debe a la --
presencia entre los bacilos de una sustancia llamada Glea -
que Jos une. Es un bacilo de muy baja virulencia y minima =

patogenicidad.*

Hasta 1960 Shepard en E.U, logré que el bacilo sobre-
viviera en la almohadilla de la pata del ratdn (Timectomiza
do o radiado) y en 1971 Kircheimer y Storrs inocularon con-
éxito a} Armadiilo de 9 bandas (DASYPUS NOVECENTUS), logran
do producir n6dulos y diseminacidn del bacilo por todos Jos

“§rganos del animal que se ha dicho es susceptible tal vez -
por su baja temperatura (30°C}), por su larga vida (mis de -

5 afios) y por ser homozigoto.

E1 tiempo de sobrevida del bacilo de Hansen expuisado
al medio exterior puede llegar a los siete dfas, y segin al
gunos autores a 46 dfas en suelo himedo a temperatura am --

biente.

Las paredes contienen aproximadamente el 50% en peso-
de 1ipidos en forma de dcidos mic6licos de peso moiecular -
alto. Estas sustancias son de interés taxonémico porque --
ellas difieren entre género de Mycobacteria, nocardia y --
corynebacteria, aunque son muy relacionados, Las especies o

grupos de Mycobacterias exhiben patrones caracterfsticos de

e
Sadl, A. 'p. 289,



dcidos mjc6licos los cudles son fdcilmente observados por -

cromatografia de capa fina,

Los dcidos Mycdélicos de Hycobacterium Leprae- obteni-

dos de humanos y de armadillos son similares y son del tipo
de alto peso molecular y en detalle difieren de aquellas --

otras especies de Hycobacterium.

El resto de 1a quimica de las paredes parece ser simi
Tar al de otras bacterias excepto por un curipso detalle. -
Todas tas Mycobacterias {y 12 mayoria de otras bacterias) -~
contienen un pequefio péptido como parté bisica de la estruc
tura de su pared: E1 péptido glicdn. £n Ta variedad mis co-
min de este péptido glicdn la secuencia comenzando desde el
polo amino terminal es L-alanil~D~isog]utamini)-mesaniami~

no pimelil-D-Alanina. En el Mycobacterium leprae la L-Alani

na estd reemplazada completamente y especificamente por glji
cina. Tal reemplazo es conocido sclamente en otra especie -
de bacterias, pero no en otra Mycobacteria., Puede ser asi-
un importante marcador taxonfmico. Aunque gran cantidad de-
material necesario para verificarlo ha confinado la informa

cién hasta este punto.

Lipidos.

Las Mycobacterias caracteristicamente producen una -

~varfedad de 1fpidos no usuales que desde hace mucho tiempo



intrigan a los quimicos. Dos 1ipidos producidos por el Myco
bacterium leprae son de interés especial. Por una parte los
1ipidos muestran que este organismo es capaz de sintetizar-
1ipidos tfpicos complejos Mycobacterianos y por otra parte-
que tales 1fpidos pueden ser taxonbémicamente Gtiles para --

distinguir el Mycobacterium leprae de otras Mycobacterias.-

Los 1ipidos parecen ser extracelulares. La mayorfa de ellos
se encuentra en el sobrenadante de homogenado de tejido in-
fectados por tepra (humanos o Armadillo) después de que la-
bacteria ha sido centrifugada. Sin embargo, por su quimica-

es claro que son productos bacterianos.

E1 primer 1ipido es un glicolfpido seroldgicamente ac
tivo fuertemente relacionado al Mycocido A producido por el

Mycobacterium kansasii pero conteniendo un dnico trisacari-

do el cual es presumiblemente el determinante antigénico. -
Los pacientes de lepra y los armadillos infectados forman -
anticuerpos contra este 1{pido. Estd claro desde el conoci-
miento de la distribuci6n de tales 1ipidos entre especies -
Mycobacterianas que el glicolipido leproso promete ser anti
génicamente especffico, qufmicamente Onico. La produccién -
de glicolfipidos relacionados estd confinada a un pequefio --

grupo de especies que incluyen Mycobacterium bovis (pero no

Mycobacterium tuberculosis) y el Mycobacterium kansasii.

El segundo tipido el cual estd estructuraimente reta-

i
;
'
i
i
i
!




cionado a8 los glicolipidos pero no contiene carbohidrato es
el Fitiocerol dimycocerosado (PDIM). Esta sustancia estd --
muy confinada a un pequeho grupo de especies., En general el

PDIM del Mycobacterium leprae es similar a aquellos produci

dos por otras especies pero detalles de la molécuia parecén
ser Gnicos. Hasta ahora no han sido identificadas suficien-

temente estas pequefias varijaciones de la molécula.

La Tepra es la enfermedad menos transmisible de todas

las enfermedades transmisibles,

E1 mecanismo de transmisidn es discutido (Vectores? -

fomites? portadores? reservorios?).

Se necesita la convivencia intima y prolongada para -
adquirir 1a infeccidn ya que asi se tiene la posibi]idad de
recibir millones de bacilos por largo tiempo, MNo existe la-
transmisién transplacentaria y tampoco la lepra se hereda -

ni es congénita.

La lepra infecci6n, requiere recibir bacilos en gran-
cantidad y por largo tiempo, pero la lepra enfermedad reque

rird de factores inherentes al huésped.

Rotberg (Lepr6logo brasilefio), hablé de la existencia
de un factor natural de resistencia {factor N) que se en -~
cuentra presente en el 95% de los seres humanos y s6To care

" cen de é1 e) 5%.
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Benética. La resistencia se hereda en forma dominante

y la predisposicién en forma recesiva.

Para adquirir la infeccidn se reguiere convivencia in
tima y prolongada con un paciente infectante. Para adquirir
1a enfermedad se necesita, ademds de recibir los bacilos, -
tener esa predisposicidn probablemente heredada, que permi-

ta al bacilo reproducirse y producir enfermedad.

B.~ Sintomas de Principio.

Es muy importante saber cudles son los sintomas de ~-
principio de la enfermedad de Hansen, pues mientras mds tem

prano se haga el diagndéstico, menos secuelds se producirdn.

Es muy variada y discreta la sintomatologfa de princi
pio y puede pasar inadvertida por afios. En la mayorfa de -~
1es casos es diffcil saber con seguridad cudles fueron tos-
signos y sintomas iniciales ya que e} paciente toma como ta
Yes los mis evidentes; caida de cejas, fiebre, eritema nudo
so. Por lo general son 1os casos tuberculoides los mds iz~

mativos y los primeros que manifiestan su sintomatologfa,

La lepra puede iniciarse con sintomatologia:

NEURAL. Zonas de hipo o anestesia a veces a nivel de
ijesiones cutdneas, pero casi siempre sobre una piel que no-

parece tener ninguna patologfa aparente.

|
i
i
i
|
|




CUTANEA. En la piel puede presentarse una zona anhi-

drética, que no suda por ahogamiento de las gldndulas sudo-

riparas por el infiltrado inflamatorio de la lepra, en ta -

les casos el paciente puede decir claramente que tiene una-
parte de la piel que no suda o bien mostrar una mancha cla-
ra aparente, en relacidn con el resto de la piel. Esa "man-
cha" desaparece al lavar la regidén ya que no existe tal cam
bio de color, sino sélo una zona que al no tener sudor no -
admite el polvo habitwal, y no se produce mugre apareciendo

como aparente mancha {Signo de la mugre de Castadeda).

En la piel también pueden presentarse manchas hipocrd
micas siempre anestésicas, placas eritematosas y pequefios -
nédulos. Se considera que la alopecia de cejas o de vellos-
ya no es tan de principio, 10 mismo la infiltraci6n de la -
piel en los casos difusos que casi siempre pasa inadvertida

al principio.

MUCOSA. La rinitis crénica con mucosidad sanguinolen
ta puede ser un sintoma de principio y serfa entonces el --
otorrinolaringdlogo guien pensando en lepra, hiciera el --

diagndstico temprano.

La sintomatologfa de la reaccidn leprosa no debe con-
siderarse de principio, es la mis llamativa para el pacien-
te, perp un interrogatorio cuidadoso puede descubrir mucho-

antes, sintomatologia que el paciente no habfa considerado.
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C.- Clasificacidn de la enfermedad.

La enfermedad de Hansen se clasifica en dos tipos y -

en dos grupos y sabemos a qué pertenece segin:

- La ¢liinica.
- La Bacteriologfa (Baciloscopia).
--la Inmunologfa.

- La Histologia.

TIPDS - Lepra Maligna (Hansen Lepromatoso).

- Lepra Benigna (Hansen Tuberculoide).

GRUPOS~ Indeterminado,

- Dimorfo.

b.- HANSEN LEPROMATOSO.

Clfnicamente afecta a todo el organismo, menos al --

sistema nervioso central.

Bacterioldgicamente, es infectante (presenta bacilos

en todas partes).

Inmunoldgicamente, 'a respuesta al antfgeno de Mitsy

da es negativa {incompetencia inmunoidgica ante el bacilo-

de Hansen).

La inmunidad celular estd deprimide (especfficamente



para el bacilo de hansen) 1o que explica el mal prondstico -
y la falta de respuesta (verdadera de tres semanas) a la --
lepromina, en tanto que la inmunidad humoral es normal o es-
td aumentada, lo que da lugar a una reaccidn antigeno-anti -
cuerpo y a la formacién de complejos inmunes y como consg --
cuencia de ésto, a un estado agudo, mejor conocido con el --

nombre de Reaccidn leprosa.

Histopatolfgicamente estructura lepromatosa tipica. -~

Predominan los macrdfagos con abundante citoplasma espumoso-
o vacuolado, 1lamados células de lepra o de Virchow, Parti'-
cularmente dentro de estas células se ven innumerables baci-
los dcido resistentes tefiidos de rojo, si son teflidos con la

coloracidn de Fite-Faraco.

Dentro del tipo de Lepra Lepromatosa, se presentan dos

formas clfnicas principales:

(a) LEPROMATOSIS NODULAR. En esta variedad clfnica en-
contramos nédulos "Estructura Nodular". En mucosas destaca -
la 1lamada rinitis "leprosa" que por ulceracién y perfora --
ci6én del tabique en su porcidén cartilaginosa da lugar a la -
nariz en catalejo o en silla de montar. E£s habitual 1a alope
-'cia parcial, localizada a los nédulos, de las cejas, pesta -
fias y vello del cuerpo, provoca neuritis leprosa habitualmen
te bilateral. E]l segmento anterior del ojo es particularmen-

te afectado por la lepra.



(b) LEPROMATOSIS DIFUSA (Predomina en Sinaloa). Se -
caracteriza por una infiltracidn difusa generalizada que -
nunca se transforma en ndédules. Su caracteristica fundamen
tal es al principio infiltracién jugosa y confiere a la ca
ra "aspecto saludable” "cara de luna 1lena". Los pabeilo -
nes auriculares se ven brillantes, sin vello y de color --
eritematovioldcio sobre todo en dedos de pies y manos, mis
tarde se produce una infiltracién atréfica como si se tra-
tara de un envejecimiento prematuro, En ésta etapa la piel

estd seca y escamosa.

Los difusos presentan rinitis crénica y alopecia len
ta pero total de cejas, pestafias y vellos del cuerpo, En -
el curso de la lepromatosis difusa puede presentarse e} -
fen6meno de Lucio causado por una reaccién de complejos --
Antfgeno-Anticuerpo cuya expresidén clinica es e) de una -
tromboanggftis (infiamaci6n de un vaso sangufneo con pro -
duccién de codgulo) necrosante miltiple, Latapi propuso en
1939, los nombres de "Fendémeno. de lucio" o "Eritema necro-

sante".

E.- HANSEN TUBERCULOIDE.

Clfinicamente sus manifestaciones tienden a localizar
se éxclusivamente en la piel y en los nervios periféricos.
Son placas rojisas de bordes bien limitados con tendencia-

a cicatrizar por el centro y a crecer por la periferia{
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tas lesiones neurales se manifiestan por hipoestesia~
o anestesia de las placas y por engrosamiento de Jos tron -
¢os nerviosos periféricos, Sin tratamiento las lesiones neu
rales se extienden ampliamente sobre todo a manos y a pies,
en los cufles se producen frecuentemente heridas Y quemady-
ras que 2l infectarse producen lesiones misculo-cutdneas --

con atrofia y lesiones Gseas.

Bacteripidgicamente presenta ausencia o escases de ba

cilos de Hansen (No es infectante pues Jos bacilos son des-

truidoes por el preopio organismo).

Histopatoldgicamente se observa el granuloma de defeg

sa, los macréfagos se han transformado en células epitelioi
des que rodeadas por linfocitos forman e} granuloma tubercu
loide con células gigantes tipo Langhans. A 1a coloracidn -~
de Fite-Faraco rara ver se encuentran bacilos y cuandoe es -

positiva la baciloscopia los baciles son escasos,

Inmunoldgicamente ta inmunidad celular es normal o --
aumentada (especificamente para el bacile de Hansen) lo gue
explica el buen prondstico y 1a respuesta positiva a la le-
promina (Reaccitén de Mitsuda)}, en tanto que la inmunidad --

humoral es normal,

La lepra tuberculoide infantil se presenta en lactan-
tes y en nifios menores de 3 afios, se mapifiesta en ocasig -

nes por una sola placa pequefia que evoluciona espantdneamen
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te (sin tratamiento) y al hacerlo deja una pequefia zona de-
atrofia que puede confundirse con una cicatriz de varicela.
Esta forma constituye la expresi6én mé&xima de la inmunidad -

celular.

La neuritis tuberculoide es rara como manifestacidn-
Gnica del padecimiento, To mids frecuente es que se encuen-
tra asociada a las lesiones dermatoldgicas. Generalmente -~
los nervios periféricos se encuentran engrosados dolorosos-
y a veces sufren necrosis gaseosa produciendo absesos intra

_neurales.

F.- HANSEN INDETERMINADO.

Clinicamente sus manifestaciones se localizan en la -

piel y en los nervios periféricos (No sistémicos).

Se cree que el bacilo Tlega de alguna manera a la mu-
cosa, pasa a sangre y llega a la piel. El1 primer medio de -
cultivo para el bacilo son los filetes nerviosos de la piel.
Eﬁ la dermis produce un estado inflamatorio inespecifico --
que'puede_producirse al exterior por manchas hipocrémicas,-

anestésicas, que no sudan y rara vez contienen bacilos.

Bacterioldgicamente hay ausencia o escasez de bacilos

{No infectante).

Histopatoldgicamente: Infiltrado Crénico Inespecfifico
"1C1* (No esta definida).
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Inmunoldgicamente: Mitsuda Negativo.

G.- HANSEN DIMORFO.

Se designa a un grupo de casos que son inestables y -

suelen pertenecer en general a tipo lepromatoso.

Clinjcamente sus manifestaciones se localizan aparente
mente solo en piel y en nervios periféricos (Puede tener le~

sfones sistémicas "si afecta el estado general).

Bacterioldgicamente presenta bacilos de Hansen.

Histopatolggicamente presenta infiltrados que recuer -

dan a los de 1a lepra tuberculoide y muestran ademfs algunos
histiocitos vacuolados, con bacilos escasos, aislados o for-

mando gleobias.

Inmunolégicamente, son casos indefinidos, inestables y

cambiantes que a veces se mueStran como lepromatosos (Mitsu-
da negativo "no se defiende por 1o tanto transmite la enfer-
medad") y otras como tuberculoides (Mitsuda positivos "si se

defiende").

Hasta aquf la clasificacién de Madrid que ha sufride-

algunas variaciones.
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H,- Prueba de la Lepromina.

Es una Intradermo Reacci6én de un antigeno compuesto =
de bacilos de Hansen humanos o de armadilio de 9 bandas, --
los cuales se han separado mecdnicamente hasta que la canti
dad de material celular constituya una minima parte de este
reactivo. Se inyecta intradérmicamente 0.1 ml y la lectura-
se efectda a las 48 hrs., y a las 3 semanas. La reaccién a -
las 48 hrs. 1lamada Reaccién de Ferndndez es una reaccibn -
semejante al PPD y es producida por Ja fraccién protéica --
del bacilo habiendo una correlacifn entre el resultado de -
la Reaccidn de Ferndndez y de la Reaccidén observada a Yas 3
semanas que constituye la Reacci6n de Mitsuda propiamente -
dicha. Esta d1tima es de tipo Inmunoiégico por la respuesta

celular del huésped frente al bacilo.

NOTA: La respuesta a la lepromina va en sentido con -

trario a la cantidad de bacilos.

1,- Reacci6n Leprosa. (RL).

S61o los casos lepromatoso presentan este curioso fe-
némenc. Es un conjunto de manifestaciones cifnicas, sinto -
mas generales, cutdneos, nerviosos y viscerales, que en for
ma aguda o subaguda, interrumpen l1a marcha lenta e 1ﬁsid12-
sa del padecimiento y que como la lepra misma es extraordi-

nariamente polimorfa en sus aspectos.

i
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Sfntomas generales. Aparece fiebre primero ligera y -
vespertina, mds tarde continua-y hasta de 40°C acompaiada -
de todo su cortejo, cefaléas, anorexia, artralgias, astenia
y adinamia, en ocasiones hasta nduseas y vomitos. Cuande --
los.brotes son repetidos e intensos puede haber adelgaza --

miento,

Sintomas cutdneos. Se pueden presentar aisladamente -

o mezclados 1os tres sindromes siguientes,

(1) ERITEMA NUDOSO, es el més frecuente y estd consti
tuido por ﬁudosidades. tales nudosidades pueden encontrarse
en cualquier parte del cuerpo y son producto de reacciones-
Antigeno-Anticuerpo que forman complejos inmunoldgicosy; son
transitorias, profundas y dolorosas que desaparecen sin de-

jar huelia clfnica.

(2) ERITEMA POLIMORFO son manchas rojisas o rojo vingo
sas que producen ardor a veces pipulas o ampollas y que - -
desaparecen sin dejar huella. En ocasiones acompafian al eri

tema nudoso.

(3) ERITEMA NECROSANTE o FENOMENO DE LUCIO. Esta es -
una forma cut&nea casi exclusiva de los casos difusos y fue
magistralmente descrita por Lucio, €5 excepcional en casos-

nodulares.

Lucio decia que después del primer afio de tener la en



fermedad los pacientes presentaban, junto con sintomas gene
rales unas manchas en las extremidades, de color rojo p&li-
do y ardorosas, que en pocos dfas formaban ulceraciones ca-
prichosas, irregulares, de contornos gecgrdficos o como fi-
guras de animales, de color rojo vinoso y acompaiadas de do
Tor, La ulceracién es producto de 1a cafda de una escara -
necrdtica por una arteritis necrosante. La evolucidn es len
ta dejando cicatrices después de su curacién con atrofia de
la piel muy intensa. La evolucidén de estas lesiones en to -
das sus fases no era mds de 3 a2 4 semanas, aparecfan prime-
ro en las piernas y mds tarde, por brotes, que iban ascen -
diendo a extremidades superiores y a la cara. Cuando ello -

sucedfa al paciente, empeoraba y podfa 1legar a morir.

J,- Clasificacidn Inmunolégica de RIDLEY.

Los autores ingleses (Ridley y Jopling) subdividie -
ron et grupe dimormo (borderline) en subgrupos segun la -
situacidn del caso mds cerca del polo L o mis cerca del pé
1o T y asf nacieron los casos BT (Borderline-tuberculoide),

BB (Borderline puro) y BL (Burderline-lepromatoso).
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Entonces esta clasificacién considera dos tipos pola-
res, estables e inmutables y dos grupos mds los casos de --
principio o indeterminados y los dimorfos o interpolares --
que cuando estdn mds cerca del polo lepromatoso se les 1la-
ma BL {borderline-lepromatoso), cuando estdn en el centro -
del espectro se les conoce comp BB y cuando se acercan al -
polo tuberculoide se les 1lama BT {borderline-tuberculoi --
des). Estos casos son inestables y se acercan o se alejan -

de los polos, cuando un casc BL se acerca al polo T se ha -

bla de reaccién de reversa {R} y cuando un BT se desliza

hacia el polo L se habla de degradacién (D).

K.- Diagnéstico.

Antes que nada para hacer el diagn6stico debe pensar
se que es una enfermedad que existe (Endémica en México)., -
Se puede presentar en cualquier persona (necesitadas, de re
cursos y profesionistas), pero es mfs frecuente que se pre-
sente en medios econdmicamente pobres en donde existe asina
miento de persona, escasa higiene, alimentacidn insuficien-

te y promiscuidad.

La clinica es la mejor orientadora aunque hay muchos-
padecimientos que pueden semejar 1a lepra. Ante un caso sos
pechoso de lepra debemos tomar en cuenta para su diagnésti-

co integral cuatro pardmetros:



1) E1 estudio clinico.
2) Bacterioldgico.
3) Inmunoldgico.

4) Histopatolégico.

L.- Objetivos del tratamiento.

Los objetivos principales del tratamiento son:

a) Curar al enfermo.
b} Reducir secuelas e incapacidades.

c} Interrumpir la transmisién.

M.- Medicamentos y ddsis empleadas.

- D.D.S. 50-100 mg diarios.

- Acedapsone 225 mg(1.5 m)) cada 30 dias.

- Sulfametoxipiridazina 500 mg a 1 gr diario (No es-
muy usada).

- Rifampicina, 300 mg a 600 mg diarios (Bactericidaj.

- Efambutol 15 mg por kg por dfa una toma (Bacteriog
tdtico).

- Clofazimina 100 mg diarios (Bacteriostdtico).

.- N.- Tratamiento para 1a Reaccifn Leprosa.

- Talidomida 25 a 30 mg por dfa.
- Cloroquina 250 mg a 750 mg.

22
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Clofazimina 100 mg 3 veces por dfa.

Aspirina {Acido acetil salicflico "ASA" y otros ana)
gésicos antinflamatorios no esteroides).
Transfusiones de plasma fresco, de gamaglobulinas,

Tranquilizantes.

Todos los tuberculoestdticos y bactericidas para la-

tubercuiosis han sido ensayados.,

La sulfona es el medicamento de primera eleccidn, -
aungque no se absorve suficientemente. Existen dos -

presentaciones:

a) D.D.5. Sulfona oral “tabletas” de 25 mg, 50 mg -

y 100 mg.

b) Acedapsone Sulfona inyectable en vehiculeo oleosa

Sulfametoxipiridazina. Es el mds caro, produce ne-
frotoxicidad. Es el mds soluble, como efecto cola -
teral produce reaccién pigmentaria fija, por 10 que

no se utiliza por largo tiempo.

La Rifampicina es el medicamento de primer orden. -

Inconveniente -es muy caro ¢{Hepatotoxicidad?.

Clofacimina son cdpsulas de color café con presenta

cién de 100 mg.
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Nota: La tendencia actual del grupo investigador de -
1a 0.H.S. es el probar regimenes de tratamiento
por un tiempo definido y al terminar este sg -~
guir con placebo haciendo la baciloscopfa cada-
3 a 6 meses para reiniciar el tratamiento en ca
so de recidiba de bacilos normales o de sinto -

mas clinicos, como reactivacidn de las lesiones.

0.- Monoterapia.

Se utiliza un solo medicamento, se han encontrado bac
terias resistentes, por lo que no se recomienda este tipo -

de tratamiento.

pP.- Politerapia.

Se utilizan 2 & 3 medicamentos simultdneamente y se -
debe de administrar desde los primeros dfas la dosis 6pti -
ma. Si el paciente estd en Reaccidén Leprosa se le adminis -
tra una dosis media. Si estd anémico o desnutrido no se de-
be empezar administrando dosis, 6ptimas, sino que se debe -

ir graduando poco a poco la dosis.

Tipos de politerapia.

A) -D.D.S. Sulfona oral.
-Acedapsone Sulfona inyectable,

- Sulfametoxipiridazina,
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B) -Sulfa (oral o inyectable).
-Etambutol.

C) -Sulfametoxipiridazina.
-Rifampicina.
-Etambutol,

D) -Sulfona oral (D.D.S.)
-Rifampicina.
- Clofacimina,

H.L. Se le administra politerapia hata que se le nega
tivizan las lesiones y su baciloscopfa es negati
va y se prolonga con menoterapia de por vida (Se
le administra el medicamento indefinidamente).

H.T. Afecta principalmente a los nervios periféricos-

y aunque puede curar sin tratamiento, es mejor -
estarlo vigilando y administrarle tratamiento -
durante el perfode que requiera porque las secue
las que este tipo de lepra deja, son terribles,-
Se le deja de administrar medicamento dos afos -
después de la involucién de los procesos inflama
torios y la desaparicién de las lesiones nervio-
sas. A este tipo de pacientes se les puede dar -
de ALTA (Ya no administrarles medicamento) solo-

pedirtes que regresen a chequeo.
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H.Djformo. Se trata como si fuera lepromatoso (Cura -
més ficilmente que el lepromatoso porgue -
si tiene algo de defensas). A este tipo de

pacientes no se les da nunca de Alta.

H.T, Puede curar solo con administrarle sulfp -
nas por-5 afos.

Mitsuda {+) Después de tratamiento de 5 --

afios. Se podria suspender el -

medicamento,

Mitsuda (-) Se suspende el tratamiento a -
tos 5 afios y se tiene en obser
vacidén 3 afos mds para obser -
var reactivacién y si no sa --

presenta, se da de alta.

G.- Rehabilitacidn.

Es el complemento 16gico del tratamiento. Claro que -
1a mejor rehabilitacién es la que no tiene que hacerse por-
que no se han producido deshabi1itacione§ cuando el diagnds
tico y el tratamiento son oportunos. En estos casos es nece

saria la ayuda del ortopedista, del cirujano pléstico.

También serd necesaria la rehabilitacién psicolfgica-
y social del paciente, cuando el prejuicio y la falta de --

educacién del paciente, su familia y el medio que le rodea,
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1o haya conducido al aislamiento o a conductas equivocadas.

R.- Profilaxis.

Cegar las fuentes de infeccién 1o mds pronto posible,
por 1o que deben descubrirse a los pacientes 1o mds pronto-

que se pueda.

Es evidente que mejorar las condiciones generales de-
la poblacidn en cuanto a higiene, saneam{ento del ambiente,
nutricién, condiciones de la habitacidn, cultura, educacidn
sanitaria etc,, son medidas que ayudardn en la profilaxis -

de la lepra como de otras enfermedades.

S.- Quimioprofilaxis.

A falta de una vacuna eficaz se han empleado medica -
mentos antileprosos, tanto profildctico como terapéuticamen

te.
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2) GENERALIDADES SOBRL FARMACOS ANTILEPROSOS.
A.-~ Sulfonas.

Son derivades de 1a 4,4~ diaminodifenilsulfona (dapsg
na): Los miembros de esta clase se sintetizaron y estudia -
ron por primera vez durante la gran investigacién que si --
guid al descubrimiento de las sulfamidas. En 1937, Buttle y
colaboradores, y en forma independiente Fourneau y colabora
dores, demostraron que 13 dapsona era eficaz en infecciones
estreptocdcicas experimentales. Sin embargo, en esa época -
se considerd muy téxica para ser utilizada en el hombre. €n
1941 se observ6 que 1a dapsona y compuestos relacionados -
suprimfan las infecciones experimentales por bacile tubercy
leso. Sin embargo, no se utilizaron en esta enfermedad por
el desarrollo de fdrmacos mds potentes. Su actividad contra
el bacilo acidorresistente de la tuberculosis hizo que se -
estudiaran en infecciones causadas por otros bacilos acide-

rresistentes, incluyendo Mycobacterium leprae. Hoy en dfa,-

son los fdrmacos mis importantes para tratar la lepra. En -
1a figura | se encuentran las férmulas de la sulfonas., La -
dapsona es aln el agente clinicamente mds eficaz, y el meca
nismo de accidn de las otras sulfonas depende tal vez de la

liberacidn metab6lica de dapsona.

Suele pensarse que el mecanismo de accidn de la dapsg

na contra Mycobacterium leprae es similar al de las sul - -
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fonidas. El dcido p-aminobenzoico inhibe el efecto antile-
proso del fdrmaco. Sin embargo, es diffcil someter esta --

teorfa a pruebas severas, ya que Mycobacterium leprae toda

via no se ha cultivado bien en el laboratorio.

La dapsona se absorve lentamente por via oral. Se --
distribuye ampliamente y se excreta por la bilis para re -
sorberser luego, como resultado de su circulacién entero -
hepdtica persiste en el organismo durante una o dos sema -
nas después de interrumpir su administracién. Se da en do-
sis lentamente crecientes de 25 a 300 mg dos veces a la sg
mana., Su principal efecto adverso es en la anemia por reac
cién de hipersensibilidad, ET tratamiento necesariamente -

es prolongado.

Figura 1
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B.- TIAMBUTOSINA TIACETAZONA CLOFACIMINA.

Se administran en casos de lepra resistente a }a sul -

fona, Se administran por via oral. No se conoce su mecanismo

de accién,
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C.- ETAMBUTOL .

Inhibe in vitro la sfntesis de RNA por las micobacte -

rias.
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D.- TALIDOMIDA,

Es una sedante més eficaz, pero se ha eiiminado del -
mercado porque produce anomalfas congénitas en ciraturas si-
1a madre consumid el producto durante los tres primeros me ;
ses de embarazo {Teratogénico).

0. 0

H
0 TN’
it
GO
1
o
E.- RIFAMPICINA.

Rifamicina., De los antibidticos verdaderos que inhi-
ben 1a sintesis del dcido nucléico s6¥o las rvifamicinas tie
nen utilidad terapéutica come antibacterianos. Las rifamici
nas son un grupo de antibifticos aislados de Streptomyces -

Mediterranei, Las substancias especfficas se designan como-
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letras terminales, se han aislado Rifamicinas de 1a A a la -

rivados de la rifamicina B, que es la que se aisla con mayor
facilidad. E1 descubridor de la Rifampicina es el Dr. Piero-

Sensien en 1965.

Férpula, de la Rifampicina.
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E1 uso principal de la Rifampicina es como adyuvante-
de otros fdrmacos antituberculosos. Se desarrollan rdpida -

mente cepas resistentes de Mycobacterium tuberculosis. La -

Rifampicina se absorbe en el tubo digestivo y suele adminis
trarse por via oral, y se excretan en gran parte por la bi-

1is.

La Rifampicina induce las enzimas metabolizantes de -
fdrmacos en el higado, por lo tanto puede alterar la efica-
cia de otros medicamentos. Las interacciones que se han de-

mostrado claramente incluyen una disminucién en la semide -
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sintegracién del hipoglucemiante oral tolbutamida y de los-
anticonceptivos orales, en especial del componente estrége-

no de las preparaciones combinadas.

La Rifampicina penetra efectivamente en casi todos --
los tejidos del organismo. Penetra efectivamente en los --
fagocitos y determina un efecto letal sobre las bacterias -

alojadas en el interior de los mismos.

F.- Mecanismo de accién de 1a Rifampicina.

La Rifampicina tiene la propiedad de ligarse especi -
ficamente a 1a polimerasa del dcido Ribonucléico bacteriano
sin interferir con la enzima andloga presente en las cély -
las animales. En presencia de la Rifampicina la enzima si -
bien es capaz de ligarse al ADN no puede efectuar su trans-
cripcidn por lo tanto el efecto que se obtiene es la inhibi
cidn selectiva de la sintesis del RNA bacteriano. La Rifam-
picina resulta bactericida porque forma con la polimerasa -
del RNA bacteriano un complejo muy estable que persiste in-
cluso cuando el antibidtico es retirado del medio de cultj-

Vo,

Este mecanismo de accién impide la Resistencia cruza-
da con otros antibiéticos ya que es el dnico agente que me-
diante su interaccidn directa con la polimerasa del RNA im--

pide asi la sintesis del RNA bacteriano.
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La Rifampicina se elimina en forma activa a través de
la orina y de la bilis, alcanzando concentraciones del or -
den de los 200-300 yg/ml. Desde el punto de vista clinico -
este es un hecho de gran importancia, pues la existencia de
dos modos alternos de excrecidn del Fdrmaco ofrece un recur
so de mucha utilidad ante ciertos cuadros,. como por ejem --

plo, cuando existe deterioro en la Funci6én Renal.
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3) GENRALIDADES SOBRE ENZIMAS,

A.- Definicidn.

Proteinas especiales, producidas solamente por célu -
las vivas, susceptibles solas o combinadas con varios facto
res no proteinicos, de acelerar y regular en forma sumamen-

te especifica los fendmenos quimicos de la vida.

B.- Composicidn.

A} Estd compuesta por un grupo Prostético o COENZIMA
que tiene especificidad funcional (Aceptacién de -
H+ transporte de electrones y de grupos fosfato u-

otros).

B

Un grupo Protéico o Apoenzima con especificidad de
substrato (La molécula sobre la cual actua la enzi

ma recibe el nombre genérico de substrato).

+ El conjunto de la Coenzima mds la Apoenzima es la-

Holoenzima.

C.- La Velocidad de las Reacciones enzimdticas.

Dependen en gran parte de mdiltiples factores (Facto -

res que influencian Ta estabilidad de las enzimas).
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(1) TEMPERATURA.

E1 aumento de temperatura provoca elevacidn de la ac-
tiv ddad molecular y la frecuencia de choques entre molécu -
las,, acelerando las reacciones enzimdticas., Entre ciertos -
1imites de temperaturas, dicho aumento es casi lineal, pero
si la temperatura sigue subiendo, la desnaturaiizacién de -
la protefna que constituye la enzima se acompaia de inacfi-

vacidn rdpida y disminuye la velocidad de reaccién.

{(2) pH.

Para cada enzima existen 1imites estrechos de pH den-
tron de los cwales la actividad enzimdtica es maxima esto -
cowwésponde probablemente a la disposicidn mds eficaz de --

la:s cargas eléctricas en la molécula enzimdtica.

(3) CONCENTRACION DEL SUBSTRATO.

En un sistema que contenga una cantidad fija de enzi-
m2 , S@.observa que la velocidad de 1a reaccifn quimica pro-
dv.cida, hasta cierto punto cuando menos, aumenta al adadir-
suibstrato. Al aumentar la concentracidn de moléculas de --
buistrato, son ocupados nimeros progresivamente mayores de -
foacos actives sobre las moléculas enziméticﬁs. Cuando todos
Tws focos estdn cubiertos, la ensima funciona a capacidad -
m&yina y un mayor aumento de concentracidn del substrato no

acelerard ya la reaccidn.
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(A)CONCENTRACION DE LA ENZIMA,

La velocidad de la reaccién quimica producida es dj -

rectamente proporcional a la concentracidn de la enzimg.

(5)PRESENCIA OE ACTIVADORES E INHIBIDORES.

. Muchas enzimas necesitan la presencia de idnes espe

cificos {ejemplo cloruro para la amilasa) "Activadores".

. Algunos Inhibidores precipitan huellas de idnes - -
esenciales (ejemplo les grupos sulfhidrilo quedan bloguea -

dos al combinarse con i6nes de metales pesados).

+ La interferencia con la accidén de las enzimas debi-
da a inhibidores no especificas {como los detergentes), obe
dece principalmente a desnaturalizacidn de la protefna enzi
mitica {por ello resulta fundamental una limpieza quimica -
absoluta de l1a cristaleria que se utilice en las reacciones

enzimdticas).

{6)NATURALEZA Y CONCENTRACION DE LOS PRODUCTOS DE -
REACCION,

Una de las desventajas de la reacéidn enzimdtica me -
jor conocida por el hombre -ja fermentacidn de azicares pa-
ra producir alcohol- el 1imite de la concentracidn de alcohol

que se puede obtener es vecino de 16 por 100. Despuss de es
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te valor, las enzimas de fermentacién se vuelven ineficaces,
y no se produce mds alcohol, Esta interferencia con una en-
zima de la substancia producida por ella misma es la base -
de una critica al método de la medicidn de transaminasa --
glutdmico-oxalacética GOT del suero, en la cuail se mide el-
dcido oxalacético producido en condiciones fijas. Para nive
les altos de actividad enzimdtica, el dcido oxalacético que
se acumula frena la actividad de la transaminasa, dando re-
sultados bajos en comparacidén con los que se obtienen por -
medicién de la velocidad de transformacién de NADH en NAD &

340 mu.

(7) TIEMPO,

Mientras m&s tiempo prosiga una reaccidn mayor serd -
Ja concentracién de los productos finales y mayores también
los efectos de factores como disminucidn de la concentra --
¢ién de substrato, pérdida de activadores, cambio§ de pH y-
acumulacidén de producto, Por esta razén, si debe repetirse-
una medicidén de enzima en suero por haber obtenido un resul .
tado demasiado alto, es preferible disminuir la cantidad de

suero que se emplee, que el tiempo de incubacidn.

Nota: Se requiere una estricta vigilancia de todas las cop
diciones para gue las mediciones cl{nicas de enzimas
tengan utilidad. Adn si se regulan adecuadamente el~

pH, la temperatura, la concentracidn de substrato, -
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el tiempo y la concentracién idnica, los factores des
conocidos de activaci6n e inhibicidn reducen Ta exac-
titud de las mediciones enzimdticas, Es razonable es-
perar variacjones de + - 12 a 15 por 100 de Vos resul

tados.

D.- Unidades de actividad enzimdtica.

U.Reitman/ml. La unidad que se utiliza se define como. -
1a cantidad de actividad enzimitica que -
puede formar 4.82 x 10-4 micro moles de -

glutamato por minuto a pH=7.5 y 25°C,

Us I, (Unidad Internacional).

Cantidad de enzima necesaria para transformar un-
micro mo) de substrato en un minuto bajo condicip
nes standar (Micromoles de substrato transformado

por minuto por un litro de suero u otro liquido).

1% U1 ---= 0,001
X 0.000482 V. Reitman.

muls (0.000482) = 0.482 U. Reitman.
0.001
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E.- Nomenclatura de enzimas y coenzimas.

La base del nombre de la enzima es la reaccién global-
que cataliza cada enzima se designa en forma especifica por

un nlmero de c6digo de cuatro elementos.

“i El primer nimero de cédigo" coloca la enzima en --

uno de los siguientes seis grupos principales.

(1) OXIDORREDUCTASAS, Catalizan Reacciones de Oxidorre

+

duccién Ejemplo las Deshidrogenasas.

(2) TRANSFERASAS. Catalizan el paso de un grupoe quimi-
co de una substancia a otra Ejemplo Aminotransferasa de As-

partato TGO.

(3) HIDROLASAS. Enzimas de hidr6lisis que desdoblan un
substrato. Ejemplo. Un éster, introduciendo en su estructura

los componentes del agua. Ejemplo Acetilcolinesterasa.

(4) LIASAS. Restan grupes a los substratos pero sin -
hidrélisis dejando dobles enlaces en Ta estructura molecular
del producto o adicionan grupes o dobles enlaces del substra

to. Ejemplo las Descarboxilasas.

{5) ISOMERASAS. Catalizan rearreglos intramoleculares-
del substrato. Un representante tipico de este grupo catali-
za la transformaci6n mutua de 3-fosfato de gliceraldehido y-

fosfato de dihidroxiacetona.
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(6) LIGASAS., (Sintetasas). Catalizan la unidén entre -
dos moléculas con formacién simultdnea de trifosfato de ade

nosina o un compuesto similar.

"11 E1 segundo nimero de c6digo". Suministra una infor

macidn mds especffica acerca de la enzima. Por ejemplo. en-
el grupo de las transferas este nimero indica la naturaleza

del grupo que se transfiere.

"II1__E1 tercer nOmero de cfdigo". Suministra mds de-

talle acerca, por Ejemplo del tipo de molécula aceptadora -
para una oxidorreduccién o la indole quimica exacta del gruy

po manejado por una transferasa.

"IV nimero de serie de la enzima en la clase indica-

da por el tercer ndmero.

2.6.1., 1 TGO
2.6.1, 2 TGP

2-Significa que forma parte del grupo 2 TRANSFERASAS,

o

Significa que el grupo transferido contiene Nitrdgeno.

—

Significa que dicho grupo que contiene nitrdgeno es

un grupo amino.

1 Significa que es el primer miembro de la clase de -
transferasas de grupo amino, ;

2 Significa que es el segundo miembro de la clase de-

transferasas del grupo amino.



43

TGP ~ Aminotransferasa de L-alanina~Z-oxovglutarato.
- Aminotransferasa de alanina.
- Transaminasa glutdmico-pirdvica.

TG0 - Amino transferasa de aspartato.
- Amino transferasa D-Aspartato-2-oxoglutarato.

- Transaminasa glutdmico oxalacética.

+NOTA: Todos los detalles de las reglas de nomenclatura de
ben consultarse en las recomendaciones publicadas por-
1a uni6n Internacional de Bioquimica (Enzyme nomen-
clature Recomendations-1964-of the International --
union of Biochemistry American Elsevier publishing.

Co., New York, 1965).

F.- Trapnsaminasas.

Estas enzimas catalizan la transferencia de un grupo-
amino (NHZ) de up dcido alfa-aminado a un dcido alfa-cetdni
¢o, form&ndose un nueve §cido aminado y un nuevo cetodcido.
Eh enzimologfa clinica, son importantes dos componentes de~
este grupo; Ja transaminasa glutdmico oxalacética GOT y la-
transaminasa giutdmico-Pirdbica GPT Aungue se han propuesto

nombres mds 16gicos para estas enzimas.
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GOT Amino transferasas de aspartato.

GPT Amino transferasa de alamina (Piruvato).

Los nombres antiguos est&n confortablemente instala -

dos en los idiomas de técnicos y c¢linicos.

G.- GPT

Reaccién que cataliza.

Y o coo” co0™ co0"
coo 1 1 1
1 §=0 » C_0+H-(1:-NH2
W-C-mm, o+ Lo e T
1 1 2 cH3 CH2
cH cH 1
3 1°2 Pirwato  CH,
Alamina co00~ 1
coo”
Alfacetoglutarato. Giutamato

Orfgenes tisulares, Son estos, en orden descendiente-

de concentracifn higado, riién, corazén, misculo estriado y

pdncreas.

Significado Clfinico. Llas cifras séricas de GPT pueden
resultar ligeramente altas en las lesiones del miocardio, -
pero esto se debe probablemente a3 daiio del hepatocito, se -

cundario a alteracifn de la circulacidn.

Los niveles séricos de GPT se encuentran considerable
mente aumentados en las lesiones agudas de 1a célula hepdti

ca, en algunos casos el aumento es mayor que e) de la GOT.
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H.- GOT.

Reaccién que cataliza.

1} coo™ c00" €00~ €00~

1 | ] 1

H—=C=-NHp 4 C=0 » C=0 +H~IC-N"2
I ] '

CTz c?z - sz Cvz
coo™ .:;:2 €00~ oHa
ASPARTATO coo~ OXALACETATO oo~
ALFACETOGLUTARATO GLUTAMATO

Orfgenes tisulares. Los orfgenes tisulares son {en -

orden de concentracién decreciente). Corazén, higado, miscy

lo estriado, rifén y pincreas.

Significado €linico. Los valores séricos de la GOT -

aumentan cuando se libera la enzima de células daitadas del-
miocardio {mdsculo cardfaco), de & a 12 horas después de la
oclusién de una arteria coronaria. El grado de aumento es -

aproximadamente proporcional a la extensidn del dafio.

E1 valor m&ximo se alcanza al cabo de unas 48 horas -
del accidente, y se tienen niveles normales otra vez en - -

tres a cinco dias.

Los niveles sérfcos de GOT aumentan ligera o modera-
damente en algunas variedades de distroffa muscular, se en-

cuentran aumentos mayores en las lesiones por aplastamiento
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misculo y en la dermatomiositis.

Valores de referencia.
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GPT GOT
M&todo UV{Actividad) 5 - 35% 18-38+
Método Colorimétrico Hasta 35+ Hasta 40*
LCR No contiene Hasta 50*
cantidades
medibles,
Bajos "

Orina normal

inferior a b

* Estas son .unidades Reitman/mi.



CAPITULO III

MATERIAL Y METODOS
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MATERIAL Y METOQUOS

Se utilizaron 100 pacientes con Enfermedad de Hansen -
del Instituto Dermatolfgico de Guadalajara, 3 los cuales se-
les realizaba una toma de sangre en ayunas para poder obte -
ner muestras de suero, en el cual se realizaba la determina-
¢ién enzimdtica de las transaminasas, mediante e) método ' --
colorimétrico, con equipo proporcionado por la Secretarfa de

Salubridad y Asistencia {S.S5.A.).
Material.

- Detergente para laboratorio {Extrdn),

-~ Refrigerador.

- Torundas de algodén.

- Desinfectante (Alcohol)

~ Torniquete de goma.

--Jderingas de 5 c.c.

- Agujas esterilizadas.

- Tubos de ensayo.

- Aplicadores de madera,

- Lentrf{fuga.

- Gradilla de metal.

- Micropipeta o pipeta pasteur. o
- Pipetas volumétricas de 0.2 m}, 1.0 m1, 10 m},
- Bafio de temperatura constante'(Baﬁo varfia).

- CronSmetro o Reloj.



48

- Agua deslilada.

- Metraz aforado de 100 ml.

- Espectrofotdmetro (Photdmetro Leitz). Se utilizé pa
ra la determinacidn de transaminasas por el método-
colorimétrico,

- Equipo de Diagndstico de Transaminasas. Aunque exis
ten en el mercado pruebas bioquifmicas gque vienen ya
listas para usarse y que dan resultados precisos. -

Se utilizaron las pruebas bioqufmicas que vienen ya

listas para usarse, perd que son proporcionadas por

S.S.A.

NOTA: Tode el material de vidrio que se use debe ser-

escrupulosamente 1avado con jabén para laborato
rio (Extrén), y com agua destilada. Ademds se -
debe -tener cuidado-de que antes de usarlo debe-

estar perfectamente seco.

Métodos.

Debe verificarse que los tubos de ensayo se encuen -
‘tren perfectamente limpios, se<os, rotuladoes y a 1a mano.-
Después se prepara el brazo frotando la regi6n anterior --
del antebrazo con una torunda de algodén estéril empapada-
en una mezcla de alcohol de 70%, Se aplica un torniquete -
de caucho blando a unos 7 cn por encima del pliegue del co

do, que debe sujetarse con un “"nedio nudo" para que pueda-
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retirarse jalando el extremo tibre.

Se quita el estuche protector de la jeringa y se toma
ésta de manera que el bisel de la aguja se encuentre hacia-
arriba, Se sujeta la parte posterior del brazo del paciente
a nivel del codo y se jala ligeramente la piel sobre la ve-
na. Colocando la aguja paralela al trayecto de la vena, se-
perfora 1a piel a lo largo de l1a cara lateral de la vena. -
Se hace avanzar la punta de la aguja de 0.5 a 1 cmen el te
jido subcutdneo y luego se perfora la pared de la vena. La-
sangre puede subir espontdneamente en la jeringa, pero si -
no es asf, se jala ligeramente el émbolo, a una velocidad -
igual a la del flujo de la sangre. En cuanto se tenga en la
jeringa suficiente cantidad de sangre (5 ml) se suelta el -
torniquete. Luego (de ninguna manera antes de soltar el tor
niquete) la aguja se retira rdpidamente y se aplica una to-
runda de algodén sobre el sitioc de Ta punci6n, indicando al

paciente que la comprima con los dedos de la otra mano.

La aguja se remueve de la jeringa por un movimiento-
de torsién y 1a sangre se vacia lentamente en los recipien
tes correspondientes. Despuds de la retraccidn del codgulo
se separa éste de la pared del tubo con un aplicador y se-
centrifuga 10 min a 3,500 R/ﬂ, enseguida se pasa el suero-
a un tubo limpio, y se deja ahi hasta que se utilice. Tam-
bién es importante preparar un reactivo de trabajo aforan-

do 10 m1 de hidréxido de sodio 4 N en 100 ml de agua desti
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lada. Este se puede utilizar para varias pruebas y no es -

necesario guardar en refrigeracidn.
Principio en que se basa la determinacién {Fundamentao).

- Colorimétrico {(Reitman y Frankel, 1957), La transamji
nasa glutémica pirdvica cataliza Ya formacién de dci
do pirivico a partir de DL-alanina y &cido alfa-ce -
to-glutdrico. E1 grado en que se forma el &cido pird
vico en la reaccidén, se mide agregando una solucidn-
de dinitro-fenil-hidrazina para formar la denitrofe-
nil-hidrazona pirdvica, que en medio alcalino desa -
rrolia color café. {El dcido pirtvico, formado duran
te la reaccidén se mide por la hidrazona pardo rojiza
que forma con 2,4-dinitrofenithidracina en solucién-

alcalina).

- Colorimétrico (Reitman y Frankel, 1957). La transami
nasa glutdmico oxalacética cataliza la formacién de-
dcido oxalacético a partir de dcido aspirtico y &ci-
do alfa-cetoglutdrico, E1 grado en que se forma el -
dcido oxalacético en la reacci6n se mide agregando -
una solucidn de denitrofenii-hidrazina para formar -
1a dinitrofenil hidrazona oxalacética, que en medio~
alcalino desarrp]la color café. {Mide la cantidad de
dcido oxalacético que se produce en condiciones fi -

jas, a través de la hidrazona pardo rojiza gque forma
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con 2,4-dinitrofenil hidrazina en solucién alcali -
na):; La técnica mide el producto de la actividad de

GOT mds que su velocidad, Tiene la ventaja de ser -

mds sencilla y de necesitar un menor volumen de sue

ro, no requiere un espectrofotémetro de luz uvltra -

violeta y la regulacién de la temperatura es mds - i
facil, este Gltimo factor es un problema en el méto

do U.V. pues la actividad de GOT aumenta en 7% por-

cada aumento de temperatura de 1°C.
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PROCEDIMIENTO.

NOTA:

Substrato GPT alanina con alfacetoglutarato.

GOT aspartato con aifaceBogluturato.

Substrato Precalentado

. ° Incubar Reactivo
(5 min a 37°C) +. Suero -—-————GPT prg + Coloreado
6T 60 min (2,8-dinitrg
fenil hidra
zina). :
€00 , :
NO
1 \2
- © 4 HNHNSZ
€=0 2 @woz
1
‘R
20 min NaOH 0.4N 10 min Medir 1a absor
Fomogra i =
Temperatura ambiente Para desarroliar Z;rgg:;zéura drazona "Pardo
el calor de la - Rojiza®
hidrazona. o
€00~
1 /NOZ
C=NHN\O +H20
I ‘Noz

R
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Yarfa seqln se trate de GPT 6 GOT (Observar la férmula -
uno de la pdg. 44-45).
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CAPITULO

RESULTADOS



NOTA:

ASA =
I.M.=
m o=
-
gr =

ce =

descs
Rep =
Sem =
Susp=

Tx=
Lab =
Tab =

Si solo indicamos el mes se trata del afio 1986,

SIMNBOLOGT A

Acido Acetil Salticflico.
Intra muscular,
mitilitros,
miligramos.

gramos.

Centfimetros cibicos.
cada.

mes.

dfa.

Haras.

Cépsulas.

descansar.

Repetir,

Semana.

Suspender.
Tratamiento.
Labores.

Tabletas.
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Si aparece el nimero 87 se trata del mes de ENERD de

1987.
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Otros.

(1} - Problema hepdtico {lIctericial.
{2) -~ Asz 500 mg c/8 Hrs.
{3) - Baciloscopia de espute negativa, Biopsia Inde-

terminado, antecedentes alcohélicos,

{4} - Paucibacilar.
(5) Sulfate ferroso una al dfa.
(6) Presenta Reabsorciones dseas.

{77 Mitsuda (+).

{8) ASA Embarazec 3 meses
Hb = 11.5
Sulfato ferroso 300 mg.

{9) Hb= 8.7

{10) Hb= 9.0 Sulfato ferroso 2 al dfa y
Polves sulfatados.

(11} Sulfato ferroso 300 mg (0.30 gr/d).



MuperoSaxoEdudDiugntatico, Principio RevlizatnResultidos, Irineiiio
Adoe "

enfornedad, exinones, [Gr [0 traiamiento

- Septienbre = 12,4- 21.6-kucro/B6- - -
3 - Seytiembre - 114 1y.2-Kago/Td - - =
- Septieabre - 1.2- 12.0-Inero/85- - -
- Sejtientre - 6.0- 13.6-Ju:i0/86~ - =
1375 - Sertienbre - 23,1~ 22,3-Pevrerc/05- -
Septienbre ~ 23,1« 22.8-4bri1/85- - -
- 35,1-0ctane/d5m ~
23,4- 3i.5-Aceato/Ise
7.5- 37.2-4gest0/32

- DINORPO - - -
B - - - - -

[ pep——

1857 -
- Octabre -

20,0- 20,0-0ctasra/35-
e 25.0- 23,0-Nov1 e307e/32-
e 22.0- 22,0-Kovseabro/35-
19,0+ 18,0-4gos10/83 -
20,0+ 13,0-Hu70/35~
21,0 20,0-Nov) eatre/85-
20.0- 13,0-eg3120re/51
--100,0-114,0 = - -

-

Hovieabre

- Hovieabre
- Novienbre
- Kovioabre
- Hoviesore
- Novieaore
Navieabre
- Dictesore
- Enero - -

— 5.0~ 12, 4u¥ayo/3e-
8,0- 18,6

HUE = = -« = 1928 -
HUH - = =« = 1976 -

Penraro -
Octubre

-igoato/Gi- - - Suiae/\5ee/308/5a - ~" = 36 =

- 11.0- 13,0-Jali0/85 - - - 80%ag/154 o/ 304/
2.0-

9.0-Bnoro/B4n « —- 8013¢/154¢/300/53-

6.0- 12.8-Juli0/B2+ = = 60332/158/n- - = =
- - 300:p0/12Hre/158f0 - =130 =
ero/55- « —- 6003/154/m < « = = = 108

- - 33,0- 36,0-Znaro/82 - - - S00zg/158/8m = - = = —=432 =
- - 27,0- 24,8-2%/5ra70/36+ - 600ae/3/154/an = = 5 -
- - MUK - - - - 1906 - 23,0- 22,0-Dicavaire/85--60002/4/150/n/6a~ - L

brero/i2e -
/30 - - - 3052/150/n

KA

cLOPASL:

TALTLOLIDA ETABSUI0L

HIPLNEIGTIA,

doais sr.

60024/154/0 - - = < < = 72 - 10028/d - « =
268i/158/a = = = - - o YOO - = w == m

2060/154/a = « - - - - -180- -
2e8./15/n -
1203mgc/nen/n - - -
12695g0/s0n/a - - -
12Ctagn/senfan - < < < = 51 -

sarin - - 1200nge/24.

[
41w - 100mge/24RrE = = = =~ = ===
e 31 - 100mge/24tirs
500mze/38 -

B N - )
000\ 2Era) 158 < = ~£50 = 1I0RE/E = = = = = = = = VERE/AE/M = = = ==
50UEe/158 = - = = = 3 <33T - 10AL/E = = = = e m s = e T

2001ge/A2Hra/15¢/n « = <396 -
8001/ 5dsan /150 - - - 81 -

§0Cae/dLe/ 12k ra/15de/r =108 ~
16/2Hr3/158/a - = = = =10F =
1e/126r0/158/n
60tre/o/150/n - - =

TSR

200125/12Hr0/158/n - ndCF -
\e/12ii8/308 ¥ ese 20 3R -

et

W/150/8 = = = - = 556 =
318 -

e/ == w
- - s0ag/e- -

5eeg/158 ofn - = - =




b -
p -
Bl -
2 -

12 -

o4 -
59 -
86 -
78 v
30 -

32 -
35 -

18 -

32 -
79 -

\ f §5-4
D.D.S. TALIDOLIDA ETAUSUIOL CLOPAST FNA ACELArSONE Ocupaci bn Ressde ent otros,

: !

Ly B e “ = 1.50C2/8 = = = = = = - Y3uero - ~ = ~ = = = - Jaconu Mich, - -

B0 = v e s m e e e - o - 5tabjdiarin « = 1200500 /24008 - - = < b - - - . - e .. = «= Jornalero - « = - = = = Ocotlarn Jal, = b

J0- = - - e e e m e e e FE T R I B Agricultor - = = = = —= Poncitlan Jal, = - = = = -

B C e e e e i e oo P, e e e AL = = - = - e o Jocatepec Jul, ~ - - V56245

1- - 100nge/24Hre - - - B - = ==+ =-1,5ccanae/n - - -~ - Oficios Domesticon - - - - Jiguilpen Mich = - = = ~ =

1 - 100ag¢/24Hrs, - - - ~ 1/4 drario - ! - Campesing = - = = = = Jiquitpan Mich - - -

7 - 50082¢/38 - o o - e mm et oo m R == Hogar = = = = = = = = o= Aguascalientes

Ty - Chofer = = = = = = = = =~ Tlaquepunue Jai,

¢ - 170mg/d - - - 25ne/de/3d = = = = +==m===x =« Conercitnte - - = = - — Gusdalnjara,Jal,

7 - 1008/d -~ 1,5nle/a = - - - = -~ Comirciznte = - - - - -- Guadslajars,Jal,

€ - <. e me e e te e mm e = CITEIOr = == = - Guadnlajara,Jat = - -VSG=28 v

1 - - 15cel M e/m = « - == HORIF = = = = = = = = Ahuncatlan,Nay,~ - « = - =

i dm i e aa s ~ Agricultor = = = = = - = Qumatillo,Mich, = = = = = =

g -

1%03g/d = = = = = Lab, da) Kogir = = = = - = Arandas,Jal, -
T T e e i Rl Ca24eaing - = = = = = we Briseuas,Kich.
100ms/¢ AgTicultor - = - = = = - Jocotepec,Jal,
L © - = 1,5cc/30dI.,~ = == Campesing = = = = = - - - Union de Tula,Jdal, = = =~ = = «
1008 - 1,5/4s - = = == Gurdilajara,Jal.
100BE = = = = = = = == e mmmm e m e ammemmaeo oo - == - Leon,Gto, = - = - - =
100sz/d 500¢/8RTE, = = = = = = w = —im 4 i mmm e Cozerciante = = = = = == Guadialajara,Jnl
- - -1 ss,ulo el ges - - Caaresino - - = = = = - Guidalajars,Jal,

Caapesing Guadalajern,dal, = = = = = = =
Agricultor « - = = = - - Togatlan,Jal, = = = = = = = —

lnauc/d - = = = = Cizpesing - ~ = =~ = = == Guidslajura,dal, - = - =~ = -
1comg/d 1.5¢ce¢/m = = = - Estudisnte = = - = = = = @uadalujora,Jul, -~ ~ = = - = -
160e0/d T R e e T I R Costurera = = = = - Guadalajera,Jal, - = - = - -
1008g/€ = = = s m o s e e e e o e e o oeeaoacoma a e e - QDFEFD = = = = = = = = = Colotlan,Jal, « = - = = = = -
50Rg - = == == == - - - - = - -TMluquilla,Jal,- - - TieneBCG-
1008g = = =~ « = w = = - = 50ME/d v e nm e - e wm e oo L.5cee/m - = = = - Hogar = - < = Guidnlsjara,dal. --
10088/d « = = = - - = - - 2 m e ceaaa - = -~ Jormilero - - Mg, - - m e
1000g/4 e e e maa - = === Velador — - = = = = = - - Osotlan,Jal, = = = - = - =
Y R T - - - 1,5cee/ml.k, = - - C13pESiN0 ~ - = - = = - -8n,Ju1n deAbajo - = - - - -
¥pio,Haajieorl Nay.
10030/d = = - = = = e e m e e e e m e e e e e e e oo R T I T Cozereiinte = = = = = = « Gundnlnjnr1 Jaly = == - - e -
L —meea- - -




FussraSexoBdnddiagnbatico, ringipho Realincs dnfieuliados. Principio RIZAUPICINA,
o anforpedid, avisenss, 10P 0 trutisiente donte er.

35- M 257 = = NEH - - - - -~ Koviembre- 12,0 31,0- K1yo/B5- = = ~ = 154/6m 54 - - --

36- ~K 45 - DIFUSA - - - - abri) - - 08,00 14,6- 83 - 8 9.6 - - --

37- - =3} - PIFUSA - - - ~ APS1 - — 25,0- 31,0~ Septizmbre/BA - -- 2capd00sg/15d/me —~170,0 - - 100ng c/24Hrs - ~

20 -39 - - B~ - - - C ADEI) - == 9,0- 24,6~ abri}/B5 - - = - - 600ag/150/m - - -.=10B = ~ - L00mgc/2dHre. ~ -

35 M 54 - = N - - e - ~ Aol - me 12,0- 31,0- A (/35 - - = = - 600ng/15d/m ~ - - <108 = - - 100sg/d - - - = =

— Kario - —= 13,0 12.0- Kayo/70 - - = - - 1.268/B/8 = = = ~-§02 w == = === === = -

- Marso - - 25,0 26,0- Harzo/85 - - 3unm¢c/1zm/1sa/u-me R

- Marzo - - 33.0- 28,7~ Maro/85 - - - --

Septivabre 13,0- 30.3- Agaato/86 - 600g/154/6m - ~ == g T R

19.0- Abr13/78 - - 600mg/158/m « - - .au R

30.3- Junio/86 - - - = - Lo/12Hre/15d/a ~ - - -1 a1 dta(1008c) -
30.0- Abri1/86 - - - 5002g/3/150/3 = - - 15 .- - 100mp/d - - - = =
31,0~ Yapzo/06 - - - 600mg/8 ¢/154 - - — 18 - - -
DIFUSO - - 31,62 Agosto/85 - - - - 300mg ¢/12Hru/15d/a N8 - -
49= - =30 -HE-pHLN - - - - 24.0- Jurio/80 - = = = - 600mg/ 639 - - -
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

1- Al relacionar las concentrac1ones en gramos encontramos -

que de 100 pacientes que se les practicé la TGP 96 fluc -
tuaron sobre los valores de referencia 3 presentaron valp
res mds bajos que los de referencia lo cual no-es impor -
tante en este caso ya que solo los valores elevados indi-
can Hepatotoxicidad y solo uno presentd valor muy elevado
de TGP, pero esto no es importante ya que este paciente -
desde antes presentaba dafio hepdtico y ni siquiera se le-
administrd Rifampicina. En vista de 1o anterior se puede-

concluir:

A- La Rifampicina a dosis adecuadas y dejando un-

periodo de descanso, no produce hepatoxicidad.

B-'La Rifampicina sola (sin combinacidén de otro -

medicamento), no produce dafic hepdtico.

La edad en que se presenta (o se detecta) 1a enfermedad -
de Hansen es entre los 17 a 75 afios, en menores de edad -
no se encontrdé ningdn caso quizd porque no lo enviaron al
laboratorio para determinacidén de transaminasas como con-

trel para su terapia.
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3- La teorfa dice que la lepra lepromatosa predomina en hom
bres y la tuberculoide predomina en mujeres. Segln nues-
tros resultados tenemos que J1a lepra lepromatosa y tuber
culoide predominan en hombres y en las mujeres la que --
predomina es la Indeterminada. Creemos que estos resulta

dos se pueden deber a dos motivos:

‘a) Que la lepra indeterminada es solo un grupo y que és-
ta puede pasar a cualquier tipo por lo que entonces -
se podria elevar el porcentaje de pacientes del sexo-

femenino en la lepra tipo tuberculoide.

b) Que fueron tomadas muestras al azar y que no necesa -
riamente son el 50% de hombres y el 50% de mujeres pa

ra poder efectuar una comparacidn precisa.
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Prol. Federalismo Nte. 202
Tel. 53-31-35%
Atemajac, Zapopan, Jal.

C.P. 45190,

A _QUIEH CORRESPONDA:

E1l que suscribe, 5;rector del Ingtituto Dermatoléglu
co de Guadalajara, dependencia del Departamento de Salud del Eg
tado de Jalisco, hace C O N S T A R :~ que la C. ANA ROSA GU -~
TIERREZ TOSCANQ, pasante en Ciencias Quimicas, (Quimica Farmace
bidloga), realizé en los lpboratorios de ésta institucibn tradg
jo para presentar su tesis profesional: "DETECCION DE TRANSAMI.-
NASAS MEDIANTE EL METODO COLORIMETRICO EN PACIENTES CON ENFERVE

DAD- DE HANSEN BAJO TRATAMIENTO DE RIFAMPICINAY,

La C.,.Gutiérrez Toscano demostré siempre gran sentido

de responsabilidad, deseos de superacidn y dedicacidn.

El presente se extiende a peticion de la interesadi
para los fines que a la misma convengan, en la ciudad de Guada-

lajara, Jalisco, a los cuatro dias del mes de¢ mayo de mil nove-

cientos ochenta y siete. ’,,E
NS |
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