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ANTECEDENTES CIENTIFICOS:

Schwartz dividid la historia de la amiloldosis en un parlodo tempiano antes
de Virchow {que fué antes de que el nombire de amllolde fuara usado) ¥ la era de
Virchow. Datos de autopsla hacen sospechar gue hubo alteraclones compatibles
con deposito de amliolde reportados por Fontanous a principlos de 1639 (1), El
crecimlente @ Induracién del higade el cual habia piesentado estigmas de
amlicidosis fueron menclonados en el siglo XVIl y XVl por llustraclones de
autores como Glisson, Malpighl, Portal y otros. Algunos textos clinkcos y
patologicos atrlbuyeron a Rokitansky y a Budd las primeras descripciones de lo
que fué mas clarfamante llamado amllolde {1). Virchow que lenia por sl mismo
crédito universal con su nomenclatura hizo una cruzada procurando observar los
isémeros del amlicide en humanos. El se enfocd sobre el amiioide cerebral. El
tamblén obsarvo la aparlencia simllar a las fibras de celulosa natural, descritas por
Christensen (1), Schwartz siguld las ldeas de Meckel, sucesor de Virchow y fiscal
del Hospital de ia Carldad de Berlin, aplico acldo lodo sulfirico a organos grasos
(higado, bazo, rliiion) v preflfkd al término “colesterin” cuando los resultados
fueron positives (1). Las investigaciones de Virchow no obstante Imperfectas
tenian establecido un nombre, una patologia y ditimaments una enfermedad, la
cual nosclogicamente ha persistido hasta los noventas.,

La tinckén de lodo suMirco fué reemplazada en 1875 por la tinclén
metacromalica de metliviolata, Pronto llego a ser claro que el amlloide era una
sustancla protelnacea (“albuminacea™). En la era moderna, la quimica de las
pioteinas, secuencia de aminoacidos y blologia molecular parmitio dilucidar los
factoies de miltlplas proteinas que estaban presentes y que se llamaban
“amlicide” (1).

Virtuaimente toda la literatura antes se referia a amlloldosis secundarla
asoclada con Infeccién cronica, ejemplo: Tuberculosis, osteomislitis y siills. Sin
embargo a princlplos de 1856, Wilkis aludid un caso de viscera grasa no
rolaclonada a Infecclon, supuestamente la primera sugerencia de amiloidosis
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primaria (1). El amllolde asoclado con mieloma miltiple fué casualmente notado
en 1867, pero el primer repoite claro de amlloldesis primarka, ha skde alribulde a
Wild y Soyka. La intima relaclon de amllolde y mieloma fué reportado por Adams y
Dowse en 1972. Magnus y Levy en 1931, relaclonaron las proteinas de Bance
Jones a la formacion de amliolde, y Apltz en 1940 describld el Incremenlo do las
células plasmaticas en la médula dsea en amlicidosis primaria, Antes de esios
esfuerzos el curso clinlco del amilolde y su  histopatologia fueron
significativamente osclarecidos en 1922, cuando Beannhold Introdujo el rojo congo
primero como una prueba diagndstica y como una tinclon histologica en sus 70
afios de historla, llego a ser la prusba diagnostica mds usada para la presancla de
amliolde cuando se usaba en comblnackdn con microscoplo de luz polarizada (1)
Despuds de la introducckon de la linclkén de fojo congo por Bennhold, otros
clentificos empezaron a examinar las caracteristicas blofisicas del amilolds,
aspeclalmenta por microscopia de luz polarlzada,

En 1958 y 1959, el mlcroscoplo elechrénico demostio que todo amilokde
primarlo, secundaric y animal, tenia una organizacion fibrltar ¥ una estructura
submolecular. (1,2,3)

AMILOIDOSIS RELACIONADA A DIALISIS

La patogénesis da la amiloldosls relaclonada a dlalisls es adn pobrements
eantendida. Sin embargo, 58 han propuesto medkdas preventivas solamente en
base a estudlos retrospectivos y conslderaclones hipotéticas. Dos piinclpales
soluclones sarian tal vez, una Ineficaz remoslon de 2 microglobulina (p2M) la cual
85 una proteina precursora del amlioide por dlallsls (4,56) y la anulacion del
fendmenc asoclado a bloincompalibliidad semejante al Induclde por las
membranas de dialisis y endofoxinas (7,8,9). La amiloldosis relaclonada a diallsis
ha sido una forma conoclda reclentements de depasito de amllokle an paclentes
con dialisls, compuesta por proteina [12M Intacta, asi como por polipéptidos p2M
modificados. La [i2M es una protelna giobular da 11,800 daltons



compuesta por 100 aminoacldos dispuestos an una cadena pollpeptidica
simple o senclila. Como parte da un complejo mayor de histocompatibliidad de
clase | humano, la f2M es exprasada en la suporficlo de todas las calulas
nucleadas. Tamblén se fundamenta como una proteina Intragranular dentro de los
granulocitos neutrdfllos y es libevada de estas células durante la degranulacikon,
Despues de vertida de las superflcies celulares, o llberada dentro de las células, la
[2M, es detectada en el plasma. La [2M no se une a olras proleinas y mas del 90%
clrcula en forma monomérica. Aproximadamente 95 % de J2M as eliminada por
flitrackon glomerular, de ahi en adelante exparimenta casi una absorcion tubular
completa y una degradacion metabdlica; al 5 % restante, es depurado en sitlos
extramrenales desconocidos. Sorpreslvamente, una intima correlacion negativa
antre ol indice de filtvacién glomerular y el nlvel sérico de [2M ha skdo demosirado.
El promedio diarlo de sintesis de §2M en sujetos normales, es aproximadamante
200 mg. Estudlos In vivo e In vilro Indican que &l incremento en 1a sintesis y
liberacion de (2M, es medlada por cltocinas; efectos estimulantes sobre la
sintesis y llbaracion en cultivos de varios lipos ceiulares pueden ser atribuidos a
factor de necrosis tumoral (FNT), interleucina-2 [IL-2), o Interferon {INF} ala y
gamma. in vivo, la aplicaclon de INF recombinante alfa y gamma asi como FNT
incremantan los niveles do 12M. Respecto a los resultados del efecto estimulador
In vitro de IL-1, @5 controvarsial, In vive, no obstants un efecto estimulador de IL-1
via Introducclén de liberacion de otras cllocinas como INF e IL-2 es despreciable,

Las concentraclones séricas de f2M normalmente tlanen un rango de 1-3
mgilL, y puede elevarse a mas de 80 mg o al doble en paclentes que reciben
hemodiallsls regular quienes no tlenen funcion renal residual. La retencion de la
proteina pracursofa en la Insuflclencla renal terminal es un pre-requisito absoluto
para el desarmollo de amlloldosis por f2M. (3,4,6).

En vista de los efectos conockios de cltocinas sobre la produccion de p2m
y con la evidencla creclento de que la hemodkillsis Induce una respuesta
Inflamatoria, es conceblble que los procesos de hemodlilisls por si mismos



puedan Incremantar la sintesis de 12M y su llberacion de tal modo que contribuye
a la acumulaclon de Ia proteina precursora. La activacion de células y la llbaraclon
de mediadores Inflamatorlos duranle o despuds de la hemodldlisis, ha skdo
postulada desde Iniclos de 1980 como parte de la hipotesls de Intedlaucina, la
tearia ha sldo ampllamente documentada desde entonces. (10,11,12)

Ademas las membranas de dlallsis acetalo (buffer diallzante) y especlalments las
endotoxinas en la didlisis Inducen a liberaclén celular de monocinas; algunos de
astos mecanismos tamblén pueden ser operallves en pacientes con CAPD. Dos
teportes sugleron qua la didllsis peritonsal por sl misma es suficlente astimulo
para induclr activacion paritoneal de células y libaracion de cilocinas en paclentes
asintomaticos ftratados con diilisis peritoneal confinua ambulatorla (CAPD).
(11,13).

Proceso de J2M y amlloldogénesis.- En adickon a la retenclon y posible Incremento
da la sintesls de la proteina precursofa, nuevos mecanismos parecen estar
involucrados en la patogénesis de la amiloldosis por f2M. Aungue las estructuras
fibrilares pueden ser creadas In vitro de J2M Intacta, varias observaclones
arguyen contra la simple precipitackin come un sole mecanlsmo de
amiloidogénesis en amiloldosis relaclonada a diallsls (ARD):

1). Los niveles séricos de p2M no se relaclonan con la presencla o ausencia de
aenfermadad,

2). Los fragmentos y pollmeros de f2M proximos al mondémero Intacto fueron
astablecidos como un constituyente mayor dei amliolide ,

3). La prediieccion de f2M amilolde por el tojldo ostecarticular con relativa
limitaciin a organos parenquimatosos, los cuales generalments son afectados en
otros tlpos de amlioldosis, suglere mecanlsmos locales especificos
praedisponentes al deposito de amilolde.

4). La prevalencla aumentada de ARD con la edad, y de hemodiilisis con
membranas de celulosa por mas de 15 afios, suglere gue existen mecanismos
patoginicos adiclonales. (4,7,8)



La predileccion de los depositos de (12M amllolde para los tefldos
osteoarticulares los cuales son ricos en coligeno y la intima asoclaclon
ultraestructural entre J2M amliolde y colageno dentro do estos tejidos, sugleren
una alta afinidad del precursor I2M para el colageno, {4,12)

El sindrome del tunel carpal (STC) asoclado a ostecartropatia degenerativa
con loslonas quisticas del hueso son las manlfestaclencs mayores do amlloldosis.

Existe una relaclon estrecha entre la Incldencla del Sindrome del tunel
caipal y la duracion de la dlilisis. De acuerde a reportes de varos aulores, el
sindromeo aparace primero despuds de 5 a 6 aiios de hemodialisls, la frecuancia es
casl del 20 % después de 10 aiios; 30 a 50 % despuss de 15 aios, y osia aumenta
a B0-100 % después de hemodiallsis por mas de 20 afios. Tal amlloidosls puede
tamblén ocundr en paclentes hwatados excluslvamente con dlallsls parltoneal
continua ambulatoria, sin embargo no hay estadisticas conflables, (9,14),
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ODRIETIVO DEL ESTUDLO:

La amiloldosis se ha reconocide como una compficacion frecuente en
paclentos con enleimedades crénico degenerativas, Inflamatorlas o Incluso
neoplasicas. En los enfarmos con Insuficiencla renal erdnica terminal (IRCT), la
amlioldosls se ha estimade entra 5y 15 %. En pamticular, los paclentas en dlallsis
paritonsal crdnlca (DPC), se ha Informado en ol 25 %. La Infitiacion por proteina
amllclde resulta con mayor afectaclon hepatlea, cardiaca y renal lo cual contribuye
a Incrementar la morbimortalidad y ampeora el pronostico de los enfermos.

Por tales motlvos nos hemos propuesto Investigar la presencla de
amiloldosls a través de su hallazgo en grasa perlumbilical de los enfermos con

IRCT sometidos a DPC dal servicio de Medicina Interna del Hospltal General  dal
Centro Medico La Raza,
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Los enfermos con insuficlencla renal cronica (IRCT) pueden desarrolias
como complicacion amiloldosls secundaria, 6 asta a su vez ser causa de aquella,
En paclentes que se someten a diallsis crénica , la presencia de aste fanomeno se
Incrementa y se comporta como amlioldosls secundarla con las consecuentas
alectaclones renal, hapdlica y cardlaca,

La ocurrencla de esta compilcaclon empeora el prondstico de los enfermos
qulanas manilestan insuliciencla cardlaca o hepdtica concomitante, amén da la
Infiltracion en otros Grganos o sistemas, Asi, resulta Importanta la idaniiicacion
da este Inflittado en los enfarmos somelidos a dlalisis, Por tanto, nos hamos
propussto Investigar la frecuencia de amiloktosis a través dal hallazgo histologico
an grasa perlumbilical de los snfermos incluldos an DPC,

- e
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IDENTIFICACION DE VARIABLES:

VARIABLE INE EPENBIENT K
Enfarmos con Insuficlencia ranal cranica en diallsis peritoneal crénica.

tips dn varlakin NOminal

evalunslami 31 0 Mo

VARIABLE DEFENBMENTEs
Depodsite de amliclde en grasa parlumbilical,
tlps dn varishtm Nominal

Evalussléms 3| 0 Mo

- - ——



Par trataise de un estudio de tipo encuesta descriptiva, no se requiere de
hipitasis estadistica. De manera general, pretendemos ancontrar una frecuencla y
tipo de amiloldosis simllar a la reportada en la Hleratura.

-t



DISENO EXPERIMENTAL Y TIPO DE ESTUDIO:
Estudio clinico prospectivo, fransversal, descriplivo y observaclonal del
tipo encuesta descriptiva,
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MATERIAL Y METOIMS:

Universs de Trabajs

Enfermos portadores de IRCT en programa de DPC tanto continua
ambulatorla como Intermilente (secuenclal) del servicio de Medicina Intema dal
Hospital General Centro Médico "La Raza”, a reallzarse en los mesos de onelo

a5 Tous.

Criteries de Inslnsiem

1. Enfermos con IRCT en DPC.

2. Adullos (mayores de 16 aios).

3, Mascullnos o femeninos.

4, En control askduo en los programas de DPCA o DPI del servicko.
5, Que acoplen particlpar voluntarlamente an el estudio.

Criteries de ne Inclusiém

1. Enfermos con presencla de amileldosls en cualquler localizackon antes de
Inclulrse en programa de dialisls.,

2. Paclentes con sospacha de amlioldosis slstémica con apoyo clinico, bloquimico
¥y ultiasonografico antes de su Ingreso al programa de dlalisls, aungue la
sospecha no se haya conflrmado histologlcamente.

3. Negativa por parte del paclente pata participar en el estudio,

4. Alteraclones de la coagulackdn que Interfleran con la realizaclon de la blopsia.

Crlterien de exclusldm
1. Abandono voluntarko por parte del paclenta durante el astudio.
2. Muestra histologica de grasa parlumbilical no apta para valoracion,



METODOLOGLA

1. So consultara el reglstro de enfermos nefropatas terminales en programa de
diallsls, ya saa conilnua ambulatorla o intermitente.

2, Se realizara una revision exhaustiva del expediente clinico de dichos onfermos
an ofden a buscar:

a) Blopsla de cuaiguler tipo de tejldo que tenga alteraclones sugestivas o
compatibles con amlloldosls.

b} Alteraclones ultrasonograficas o ecocardlograficas que Incluyan
nefromepgalia, hepatomeqgalla o cardiomegalla, con aumento en la
refringencla sugestivo de Inflitracidén yio amllolde.

c) Insuficlencla renal, hepdtica y cardlaca aunados a nefromegalla,
cardiomegalia o hepatomegalla.

3. No se Inclulra en ia lista provisional de poslibles candidatos a los enfermos que
tengan alguna de astas tres alleraclones menclonadas,

4. Se enlrevistara personalmente a cada unc de los posibles candidatos a Inclulrse
en el estudlo, se les explicara ampllamente éste, sus beneflclos, ventajas y
desventa)as, asi como sus posibles complicaclones y en caso de asi decidiilo, se
obtendra su consentimlento por escilto (cartas de consentimlento bajo
Informaclén, Anexo 1)

5. A aquellos paclentes que hayan llenado los crlterlos de Inclusion, carezcan de
los de no Inclusion y hublesen fimade la carta de consentimlenio sa les
practicara:

a) Historla clinka complata

b) Toma de muestra de sangre venosa del pliague anterior del codo para

practicar;
Blomefria hematica completa y plaquetas por metodo de Counter,
Proteinas plasmaticas iotales (g/dl) por método colorimélrico con
aquipo V.P. de Abbot, albdmina sérica {g/dl) por colorimetria
aquipo ABA de Abbot, creatinina sérlca (mg/di) por método



enzimaticocolorimélrico con equipo V.P. de Abbot, alectiolllos
saricos, calcle y fosforo,

c) TP, TTP, TT.

d) Aquellos enfermos que no tengan altéraclones en la coagulaclion
plasmatica con alargamiento de los lempos para el 50 % o mas, o
cuya cuenta plaguetarla sea suparior a 100,000 células/imm3, se les
praciicara blopsla de grasa perlumbliical por medlo da Inclslon con
bisturi de aproxImadamenta 0.5 cm, previa asepsia y antisepsia; de
sar necesarlo, s s suturara con seda 30,

©} Sa los revisara a las 48 horas para identificar posibles compilcaclones.
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CONSIDERACIONES ETICAS:

1. El presente proyecto no viola las normas que para Investigacion en seres
humanos se astablecleron en Helsinkl, las de la modiicacion de Toklo nl aquelias
establecidas reclentemeante en Hong Kong (1990).

2. Este estudio ss apaga a la Ley Genaral de Salud de la Repablica Mexicana para
la investigacion en seres humanos y en animalas.



ESTA TESIS NP DERE
VALIR DE LA BIBLIOVEGH

RECIURSOS ¥ FACTIBILIDAI:
Humanos. Personal Médico del serviclo de Medicina Interna,
Personal de Laboratorio Clinkco de HGCMR
Parsonal de Laboratorio de la Unidad de Anatomia Patoldgica del
HGCMR.

Técnicos. La Unidad Hospitalarta cuenta dentro de sus procedimientos
habltuales (rutina) con todos los Insumos necesarlos para la
réallzacidn del proyecto, por lo tanto es factlble y no se requlere de
recursos adiclonales nl representa una erogaclon extra, ya que los
astudios de [aboratorio forman parte del seguimiento y confrof de los
paclentes on diailsis periloneal



INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
CENTRO MEDICO “LA RAZA"
HOSPITAL GENERAL
MEDICINA INTERNA

HOJA DE AUTOREEACTION

Por maedio de la presente, acepto participar en el proyecto de investigacion
titulado: FRECUENCIA DE AMILOIDOSIS EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA
RENAL CROMNICA TERMINAL SOMETIDOS A DIALISIS PERITONEAL CRONICA.

Manifiesto que he sldo Informado{a) de manaera amplla y completa del
objetivo y de los procedimientos que se llevaran a cabo asi como de las
incomodidadas, beneflclos, rlesgos y posibles complicaclones derivadas de los
mismos. De lgual manera, los Investigadores se han comprometido a Informarme
de aquellos hallazgos que fueren de |nterés o Importancia para mi salud.
igualmante tengo a Hbertad de abandonar el estudlo en el momento que lo juzgue
pertinente sin que allo afecte ml atenclon o derachos que me otorga el IMSS,

FIRMA DEL INVESTIGADOR FIRMA, DEL PACIENTE

TESTIGO TESTIGO

-t



-

RESULTAIMMS:
Se revisaron un tolal de 70 expadlontes, y se entravisto al mismo ndmero do
enfermos, De ellos, sofo 32 llenaron los criterlos de Incluslon, carecieron de los de

" no Incluslan y acaptaron particlpar en al estudio.

De los 32 paclentes estudlados, 19 (59.3 %) tenian Insuliclencla renal
cronkca (IRC) secundarla a Diabetes mellitus (DM), en 8 (25 %) la IRC ara
sacundarla a glomerulonefritis, 3 {9.3 %) por hipertension arterlal sistémica (HTA),
y 2 {6.25 %) por nefropatia tubulo-intersticlal (NT1).

MNinguno da los enfermos presento evidencla clinlca o paraclinkca sugestiva
de Infiltrackon por amilclde, y o hallazgo de esta sustancia ocurric an dos
anfarmaos (6.25 %). (tabla 1)

La frecuancia de peritonitis an los paclentes astudlados axpreso un rango
de 0-6 eventos, con un promedio de 1.84 y una desviackn estandar de + 1.76.

El tlempo promedio de tratamlento con dlalisls registrd una varlaclon de 3a
52 meses, con una media de 20.5 1 15.96.

Los paclentes con amllolde tenian 8 y 13 meses en tratambenio dialitico.

Los enfermos con deposito de amiliclde tuvieron 2 y 3 eventos de peritonilis
raspectivamanta,

Dol grupo total, la hemogioblna (Hb) resultd de 9.2 + 1,59, con un voliman
corpuscular medio (VCM) de 89.714.12. Los azoados con cleatinina de 9.4 1 3.17,
urea 118.5 | B4.68, Los niveles sirlcos de potasio on 4.510.9, caiclo 8.4 + 076,
fosforo 3.4 4+ 0.60; fosfatasa aicallna 100.06 + 53.3 (con niveies de referancla de
40-120 U). La albdmina se informo en 2.4 + 0.8, al colesterol 128 mg/di + 42,28, y el
acldo drico en 4.4 1 0.89,
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MSCUSEON:

De acuerdo a los resultados obtenldos on las determinaciones da
laboratorio se obseryd huen control de los paclentss, ya que no hubo varlackin
Impartante con tespecto a los valores conslderados como noimales. Ninguno da
los paclentes era portador de enformedades como tuberculosls o artritls
reumatolde que condiclonaran depdsitos de amliolde. Su Insuflclencla renal
cronica (IRC) fué secundarla a diabates mellitus, hipertensién  anterlal,
glomserulonalritls y nefropatia lubulo-Intersticlal,

El hallazgo de amlloldosis, fué hecho solo en dos paclentes (6.25 %), los
cuakes no tenian antecedentes de enformedades que condiclonaran amlioldosis,
Tampoco exlstio cormelaclon aparente con el lempo en diallsls © la frecusncla de
perftonitis; ya que el qua solo sean dos enfermos representa una muestra
Insuficlants para andlisis estadistico,

Nuestros hallazgos difleren de los Informados en la literatura mundial con
menor porcentaje. Esto es debldo probablemente al tiempo de evoluckon | x
20.5 meses) en didlisls que es Inferlor al minlmo Informado. Probablomente
cuande tengamos un promedio de 5 afios, alcanzaremos al 20 %.



ANEXOS:

Tabla 1. CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTRES ESTUDIADOS.

EDAD MEDIA t D5 |MESES EN DIALISIS tDS | Mo PERITONITIS £ DS
TOTAL — ¥ 52,78 +12.13 20.50 + 15.73 184 £ 1.73
CON AMILGIDE 2 | 5050 1450 | 10.5 ¢ 2.50 ~ 7 2,60 + 0.50
SINAMILOIOE 30 5240 1218 22.60 +16.30 1.80 ¢ 1.77
Tabla 2. PARAMETROS ESTUDIADOS:
1 No muestras Medla g
Hb | 31 9.20 1.56
Hig 1 32 29.50 N EXT
VM 31 89.70 407
HCM CF] 26.30 148
CMHG 32 31.10 708
Leucocitos a2 £584.30 3121.50 |
MNeutrofilos 31 4.40 185
Unfocltos | 2@ | 1.50 E 6.70
Glucosa 32 125.10 5748
Urea EF] 11850 6380
Creatinina 32 0.40| 312
Na a2 13?.51:!' 580
K Tl — 1 4.50 0.90
cs | 32 T 0.75 |
p 33 340 053 |
TG0 32 21.50 15,80 |
TGP 32 | 73.00 2580
CPK az 81.20 4087
{ DHL 12 1 170.40 51.43
'FA 32 | 100.06 5248
(7 n . 5.80 077
FAlbBmina I 32 . 40| 080 |
| Globulina Y] zd0| 0.80 |
Colesteral | I 32 186.34 41,60
Plaguetas | 32 28470000 84,10
s’“' Urico a 442 L DET
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Tabla 3.
ETmTu_mh_u"“ U] ToTALEY) | SINAMILOIDE (30) CON AMILOIDE (2)
! MEDIA = DS MEDIA : DS MEDIA £ DS
{HEMOGLOBINA I 9.20 + 1,58 5.9B:1.58 10,10 2 1.00
'HEMATOCRITO 2986+ 541 29,30 = B.04 33.30 £ 1.80
vem .~ B3.70 £ 4.07 8084 £ 4.10 B7.80 10,15
HCM 28,30 +1.48 2631 £ 1.50 29,00 + 1,00
CHHG 3110 1.03 3140040 0901085
LEUCOCITOS | §548.00 £3121.50 B525.60 £ 3215.00 T500.00 =0.00
NEUTRCFILOS 4.40 7 2.85 449+ 2.90 3.50 ¢ 0.00
LINFOCITOS 1502 0.70 152+ 0.68 245 1045
GLUCOSA 125,10 £ 57.48 126.50 £ 45,00 107.00 £13.00 |
UREA 118,50 £ 63.80 119.40 + 85,80 104.00 £ 0.00
CHEATININA §A0 £3.12 851 0.22 9101 0,00
S0DI0 137,50 £ 5.60 13740 £ 6.00 138.00 £ 2.00
[POTASIO 4,50 + 0.90 448+ 0.91 480 =0.80
[cALCio BAD:0.75 BA3z0.15 5202010
| FOSFORD 340058 | 345+054 395105
TGO B T T 21.70 £ 16.90 18.00 £ 7.00 E
TGP 23,00 £ 25.80 2380 £ 28.00 17.00 = 1.00 1
[T R S 81,20 £ 40.60 90.00 £ 33.30 110,50 « 20.50
DHL T {7040z 8140 170.70 + 45,80 141.00 £ 21.00
FOSFATASA ALCALINA 10,06 £ 52.40 9903 £ 5370 125.50 £ 9,50
PROTEINAS TOTALES EB010.77 5812007 550 £ 0.50
ALBUMIMNA 3.40 £ 0.60 1 1501085 315045
GLOBULINA 2.40: 0.BD  243:0.58 235+ 0,35
COLESTEROL | 186,34 £ 41,60 T 184404210 215.00 £ 15.00
PLAQUETAS 284700.00 + B4.10 2669€0,00 + 8280 27500000 + 45000.00
ACIDO URICO T aaiioer 4425089 445055

-
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