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C A P I T U L O I.- CONSIDERACIONES.- PRELDilNARES. 

En la segunda década de este siglo se pensó qne en l.a sangre ha
bía una enzima capaz de hidrolizar la acetil colina, substancia indispen 
sable para convertir el impulso nervioso en contracción muscular (1) • ...::= 

Posteriormente se demostró que en realidad son varias las enzimas que 
tienen acción hidrolizante sobre loa ésteres de la colina (2). Dichas el!_ 
zimas se han clasificado en dos grandes grupos1 

1 .- Unas denominadas "verdaderas o específicas" cuya concentra
ción predomina en los glóbulos rojos, celdillas nerviosas, y otras célu
las; y 

2 .- Las llD.madas "colineaterasas ineapecíficaa o seudo colinea
teraeas" que alcanzan su mayor concentración en el suero sanguíneo, y en 
la secreción de ciertas glándulas. 

Otra cla3ificación se basa en el comportamiento de los fermentos 
frente a ésteres no derivados de la colina (3), Las "colineateraaaa es~ 
cíficaa" son inhibidas intensamente por la eserina¡ mient:L"as que al gru-= 
po "seudo" lo inhiben ligeramente. 

Otro ejemplo es que el grupo "verdudero" hidroliza con rapidez -
el etilo cloro acetato, en cambio el grupp "seudo" lo hace débilmente.
Otra observación importante, nos la da el hecho de que la eserina puede
inhibir a la 11 seudo colinesterasa"en su acción sobre la acetil colina pe 
ro no cuando la acción de este fermento está actuando sobre el etilo ace 
tato, el grupo de las "colinesterasaa verdaderas ea inhibido por la ese-= 
rina tanto en su acción sobre el etilo cloro acetato como cuando está ª.2. 
tu.ando sobre la acetil colina. 

Los investigadores Sawyer C.H. y Cola, (4) al efectuar loa estu
dios sobre las concentraciones de estas enzimas encontraron que predomi
nan las 11 seudo" en tejidos tales como hígado, suero, ovario y glándulas -
salivales, y las "específicas"en meso encéfalo, médula ósea, ganglio lil!, 
fático, corteza suprarrenal, nervio periférico, etc. Ahora bien, refi--
riéndose a las 11 ineopecíficaa" se ha demostrado una diferencia de conceE_ 
tración en cuanto al sexo, hallándose aumentadas en el suero de las ra-
tas hembras y en los animales castrados, en que se produce un aumento de 
las "inespecíficas" cuando se les administraba estrógeno, Quedó demostr~ 
do por los experimentos, la existencia de un nivel constante en el hígado, 
por lo cual supusieron los investigadores que cuando hay un ataque bact,2_ 
riano, tóxico o viral actuante sobre la celdilla hepática, ésta disminu
ye la excreción de la>; enzimas al suero sanguíneo como res.ll tado de la -
agresión recibida, 

Basados en este conoGimiento se pensó en la posibilidad de apli-
carlo a la clínica con finos diagnósticos on las hepatopatías. Para la
determinar;ión ele estas enzim1rn se idearon varios métodos como el manométrj. 
co de Ananon R. (5), electrométrico (potenoiométrico) de Michel H.O. (6)-
y recientemonto :ilgunos autores: Molander D. w., Friedman M.M. & Ladue -
J .s. ("¡) modificaron el procedimiento olectrom!litrica con objeto de sim-
pl ificarl o j. hu corlo fue ti ble a uso o oolorimé tricoe. Ello e pensaron que -
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al substituir el potünciómetro por el colorímetro, se extendía su uso a 
laboratorios de análisis clínicos que no contaron entre su instrumental 
oon el potenciómetro. 

El disponer de métodos más fáciles y precisos para la doeifica--
ción de la colinesterasa sérica, nos permite conocer la disminución de di
cha enzima en el suero sanguíneo cuando el hígado se ve agredido por fac
tores de tipo bacteriano tóxico o viral. Desde luego se originaron invee 
tigacionos como la de Schifrin A., Tuchman L.& Antopol W.(8), loe cuale.t:' 
hicieron estudios en un centenar de enfermos hepato-biliaree y obser lron 
lo siguientes que en la obstrucción neoplásica de las vías biliares, pero 
sin colangitis ni metástasis, un valor bajo delApH habla en contra del -
proceso neoplásico, no complicado; en los caeos de ictericia con colangi
tis un valor bajo de la enzima apoya el diagnóstico; ahora bien, en loe -
casos de ictericia obstructiva pero acompañados de colangitie o neoplasia 
con metástasis de las vía.e biliares, loe valores bajos del t:.. pH hablan en
favor de estos padecimientos. 

Otro inveRtigador Orellana Alcale(9) utilizó la determinación de
la colinesterasa eérica para el diagnóstico diferencial entre la icteri-
cia benigna y maligna, encontrando .ó.pH bajos para las malignas¡ pudo ob-
eervar además que en los cirróticos tuvieran o no ictericia aiempre pre-
een taban valoree bajos de L:l.pli. 

En un estudio de Man J.D. & Cole. (10) sobre individuos sanos e -
individuos con hepatopatias encontró que la determinación de la colineet.!. 
rasa sérica tiene valor pronóstico, puesto que se correlacionan aue ci--
fras ( .ó.pli) con la evolución clínica. 

Vorhaus L.D.& Kork R.M. {11) demostraron que la colineeteraea e'
rica tiene frecuentemente valoree bajos cuando el parenquima hepático e..
tá dañado, encontrando además, que esta contingencia es más frecuente en
los casos agudos, qud en loe crónicos. Estos miemos autores dicen que en 
los procesos obstructivos no complicados que tienen pocos días de estab.!.• 
cida la obstrucción, los valores frecuentes de.ó.pH son normales. Sin em-
bargo, en 1953 Ducoi H.& Hurtado (12) consideran que los valoree de coli
nesteraea sérioa no tienen utilidad para el diagn6stioo diferencial de -
las ictericias. A pesar de estos últimos datos, en 1954, Molander D.W. -
Friedman M.M. & Ladue J.S. (¡)confirman lo encontrado por otros investi
gadores precitadoe; en el sentido de que la dosificación de la colineste
raea sérica es útil para la demostración del daño hepático e insisten que 
en algunos casos es la única prueba del laboratorio que se encuentra ano,!. 
mal. 

Debido a que la determinación de las transaminasae séricae han a~ 
quirido gran importancia, para el diagnóstico diferencial de las icteri-
oiae, cardiopatí1>0

1 
ate., nos vowos en la necesidad de dedicarle algunoe

párrafos para explio~r su fisiología normal y patológica. 

NortIUilmento existe on el suero un nivel de concentración que osci
la aproximad11men te entre ') g1unao / cc/20 min. y 45 a 60 gamas / cc/20 min ·
técnica colorimótrica) Cuando las condiciones son patológicas comos un 
cambio de permeabilid11d de la membrana celular o una neorosie celular,pr.2. 
vacan el awnento du ee1t.."1d enzimuEJ en los líquidos extracelularee Y en par
ticul11r en el suero 811n6'1líneo (pues son vertidas al torrente circulato~-
rio) 4ue es donde se verifica la ~eterminación con fines clínicos. 
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Los tejidos !lll~s ricos en tranoaminasa oxalacética en orden de 111&

yor concentración son: el miocardio, músculo esquelético, oerebro 1 bígado,
riñón, testículo, etc.¡ :para darnos una idea citamos la concentración del -
miocardio en transaminasa oxalacética1 156 1 000 gamas /gr, Refiriéndonos -
a la pirúvica en primer término, está el tejido hepático conteniendo ••••• 
44,000 gamas /gr.¡ siguiendo el músculo cardiaco, el riñón, el músculo es
quelético, etc, ( 13). 

Por lo anteriormente dicho, ee comprende que toda lesión necro
eante (hepatitis a virus) hepatitis por CC1 , cáncer metastásico), produ
cirá liberación en grandes cantidades de es~s enzimas a ~artir del teji
do hepático agreiido, presentándose en estos casos cifras basta de 2 1 000 
gamas /oc/20 min. en suero sanguíneo, 

MECANISMO DE LA TRANS.AMINACION, 

En el metabolismo normal de las proteínas, los aminoácidos pie_!: 
den el grupo amínico (-N~) dejando un residuo denominado alfacetoácido¡
(la fig. 1 muestra este importante proceso), pero estas reacciones tienen 
carácter reversible y se verifican catalizadas por las transaminasas (es
to queda ilustrado en la fig. 2). Se puede observar que hay una transfe
rencia intra molecular del grupo amínico -NH? sin desdoblamiento del mi~ 
mo en amoniaco, Esta reacción puede explicarse como sigue: 

Transaminasa + ce toácido A" + aminoácido B11 .......... ., 11 cetoácido B" + ---
"Aminoácido A" + transaminasa. Esta reacción de bioquímica fundamental
existe en los organismos animales y plantas superiores, 

La transaminación es de gran importancia dado que es un :paso en 
la síntesis de muchos aminoácidos, utilizándose para ello alfacetoácidoe, 
en los cuales la función amínica ba sido reemplazada por la fUnción qeto
na. Como las proteínas tisulares se est&n elaborando y destruyendo oon--
tinuamente, uno de los :pasos principales en el metabolismo de ellos con-
siste en la formación de aminoácidos, en lo cual las enzimas transaminantes 
desempeñan un papel indispensable (14). 
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FIGURA N° 1. 

Representaoi6n diagra.mi(tioa del metabolismo de lae proteínas, 
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Ejemplo de la actividad de la traneaminasa, 
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MOTIVOS PARA HACER LA PRESENTE TESIS. 

Impresionados por los conceptos vertidos por los investigadores 
citados, planeamos la presente tesis bajo los siguientes aspectos: 

1º.- Ver si efectivamente la determinación de la colinesterasa 
sárica era sencilla de realizar¡ ya sea, usando para la estimación final -
de los valores del .O.pH el potenciómetro o el colorímetro. 

2º.- Ver si es más práctico usar el colorímetro para obtener el 
~ pH. 

3º.- Ver la relación de esta enzima con las transaminasas: séri 
oa, glutámica oxalacética y sérica glutámioa pirúvica, así como con las .:::: 
pruebas de turbiedad floculación Hangar, y Sellek y Frade. 
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C A P 1 T U L O II.- TECNICAS EMPLEADAS Y APARATOS. 

DET~RMINACION COLORIMETRICA DE LA COLINESTERASA SERICA. 

PRlNClfI01 como enzima, la colinesterasa cataliza la hidrolisis 
de la aoetil colina en colina y ácido acético. E1 ácido acético libera
do es medido colorimétricamente usándose rojo de fenol como indicador J

bien midiendo potenciométricamente el cambio de pH producido por el áci
do acético formado. 

1).- Solución madre de barbiturato sódico. Disuélvanse 10.3 g. de bar
bital sódico en 500 ml. de agua destilada. 

2).- Aproximadamen~e 30 ml. de HCl O.l N 

3) .- Solución indicadora da rojo de fenol: Disu-élvanse 0.05 g. de rojo 
de fenal en 10 ml. de NaOH O.l N, y agréguese cantidad suficiente de -
agua para 200 ml. 

4).- Substrato de acetil colina1 Disuélvanse 3.5 g. de cloruro de aoe
til colina en 100 ml. de agua destilada. 

5).- Aproximadamente 0.5 ml. de suero del paciente. 

1.-

2.-

3.-

4·-

PROCEDllUENTO. Curva patrón: 

Mézclese la 3olución madre de barbiturato sódico (1) con el HC1 -
(2) en las porciones que se indican en la tabla 1 para preparar -
loe amortiguadores barbitúricos de pH 7.0 a pH 8.6. 

A cada tubo de amortiguadores barbitúricos agréguese 8 ml, de --
ague destilada y 0.15 ml. de solución indicadora de rojo de fe--
nol (3). 

Léanse las soluciones en un colorímetro con un filtro de 535 mil.!, 
micrones empleando agua para el ajuste en blanco. 

Trácense las intensidades del color contra las oifrae de pH da 
las soluciones para tener la curva patrón. {la curva es lineal en 
el límite de pH 7.2 a pH 8.5). 

Una vez establecida la curva sirve indefinidamente sin tener -
qua hacerse una nueva determinación. 

TUBOS. Solución Stock de barbitu- HCl 0.1 N pH 

rato aódico pH 8.4. 
TABLA Nº 

1 • 5.36 ml. 4.64 ml. 7.00 
2. 5.54 ml. 4.46 ml. 7.20 
3, 5.81 ml. 4.19 ml. 7.40 
4. 6.25 ml. 3.85 ml. 7.60 
5. 6.62 ml. 3.38 ml. 7.80 
6. 7 .16 ml. 2.84 ml. 8.oo 
7. 7.69 ml. 2.31 ml. 8.20 
8. 8.23 ml. 1. 77 ml. 8.40 
9. 8.71 ml. 1.29 ml. 8.60 
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Para cada prueba individual se emplean tres tubos, 
Tubo No. 1: Póngase 2 ml, de amortiguador barbitúrico de pH 8.4 1 ml. üe 
cloruro de acetil colina (35 mg.%) y 0.1 ml. de suero problema. 

Tubos Nos. 2 y 3: Pónganse 2 ml. del amortiguador de pH 8.4 1 ml. de -
agua destilada y 0.1 ml. de suero problema. 

lncúbenee todos loe tubos a 31º C por 120 min. Pocos minu-
tos antes de terminarse el período agréguense 1 ml. de agua destilada a
cada tubo y 0.15 ml. de solución indicadora da rojo de fenol a loe tubos 
No11. 1 y 2. 

Léanse los tubos 1 y 2 en un colorímetro con un filtro de --
535 milimicrones, empleando el tubo No. 3 como un blanco para compensar-
cualquier color contribuido por el suero, 

Compárese el resultado con la curva patrón para calcular el
pH de loe tubos Nos. 1 y 2. 

Réatese el pH del tubo No, 2 del tubo N• 1 para obtener el~pH 
o sea el cambio en el pH causado por la actividad de la colinesteraaa en 
el suero problema y que representa un índice de la función hepática. 

Como quedó asentado, una de las finalidades de esta tesis as 
comprobar la ventaja de usar el colorímetro en lugar del potenciómetro pa 
ra la determinación de la colineaterasa. Pero como desde el principio del 
estudio de loa casos clínicos en el laboratorio, se hicieron las lecturas 
simultáneamente en el colorímetro y en el potenoiómet1~, (respetanuo en
lo absoluto la técnica de Molander Friedman & Ladue ?), observamos dos-
cosas interesantea1 en primer lugar que la línea resultante de la unión
de loa puntos obtenidos de la lectura (curva patrón) al colorímetro no -
era una recta sino que estaba encorvada en sus lados extremos, en los -
cualoa tiene tendencia franca a la horizontal (ver gráficas 1 y 2). Tan
to la curva obtenida con solución de barbitúrato de pH 6.4 como de pH --
9.7, presentan la deformación antes indicada. 

Los autores en el trabajo da referencia indican disolver --
10 .3 g. de barbiturato sódico en 500 ml., esta solución no da el pR ind! 
cado de 8.4 sino de 9.7, En vista de lo cual adicionamos ácido barbitúr! 
co en cantidad suficiente (3.5 g), para lograr el pH de B.~. tomado con
potenciómetro. Las curvas se corrieron con ambas soluciones Y patrones -
de 0.2 unidades de pH entre cada uno, comprendidos entre 1°0 Y 8.6; en -
ambos casos la diferencia de las lecturas es sensiblemente igual; así ~~ 
mo la línea que resulta de unir loa diversos puntos de lectura colorime
trica. (ver gráficas 1 y 2), 

En segundo lugar, que en los sueros prob~emas tratados como 
loa autores lo indican incluyendo el tercer tubo testigo; como control '
del color del suero (en nuestra casuística la mayoría de los sueros f'ile~ 
ron icté~·icoa) los valorea de lectura calorimétrica quedan en gr:..n c411t.:!:. 
dad de casos fuera de los valores de pH contenidos en la gráfica o curva 
patrón. 

En vista de lo anterior en nuestra opinión, nos pareció -
que el uso del colorímetro como subs~i tu to del potenc~Ómetro en este oa·so 
particular, dejaba mucho que desear en cuanto a exactitud y, por lo mis-
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mo, todos los valores presentados en los 54 casos patológicos y en los 84 
normales fueron obtenidos usando exclusivamente el potenciómetro. Por lo
dernás se respeta en absoluto la técnioa propuesta (7), 

DETER1UNACION COLORIMETRICA DE LAS TRANSAMINASAS: SERICA GLUTAMICA PIRUv.!, 
CA Y SERICA GLUTAMICA OXALACETICA. 

PRINCIPIO.- Sabiendo que el metabolito final obtenido por la -
transaminasa oxalacética es precisamente el leido oxalacético, cuya deter 
minación es bastante complicada (15)1 Wroble1ski F. y Cola (16), para__:: 
obviar dificultades obtuvieron mediante la c~scarboxilación del carbón ~ 
ma del ácido oxalacético un keto ácido de tres carbones o ácido pirúvico,
Esta descarboxilación se efectúa haciendo reaccionar el problema con citra 
to de anilina (agente descarboxilante). Obtenido el ácido pirúvico de este 
modo, o bien el ácido pirúvico obtenido por la acción de la trabsaminasa -
pirúvica, se hace reaccionar con la 2,4, dinitro fenil bidrazina para fer 
mar la bidrazina correspondiente, la cual en un medio fuertemente alcali:
no (solución saturada de KOH alcohólica) forma un complejo colorido (cere 
za o rojo caoba) el cual es comparado colorimétricamente con una solucióñ 
patrón de piruvato sódico, tratada de la misma manera y en las mismas ~ 
oondiciones que los sueros problemas, 

R E A C T I V O S • 

1 ,- Suba trato pirúvico: pasar O ,85 g de D .L. alanina; 1 g de
K2HPO d y 0.3 g. de ácido alfa keta glutárico. Poner en un frasco de palie 
tilenó, previamente aforado a 50 m1 y 30 ml. de agua destilada y 3 ml, de 
solución de KOH lH y disolver por rotación las substancias antes citadas, 
Usando potenciómetro Beckman "G11 tomar una muestra de la solución y de
terminar el pH; generalmente da alrededor de 6.5. Para llevarlo a pH 7,3 
t - 0,1, se le agregan porciones de 0,5 ml. de KOH 1N (generalmente dos) 
para lograrlo. Se recomienda reincorporar previamente al contenido del -
frasco cada una de las muestras que se emplean en el tanteo del pH, --
puesto que siendo un volumen pequeño (50 ml), se merma mucho la cantidad 
utilizable de dicho reactivo si cada muestra se desecha, Logrado el pH
óptimo aforar a la marca (50 ml) con agua destilada, Conservar en el re~ 
frigerador. Es utilizable basta 7 días después de hecho. 

2,- Substrato oxalacético: pesar 1,33 g. de ácido D.L. Aspár
tico 1.g de K

2 
HPO y 0,30 g. de áoido alfa keto glutárico, Pasarlos a-

un frasco de polie~ileno de las dimensiones antes especificadas y añadir 
30 ml. de agua destilada y 16 ml. de KOH 1N. Disolver por rotación. Es -
muy poco soluble el ácido aspártico, por lo tanto debe hacerse una agit~ 
ción frecuente durante 5 minutos, Dejar en reposo, decantar cuidadosame.n_ 
te todo el contenido del frasco a un vaso de precipitado de 100 ml. Tomar 
una muestra del contenido del vaso y determinar su pH. Nos da aproximada
mente 6,7, Agregar porciones de 1 ml. de KON 1N basta lograr pH de 7,3 -
oon variaciones de f - 0,1,- Se toman las precauciones citadas para el
pirúvico, Previamente se l va el frasco de polietileno con agua destil~ 
da (donde se hizo la soluc ) , se escurre, se le agrega la solución de
substrato pH 7.3. Afora) la marca (50 ml) con agua destilada, Conse.!:_ 
var en el refrigerador. l' izable por una semana, 

3.- Citrato d• anilina1 pesar 5 g. de ácido cítrico. QP pasa.!:_ 
los a un vaso de precipit~dos de 50 ml. Agregar 6 ml. de agua destilada
(modificación) .- Con agi t 1ción constan te agregar 1 ml. de anilina QP. -
Nosotros modificamos la c;.J.J ',idad do agua en que se disuelve el ácido oi 
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trico usando 6 ml. de agua en lugar da loa 5 ml. que marca la téc~ica -
original por1ua al verificarlo con 5 ml. el citrato de anilina cristali
za rápidamente, aun conservado en la estufa a 37º c, y toma inmediatamen 
te un color moreno oscuro. Aumentando ligeramente el volumen del agua= 
evitamos que esta anomalía ae produzca, conservándose en condiciones apro 
piadas hasta por cuatro semanas, Envasar en frasco gotero de color ambar7 
Conservar a temperatura ambiente. 

4·- Solución de Acido tricoloacético1 10'1%: pesar 20 g. de áci 
do tricoloacético QP pasarlos a un vaso de precipitados de 50 ml. y agre 
gar 20 ml. de a~-ua destilada. Envasar en un frasco gotero incoloro. Se= 
conserva indefinidamente a la temperatura ambiente. 

5·- Solución de 2,4 dinitro fenil hidrazina: pesar 200 mg. de 
la 2.4 dinitro fenil hidrazina. Pasarlos a una probeta de 250 ml, agre
gar HCl concentrado QP hasta aforar 40 ml. Con una varilla de vidrio -· 
agitar vigorosamente y agregar en chorro delgado agua destilada agitando 
constantemente con la varilla de cristal basta 200 ml. Envasar en frasco 
de vidrio con tapón de cristal. Se conserva indefinidamente a la temper~ 
tura ambiente. 

6.- Solución saturada de KOH alcohólica. Se prepara una canti
dad de KOH alcohólica de acuerdo con el número de muestras que se van a -
determinar, teniendo en cuenta que por cada muestra normalmente se gaatan-
3 ml de solución alcohólica más 12 ml. correspondientes a loe blancos -
etandarde además de una cantidad adicional para loe casos en que el va-
lor de la transaminasa sea superior a 1000 gaJJJB.e/cc/20 min. Se pueden di 
luir adecuadamente dichas muestras agregando porciones de 3 ml. de la so 
lución alcohólica, wáe 1 ml, de tolueno. -

Esta preparación debe hacerse en cantidad adecuada a las muee
trae, dado que debe ser recién preparada, y que la porción no utilizada
ee desecha. Para prepararla se usa un frasco de polietileno de 100 ml.de 
capacidad, con cierre hermético y en él ponemos las cantidades de alcohol 
y KOH necesaria, se cierra y se pone en un agitador de Kahn durante el 
tiempo de incubación de las muestras, Las cantidades de KOH y alcohol -
estarán en relación de 2.5. de KOH por 100 ml. de alcohol. Preparación de 
alcohol1 el alcohol comercial (potable, no desnaturalizado) de 96° se en
vasa en frascos de cuatro litros a los cuales se les agregan 5 g. de Cal 
cio metálico (en virutas), se agitan de tiempo en tiempo y se les deja -
en reposo duran te una semana o en su defecto reflujar 4 horas. Se destila 
desechando la cabeza y la cola del destilado (1/8 del volwnen original -
para cada porción). Envasar en un frasco oscuro bien tapado. 

1.- Solución Stock: pesar en balanza analítica 625 mg. de pi~ 
vato oódic0 y pasarlos c:ui.1ntitatlvamente a un matraz volwnétrico de 100-
ml. agregar aproximadamente 60 ml. de agua destilada, disolver y aforar
a la mar0a. Envasar ~n frasco de 100 ml. ambar con tapón de cristal, con 
servar en el refrigerador. Utilizable hasta 60 días ( 1 ml • 5000 gamaa:
de ácido pirúvico). 

8.- Solución standard de trabajo: se prepara en el momento de 
usarse. Tomar exactamente 1 ml de solución stock y agregarle exactamente 
9 ml. de aeua destilada 1 ml. = 500 gamas de ácido pirúvico. 

9.- Tolueno QP. 
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PROCEDI.lllENTO. 

Para la determinación de la transaminasa serica glutámica pirú
vica se toman dos tubos para cada problema marcados respectivamente con -
lan letras Tp ••••••• 1 ••••••• 2 ••••••••• etc. (testigo pirúvico), Pp •••• 
•••• 1 ••••••• 2 ••••••• etc. (problema pirúvico) y además para cada serie de
problemas se ponen& un tubo para blanco de reactivos Bp (blanco pirúvico) 
y STp (Standard pirúvico). Procedemos del siguiente modo: En una gradilla 
de Kahn se ponen los tubos antes citados (13 x 100 mm.) a partir del ex~ 
tremo izquierdo de la gradilla y de adelante a atrás como sigue: Bp. STp. 
Tp. Pp. En el tubo Bp poner 1 ml. de agua destilada y en los restantes ~ 
0.5 ml. Agregar a todos los tubos 0.5 ml. de substrato pirúvico (1). Aña
dir a los tubos Tp y Fp 0.5. ml. del suero problema. Al tubo STp agregar
le 0.5 ml. de la solución equivalente a 500 gamas de ácido pirúvico o eu
equivalente en piruvato sódico. (B). Mezclar suavemente todos los tubos -
y agregar a todos ellos con excepción única de Pp (problema pirúvico) una 
gota de solución de ácido tricloro acético (4). Mezclar suavemente median 
te golpes ligeros al tubo. D~jar reposar 20 min. a la temperatura ambien:=
te 25º - 28° C.; al finalizar este tiempo se añade una gota de ácido tri
cloro acético (4) únicamente al tubo Pp (problema pirúvico), mezclar enér 
gica.mente todos loe tubos. Dejarlos 20 min. en reposo. A partir de este:=
momento todos loe tubos se tratan por igual. Se lee agrega 1 ml. de solu
ción de la 2.4. dinitro fenil bidrazina (5). Se mezclan enérgica.mente ~or 
golpeo. Dejarlos en reposo 10 minutos. Agregarles 3 ml. de toluenc (9) y 
valiéncoee de un disco de lámina de polietileno uno a uno de los tubos co 
menzando por Bp y se agita vigorosamente durante 15 seg. Esta maniobra se 
verifica con todos en el orden en que están. Dejarlos reposar 5 minutos. 
Con un alambre de cobre despegar de las paredes el coágulo formado. Poner 
los tubos a centrifugar a 1200 rpm. durante 5 minutos. En caso de que no
bubiera separación entre la fase acuosa y la toluencia, se vuelve a usar
el alambre de cobre y separar nuevamente el coágulo de las paredes, vol-
ver a centrifugar. Con una pipeta eerológica de 1 ml. provista de un bul
bo de hule tipo gotero se pasa 1 ml. de la fase toluencia ~rincipiando -
por el tubo Bp a respectivos tubos sin labio (20 x 150 llillo) previamente -
marcados con las mismas siglas que los tubos de 13 x 100 mm.¡ esos tubos
se ponen en una gradilla de alambre tipo Kolmer, estos tubos sin labio -
con tienen 3 ml. de solución KOH alcohólica. Repetir las mismas maniobras
oon los tubos restantes, teniendo muy presente que inmediatamente después 
de agregar el ml. de extracto toluénico se agiten los tubos vigorosamente 
para hacer que el desarrollo del color se haga uniforme (agitar por golpe 
teo). Dejarlos en reposo 5 minutos y leerlo en colorímetro Klett dotado::' 
de filtro verde# 54 y puesto a O de densidad óptica con el tubo Bp corre.!!_ 
pendiente. 

Determinación de la traneaminasa serica glutámica oxcalacética. 
En general se sigue exactamente la misma técnica en lo que se refiere a -
material de cristalería gradillas y tiempos de incubación. Como se acla
ró al principio, esta enzima produce ácido oxalacético, el cual se trane-. 
forma en áoido pirúvioo con lo que se aclara le similitud en loe procedi
mientos, los cuales son iguales, con la diferencia de que, para esta date.!: 
minación, cuando se agrega la gota de ácido tricloro acético agregamos -
eimultáneamente una gota de citrato de anilina (3) agente desoarboxilante, 
por supuesto que loe tubos están marcados para la determinación de la tr8!!, 
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eaminaea oxalacética oomo eigue1 Bo, STo, To. 1 •• 2 y Po 1.2 •••• (Blanoo -
oxalacético, Standard. Testigo y problema. Agregamos la gota de áoido tri 
cloro acético y añadimos al mismo tiempo una de citrato de anilina y al ':' 
igual que en la serie pirúvica exceptuando el tubo Po (problema oxalacéti 
co). Después de la incubación de 20 min. se añaden ácido tricloro acético 
y el citrato de anilina (una gota de oada uno) y se agitan enérgioamente
por golpeteo, se dejan reposar otros 20 minutos. (segunda incubación). -
A partir de este momento las maniobras son exactamente iguales que cuando 
ee trata de la determinación de traneaminasa pirúvica, inclusive ~ara eu
leotura y su valoración. 

e A L e u L o s. 

Ya sea que se trate de determinar los valores de la oxalacética 
o de la pirúvica, se procede del siguiente modo• se dividirán 500 entre -
el valor de la lectura del standard correspondiente (pirúvico y o:x:alacéti 
co), al resultado de esta relación se le denomina factor. Factor por la -
lectura de loe problemas, menos lectura de loo correspondientes testigos, 
igual a gamas/oc/20 min. de la correspondientu transaminaea. Las lecturas 
con el fotocolorímetro puesto a O de densidad óptica usando el blanco co
rrespondiente para cada ser1e, se trate de oxalaoética o pirúvica. Ada-
más filtro verde # 54. 

En cuanto a métodos de la reacción no llanger, por ser ésta bien 
conocida y de uso corriente sólo daremos una relacién muy somera. Con res 
pecto a la de Sellek & Frade nos extenderemos un poco más por ser ésta ~a 
prueba relativamente nueva. 

REACCION DE FLOCULACION CON CEFALIN COLESTEROL. BANGER. 

Procedimiento• Poner en un vaso de precipitados de 50 ml. 38.5. 
ml. de agua destilada y llevarla a ebullición, retirar de la fuente de -
calentamiento y agregar,gota a gota 1 ml. de la solución etérea del antí
geno de cefalin colesterol (Diffoo); con ebullición lenta dejarlo 2 minutos 
~ara evaporar el éter) y luego enfriar a temperatura ambiente. Esta emul
sió~ se prepara al momento de usarse. Para una serie de problemas se pone 
un blanco de reactivo, 4,2. ml. de solución de NaC1 al 0.85% más un ml. -
del antígeno preparado. Pura los problemas se ponen 4.0 ml. de la solu-
ción salina antes indicada y 0.2. ml. de suero problema. Agregar 1 ml. de 
antígeno preparado. Mezclar suavemente y dejar reposar a temperatura am
biente en un lugnr fresco y semi oscuro. Se hacen lecturas a las 24 horas. 
Se puede hacer una se6-unda lectura a las 48 horas. En este trabajo no se -
hizo lectura a las 48 horas. En este trabajo se hizo lectura única de 24-
horus. 

Interpretación: Negativo de cero a una cruz. Positivo de dos, 
tres o cw1tro cruces. 

SEHO REACCION 11' TURBllJEZ y FLOCULACION DEL ACETATO DE COBRE. SELLEK Y -
FRADE. 

La ¡:ruelm ostá fundada en el hecho de que ~o~ sueros de pacien
ten con ciort11.:; enfermed11.des hepáticas cuando son adicionadas a una_ solu-
c · • · ¡ d 11 t~to de co"re" producen varios grados de turbidez y ion u¡.1·op1a, :l o acc " . u 
floculac.1.ón, mientrau que los sueros de individuos normales producen poca 
o ni11t,-una turbidez. 
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La poeitividad de la reaccion del acetato de cobre parece depen
der de una alteración cualitativa de lae globulinas especialmente de la -
fracción gama, siendo tal hecho acentuado por una modificación cuantitati
va de las proteínas del plasma. Los lípidos no toman parte en la reacci0n. 

La prueba del aoetato de cobre se encuentra solo positiva en pa
cientes con evidencia clínica de portar enfermedades hep!ticas o que son
sospechosas de tenerlas. Es evidente que un daño hep!tico constituye parte 
esencial de la patología de otras enfermedades y pueden en coneecuencia,-
observarse reacciones positivas, habitualmente débiles, en casos de monon::!_ 
cleosie infecciosa, anemia,eiokle cell, insuficiencia cardiaca, etc. En i.!l 
dividuos normales, sus resultados son negativos. 

REACTIVOS: 

1).- Solución de Acetato de Cobre. Se prepara disolviendo 200 mg. de acet!_ 
to de cobre QF (Merck) en 500 ml. de agua bidestilada. 

2).- La solución reactivo de acetato de cobre ee prepara antes de su ueo, 
tomando 2,5 ml. de la solución matriz y completar a 100 ml. con agua
bidestilada. La solución matriz ea muy estable y translúcida. Guarda
da en el refrigerador se conserva por tiempo indefinido y mantiene eu 
potencia dando resultados uniformes. 

Procedimiento: Colocar en un tubo de 13 x 100 mm. rigurosamente 
limpio 6 ml. de la solución reactiva y 0.1 ml. de suero fresco del pacie.!!_ 
te¡ ee agita suavemente y se lee al colorímetro a loo 20 minutos. Se re-
gresan a sus tubos originales y se dejan en reposo de 18-24 horas, para -
apreciar la flooulación. Normales para la turbidez de O a 3 unidades para 
la flooulación de negativo a una c1~z. Se usa para la lectura de la turb,i 
dez y la misma calibración, usada para leer la turbidez del timol. 

APARA'l'QS USAllOS EN LAS DETERMINACIONES. 

EapeotiN>fotómetro Coleman Mod. 14. 
Fotocolorímetro Evelyn. 
Fotocolorímetro Klett. 
Potenciómetro Beckman Mod. G. 
Baño María Elconap. 
Centrífuga International. 
Balanza de Precisión Sartorius. 
Agitador Mecánico tipo Kahn. 
Cristalería: pipetas, ma•races aforados Kimble línea azul, vasos de preoi

pitados, tubos de ensaye de los tamaños citados. 
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27 'i/ ºº• 



- 16 -

CONTINUACION 

loe, Sexo. Diagn6etico 
clínico. 

Colineeteraea Aceta to de 
eérica. cobre. 

CL 
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Jl!O 
11'.lR 
llBll 
COP 
DBC 
JCO 
ALC 
MHV 
KllZ 
JOO 
KVB. 
JCYr 
JP'B 
CPC 
ftll 
CCP 
RllC 
NOA 
JR!l 
DRL 
FRP 
JOB 
ll'ml 
IAD 
Hli 
DO 
IBX 
HJR 
OOR 
HSO 
PFS 
Ll.O 

i'em. 
maso. 
maso. 
maso. 
i'em. 
maso. 
maso. 
maso. 
maso. 
i'em. 
i'em. 
fem. 
fem. 
maso. 
fem. 
i'em. 
maso. 
i'em, 
i'em, 
maso. 
maso. 
fem. 
maeo. 
maso. 
fem, 
mase. 
maso. 
maso. 
maso. 
maso. 
maso. 
fem, 
maso. 
maso. 

Hígado normal. 0.72t.pH/2 hre. 0,10 neg. 
Hígado normal. 0.58 t.pH/2 hre. 0.56 neg. 
Hígudo normal. 0.63LlpH/2 hre. o.86 neg. 
Hígauo normal. 0.69t>PB/2 hre. 0.40 neg. 
Hígado norllllll. 0.49 ..i.PB/2 hre. O.O neg. 
Hígado normal. 0.50t.pH/2 hre. 0.56 neg. 
Hígllcio normal. O. 84 LI pH/2 hre, O .1 O neg. 
Hígado normal. 0.60 L1pH/2 hre. 0.40 neg. 
Hígado normal. 0.69L>pH/2 hre. 0.24 neg. 
Hígado normal. 0.72 LIPH/2 hra. 0.16 neg. 
Hígado normal. o.70L1,pH/2 hre. 1.12 neg. 
Hígado norllllll. 0.84LlpH/2 hre. 0.10 neg. 
Hígado normal. 0.81 Ll,pH/2 hre. 0.24 neg. 
Hígado normal. 0.59 t.pH/2 hre. 0.68 neg. 
Hígado normal. 0.57 t;pH/2 hra. 1.0 neg. 
Hígado nor!Ml. 0.711:.pH/2 hra. 0.40 neg. 
Hígado normal. 0.76t.pH/2 hre. o.68 neg. 
Hígado normal. 0.69 t::.pH/2 hre. o.68 neg. 
Hígado normal. 0.79 L1pH/2 hre. 0,86 neg. 
Hígado normal. o.64LIPH/2 hre. 0.40 neg. 
Hígado normal. o.70L1pH/2 hre. o.86 neg. 
Hígado normal. o.68 t.pH/2 bre. 0.10 neg. 
Hígado normal. o.58L1pH/2 hre. 0.86 neg. 
Hígado normal. 0.54APH/2 hre. 0,40 neg. 
Hígado normal. 0.57 t.pH/2 hre. o.68 neg. 
Hígado normal. 0.63 APH/.2 hre', 0,56 neg. 
Hígado normal. o.62 t.PH/2 hre. 0.86 neg. 
Hígado norllllll. 0.71 ApH/2 hre. 0.68 neg. 
Hígado normal. 0.711:.pH/2 hre. 4,0 neg. 
Hígado normal. 0.59 t::.pli/2 hre. 4, 76 + 
H!gado normal. o.75ApH/2 hre. 1.92 neg. 
Hígado normal. 0.606PH/2 bre. 2,42 neg. 
Hígado normal. O, 65 t:;pH/2 hre. 2. 76 neg • 
Hígado normal. 0.67 t;pH/2 hre. 1.64 neg. 

Cefalin TSOP TSOO 
Coleete1'0l 

++ 
neg. 
+ 
neg. 
neg. 
neg. 
neg. 
+ 

neg. 
++ 
+ 
+ 
++ 
+ 
neg. 
+ 
+ 
+ 
+ 
neg. 
neg. 
+ 
neg. 
neg. 
neg. 
neg. 
neg. 
neg. 
neg. 
neg. 
neg. 
neg. 
neg. 
neg. 

22 1/oc. 5 1/00, 

15 l/oc. 5 y.,/oo. 
1 ~1 ºº . 11 11 ºº. 
7 \f co. 6 ~/oo, 

31 l/oo. 30 t/oo, 
15 1/oo. 24 l/oo. 
7 1/oo. 18 'Cjoo. 
0 1/ ºº . 12 ~ ¡ ºº. 
8 ~/oo. 11 l/oo. 
5 l/oo. 5 ~/oo. 
O !/oo. 69 l/oo, 
O !/oo, 47 ~/oo, 

20 '/oo. 26 qoo, 
23 l/ 00 .102 t/ 00. 
26 '6/oo. 00 l/oo, 
86 f/oo. 27 l. /oo. 
20 l/oo. 6 lf oo, 
13 l/oo. 22 t/oo. 
20 l/oo. 38 l/oo. 
no 14 qoo. 
3 l/oo. 16 lf oo. 

29 ~/oo. 11 1/oo, 
21 l/oo. 11 1/oo, 

8 '6/oo. 31 1/oo. 
41 l/oo.112 ~/oo. 
16 l/oo, 7 l/oo, 
35 l/oo. 9 1/oo. 

9 qoo. 66 ~/oo. 
3 ~/oo. 86 ~/oo, 

46 l/ ºº. 11 ~ / ºº . 
23 Voo. 7 1/oo, 
90 qoo. 36 (/oo. 

124 \f oo. 95 l/oo, 
43 l/oo.120 qoo. 
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CUADRO DE LOS CASOS PATOLOOICOS, 

loa. Sexo. Diagn6etico Col ine e te rasa Acetato de CefaHn. TSOP. TSOO. 
clínico. eérica. cobre. Colesterol. 

JIVV fem. Ictericia Obst.0.21 ,c,.pH/2 hrs. 4,0 ++ + 32 \/oo. 15 Veo. 
011 fem. Ictericia Obst.0.41 c,.pH/2 hrs. 1.12 neg. neg. 6 ~/oc, 26 üoo. 
.lHO fem. Ictericia Obst.0.23 L>.pli/2 hrs. 4.38 +++ neg. 361/oo. 60 '!/oc. 
OML fem. Ictericia Obst.0.35 c,.pH/2 hre. 1.30 neg. neg. 66 ~/oo. 44 ~/oc. 

DAC mase. Coma hepático. o ,35 c,.pH/2 hrs. o.86 neg. ++++ 118 '\/co.144 '&/oo. 
DJ.C mase. Coma hepá tlCO, 0.55 ¡;,p&/2 hre. 3.64 +++ +++ 110"6/oc. 74'1.i/oo, 
DJ.C mase. Coma hepático. 0.31 c,.pH/2 hrs. 6.68 ++++ +++ 40 '1,,/co.116 '6/oo. 
reo fem. Coma hepático. 0.42 L>.Pli/2 hrs. 10.3 ++++ +++ 56 '&/oc. 60 '6/oo. 
RVP mase. Coma hepático. 0.28 c,.pH/2 hrs. 6.26 ++ +++ 29 i/oo. 83 Y,/oo. 
RVP maec. Coma hepá ti o o. O. 30 t:. pR/2 hrs. 1.85 +++ +++ 24 '6/00.195 ~/oc. 
RVP mase. Coma hepático. 0.}2 t:.~2 hrs. 5.0 +++ ++++ 56 l/oo. 40 Y/oo. 
JQZ maso. Coma hepático 0.33t:.p 2 hrs. 4,76 +++ ++++ 63 qoc.120 Y./oo. 
LPR fem. Coma hepático. O .36 ¡;,pll/2 hre. 1.92 +++ ++++ 165 Y,/oo.119 ~/oo. 
LPR fem. Coma hepático. 0.40 ApR/2 hre. 5.6 +++ +++ 32 ~/oo. 68 Y,/oo. 
LPR fem. Coma hepático. 0.23 Apll/2 hrs. 0.86 neg. +++ 106 1/oo.161 üoo. 
BHJ fem. Coma hepá ti o o. O .21 A pH/2 hre. 11.1 +++ ++++ 40 Y,/oo. 57 ~/oc. 
D'l'O maec. Preooma hepát. 0.31 ,_pH/2 hre. 4.76 ++ ++ 12 ~/oc. 90 ~/oo. 
I>'l'O mase. Precoma hepát. 0.29,_pH/2 hre. 3.64 ++ ++ 46 y,/oo. 34 i/oo. 
lll!C. maso. Precoma hepá ti .0.23 A pl!/2 hre. 9 .16 +++ ++++ 34 Y,/oo. 53 ~/oo, 
oc. mase. Precoma Hepát. 0.28ApH/2 hre. 8.35 +++ +++ 52 ~/oo. 50 1/oo. 
llO mase. Preooma Hepát, 0.31 ¡;,pH/22 hrs 2.26 nag. + 21 Y./oo. 49 Veo. 
BliJ fem. Precoma hepát, 0.24 Apli/2 hre. 3,46 ++ +++ 284 l/oo. 53 "&/.oc. 
llllJ fam. Preooma hepát. 0.30.c.pH/2 hr$. ,,48 +++ ++++ 34 '1./oo. 23 '&/oc. 

CJ.S fem. Hepatitie agud.0.58 A pll/2 hre. 6.26 ++++ ++++ 20 ~/oo.17~ l/oo. 
OVJ mase. Hepatitis agud.0.38 ,c.pH/2 hre. 0.13 neg. +++ 24 \/oo. 73 l/oo. 
11!!.l mase. Hepa ti tia ai>Ud .Q, 31 t:. pli/2 hrs. 2.56 +++ +++ 830 üoo.598 ~/oc. 
llllP mase. Hepa ti ti11 agud .o .17 t:. pH/2 hre. 3.64 +++ ++++ 555 '6/oo.262 '6/.oo. 
AYL mase. He pu ti tia ngud .O ,40 A pH/2 hre. 4.76 +++ 127 Y/oo.137 Y/.oo. 
CJP mase. Hepatitis ugud.0.21 .6.pli/2 hre. 1.30 ++ ++ 157 i/oo. 81 ~/.oc. 
IZO mase. Hepnti tia agud .o. 34 1:>.pR/2 hre. 1.jO ++ ++ 837 qoc.284 Y/.oo. 
111 maso. lle1,ati tia nb"Ud.0.26¡;,pH/2 hrs. 10.7 +++ ++++ 439 Y/oo.251 ~oc. 
OR fem. llep>< ti ti e cr6n .o ,41 t.pH/2 brs. 5.2 +++ +++ 80 ~/oo.110 /.oc. 
JVQ mase. ilo¡iu ti t1n crón .o ,4'.¡ t:. pl!/2 hre. 1.0 neg. neg. 48 l/.oo. 56 l/.oo. 
CPQ masa. Hepatita urón.0.51 ,:,pli/2 hrs. 2 .28 neg. neg. 32 l/oo. 97 ~/.oc. 
1'BJ maso. Cirrouie hep, O. 52 t:, pl!/2 hrs. 3 .64 +++ +++ 110 ~/oc. 74 '6/oo. 

1'B.1 maso. Cirrouia bup. 0.50 U.pH/2 brs. ',26 ++++ ++++ 20 ~/oo.152 ~/oc. 
1'llJ mase. Cirroois he1i. 0.44 t;pH/2 brs. 11 .6 ++++ +++ 56 x/oo. 26 'i/oo. 

nJ maso. Cirrou1u bnp. 0.37 t;.pl!/2 bre. 2 .28 + +++ 10 a/oo. 28 Y./.oo. 

nJ mase. Cirroo10 hop. o.36c,.pli/2 bre. 0.40 neg. ++++ 31 ~/oc. 30 ~/oc. 
1'llJ mase. Cirrou1s hop. 0.331:>.pH/2 hre. o.86 ne.,;. neg. 23 ~/oc. 49 '6/oo. 

1'llJ IU&BO. Cirrou1a hep. 0.33¿,pil/2 hre. 5.0 +++ + 127 üoo. 47 ~oc. 
YB.1 maec. 1:1rrooiu hep. 0.39 1:>.pli/2 bro. 5,4 ++ ++ 94 'í/oo. 48 /oc• 

!Vll fem. Cirroeio he1•· 0.46 ,~pH/2 bre. 1 .46 neg. ++ 42 ~/oc. 24 Y,/oo. 
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c o N T I N u A c ION , 

Nom. Sexo. Diagn6stioo Colines t.eraea Acetato de Cefalín. TSGP, TSGO 
clínico. 8'rioa. cobre. Colesterol. 

JGA 1'em. Cirros10 bep. 0.49 bpli/2 brs. 3.28 neg. ++++ 37 'í/oo. 81 Y,/oo. 
CP mase. Cirrosis bep. 0.55 bpli/2 brs. 0.40 neg. +++ 25 'l./oo. 15 "6/oo. 
NGG mase. Cirrosis bep, 0.40 c,pH/2 brs. 10.3 +++ ++ 18 'f./oo. 37 üoo. 
CllS maso. Cirrosis bep. 0.20 bpli/2 brs. 3.08 +++ ++++ 34 l/oo.106 l/oo. 
:&RR 1'em. Cirrosis bep. 0.40 bPH/2 brs. 4.38 ++++ +++ 20 i/oo. 96 l/oo. 
ilJ maso. Cirrosis bep. o .43 .c,pH/2 brs. 6.48 +++ neg, 60 'li/oo. 24 )/oc. 
Jil.SR 1'em. Cirrosis bep. 0.38 c,pH/2 brs. 16.0 ++++ ++++ 20 i/00.152 ~/oo. 
!U.V 1'em, Cirrosis bep. 0-32 1::.pli/2 brs. 4.0 +++ ++++ 187 l/00.156 ~/oo. 
FLL mase. Cirrosis bop. 0.27 1::.pH/2 brs. 8.62 +++ +++ 

56 ~/oo. l7 Voo. CGC 1'am. Cirrosis bep. 0.22 óPH/2 brn. 3.64 +++ +++ 
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C A P I T U L O IV.- ENSAYO IN'l'ERPRETATIVO DE LOS DATOS 
PRESENTALOS. 

Estudio de loa da tos NO!U'..ALES pe.ra COLlliESTERASA. 

Numéricamente son 84 caeos.- En ellos quedan comprendidas diversas edades 
y ambos sexos. La:. personas fueron clínicamente estudiadas y desde este -
punto de vista se consideraron sanos y espacialmente que no tenían padeci
mientos hepatobiliares. 

Normales ¡:ara colinesterasa. Encontramos cifras extremas de 0.84 
!::. pB/2 hrs. (dos casos) como máxima y O.J2 6pH/2 horas. (un caso) como mí
nima) (ver gráfica# 3). Por observación de la misma se desprende que de
la cifra de 0.45L:.pH/2 horas. hósta 0.656pH/2 horas, quedan comprendidos
sl mayor grupo mw.érico (60) de casos normales y ES particularmente intere
sante ver que de 0.45L.pH hacia abajo, es decir, valores menores a 0.45 el 
número de casos encon tradoB es muy eBC'lSO. ( 7). ~usdando es ta valor como
límite inferior de normalidad para la colinssterasa sérica. Coincidiendo -
estos valores cor. loe citados ¡:.or los autores Molander. Friedman, & Ladue-
( 7). 
Estudio de los valoreo NOilllALE;J para TRAl1SA1UNASA SERICA GLUTilllCA OXALA
CETICA. 

Como las determinaciones tanto normales como patológicas se veri 
fioaron en los mismos individuos para todas las pruebas, .;'.. número de las:'.' 
determinaciones es siempre el mismo, 

Los valores encontrados quedan comprendidos (ver gráfica# 5)en
tre 5 y 60 gamas/cc/20 min., ya que en un total de 84 casos sólo encontra
mos 3 de ellos por debajo de 5 gamae/cc/20 min., y por encima de 60 gamas/ 
oo/20 min. sólo 13 casos, quedándonos la mayoría de los casos (68) dentro de 
loe límites dados. 

En lo re:erente a la TRANSAMINASA SERICA GLUTAMICA PIRUVICA po~ 
demos decir lo mismo en cuanto al límite bajo, es decir, 5 gamas/cc/20 ~in. 
1a que por debajo de esta cifra solamente encontramos 4 casos ~ver gráfica 
4) 1 ahora el límite superior que consideramos 45 gamas/cc/20 min., ya que -
sólo hay 10 casos fuera de este límite, '{Uedánáonos 70 de ellos den·~ro de
él (5 gamas/cc/20 n:in. a .i5 ~&.mas/cc/20 n:in) (ver gráfica 4). Por la_obse.;: 

.· • e. . . t t ología e Infecciosos vac:i.on de mu<:hos enferrr.os del :;ervicic de Gas r0an er . . 
nos hemos formado la idea de .. ue hay muchos paaecimientos del tip~ ,de ict~ 

i · . · b l concen tracion de -r cia no viral cuyau cifr«s generalmen·~e no re asan ª d 
150 ' . · sa pirúvica y e gamas/cc/20 min en lo ,:ue se refiere.a la transamina ' ~ , p· l te diremos que-
175 gamas/cc/20 min trat.inJose de la oxalacetica. ina men 1 . · • • . d reaentar e evacion 
muchos padecimientos aún da origen no hepatico, pue en P t 
d . , / ,20 · por lo que es a-

e lao cifras h'1 8 ta la cercania de 100 gamas cc¡ min., · 1 i'a , . . f tiene una semio og 
zona compremlid· ... entre la normal y est;, ultima ci ra, 1 áfi'-

1 • . . • . . d robarse en as gr c inica de poca s.lt:nificac:ion. Lo c.icno pue e oomp 
caa # 7 y 8. 

. ormalss de las pruebas de-
Por lo ¡ue se refiere u lo>i va.1.ores n E COBRE ya que las 

'l'URBIE' ·" ., ~"OC · 1 emes del ACETATO D 
'-'IUJ , , • ., ULACIO!; so o nos ocupar · tiempo; por los resul-

demds t1e~en fiJados sus cifrao normales desde hace . 
_, . tramos que la cifra -
•acios obtenidos en las determinaciones normales encon . . . d 
a · d 3 unidades difirien o -
uperior par<• conBidHr:ir la turbiechd n~rmal es e 

4 
unidades. 

oon los autores 3ellek A. -y Frade A. (1b) que dan la cifra de 

1 

J 
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Estudio de loa datos PATOLOGICOS. 

Por razones obvias no fue posible hacer que las cifras de pade
cimiento: de ictericia obatructiva, de precoma y coma hepático, de hopati 
tis crónica y aguda y de cirrosis herática fuesen numéricamente igual~s ::' 
como hubiese sido lo deseable¡ por o~ro lado debemos aclarar que en la pre 
sentación gráfica de los valorea de 6pH/2 hrs., correspondientes a loa ---
oasos patológicos, figuran r&presentaciones de una misma persona, repeti
das, (FBJ ocho C.eterminacionea), que fueron tomadas en diversas fechas y
que nos dan un aspecto del estado evolutivo de su enfermedad (ver gráfica 
# 6). 

De los cuatro casos de ictericia obstructiva estudiados, tres -
presentan una cifra de LpH por abajo del límite inferior normal, sólo uno 
de ellos por encia:.a de dicho limite, En cambio las tranaaminasas se quedan 
dentro del límite normal con excepción de ur. eólo caso de transaminasa pi
rúvica (ver gráficas# 7 y 8). Este hecho, aun cuando se pueden contar muy 
pocos casos, nos pe::-mite observar •;ue tratáncose de ictericias obstructi
vas, las trami:tr:.inasas ¡.trmanecen nor=les mientras la colinssterasa se -
encuentra patológica. 

En cuanio a las pruebas de turbiedad-floculación tenemos que la 
prueba del Acetato desde el purito de vista de la turbiedad es positiva en 
un caso. Desde el pu..~to de vista de la floculación el Acetato es positivo 
en dos casos, y el Cefalin Coleut8rol en uno (ver tabla# 3). 

De los 20 especímenes correspondientes a los diagnósticos de Coma 
Y Precoma hepático observamos que en las determinaciones de Colinesterasa 
casi su totalidad (sólo un caso) no tiene cifras patológicas de ópH./2 hrs. 
Las transaminasas quedan en 5 casos dudosos para la pirúvica Y 6 para la~ 
oxalacética, tomando como límite superior dudoso el de 100 gamas/cc/20 min. 
según lo aclarado en el inciso de cifras normales para Transaminasas, Re-
firiéndonos a las pruebas de Turbiedad-Floculación tenemos para e~ Acetato 
14 casos positivos, de tres unidades o más, esto en cuanto a turbiedad¡ ~h,2. 
rabien, tratándose de floculae1ón observa1Los para el Acetato 16 los poeit.!, 
vos, y el Cefalín Colesterol es positivo en 29 de ellos. 

En las hepatitis aguc!és y crónicas (11 casos en total) de los --
1 8 . • . Ob ue 7 de loe 8 casos cua es dtl ellos son ,,t,-ucos y 3 cronicos. servamos q . 

t . • . · 1 'deramos las oifrae -ienen el pH patolo·icc· lad Transuminasas so o cons1 
e ' / / . ~· t ea una determina que se hallen por arriba de 250 gamas oc 20 min • ,,s o no . I 

ción arbitraria sino ·· ue está tomado de eiperiencia .. es tadíeticas 1 natt1:11't~-
" . 1 casos de bepa l is mente ~ue sote concepto se refiere ex~lusivamente a os tá 

viral. Una vez hecba e 3 ta aclaración encontramos que 4 de los cas1 oséet~ an-
p . . . • . t 4 nnra la oxa ac lO• ·or encima ue esta cifra para Ja piruvica, Y o ros r· 8 E las 
Lo dicho ante~iormen •e se ruede corroborar en las gráfiolle 11 1 Y ' n 

b • ' · 1 Aes ta to 4 casos con-
prue as de turbiedad-floeulación encontramos para e . 'n trHtnndose -
cifras por arriba de ' un id11de s ¡ on cuan to a la fl oculac io y b • 7 son-
d l A · . C'l' ColeottJroltam1en e cetato son 7 caeou pooitivou; y ael eta in-
poeitivos. 

1 datos sobre Colineotera
En 111s h•;¡ut1t10 crónicas: ve111o:c1 q~o. ººdo Jo normal y lo patoló-

ee. en ur10 ce lou cauo6 uo or.cu¡,ntran en el 11mite L t y el otro den · ( · de "R O -gico ú.4'.:u'.ipH/2 horas) ¡otro se encuentra por encilllll. i se encuentran -
tro de las cifras putolÓ¡pcas. La,1 trarwnminan:io piruv ~110 .., 50 gamn.s/cc/20-
normales, las oxalacé t1cao también¡ tomando laa cifras 8 ~. 
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min. límite convencional sobre el cual se consideran posibles hepatitis 
agudas. 

Ahorr' bien, hay que hacer notar que entre 100 y 250 gamas -
cc/20 r:;in. se encuen tr11n doa caso a para la oxalacé tica y uno para la pi 
rúvica. Las prueban de turbiedad-floculación para el Acetato sólo un ca 
so está por encima de 3 unidades; tratándose de floculación para el Ac;; 
tato nada más un ca.so es positivo, lo mismo que para el Cefalín Colesti 
rol. 

En los casos de cirrosis hepática tenemos el caso del enfermo 
FBJ que como se dijo anteriormente fue seguido desde que lo internaron
(8 tomas)¡ y observa.moa lo siguiente: para cifras deó.pH/2 horas, 2 de
ellas se encuentran dentro de lo non:ial,que son las primeras, pero sie.!!!. 
pre descené.ien(\o y las subsecuer.tes son francamente patológicas. Las -
transaminas:i.s: la p1 rúvica sólo se er.cuen tra patológica en tres de las
tomas pero sin rebasar el límite establecido para las ictericias vira
les (250 ga.!Ll.J./cc/20 min.) en la oxalacética sólo sucede en dos de las -
tomas y en las m1urr.ar: circunntancias. Para las pruebas de turbiedad-
floculac1ón, el Acetato de Cobre 5 de las tomas se encuentran con oi--
fras superiores a ) unidades¡ en cu:rnto a floculación para el Acetato 
son igualmente 5 positivas, y el Cefalín Colesterol es positivo en 6. 

Ahora bien, para loa demás casos de cirrosis hepática Y refi
riéndonos al:lpli/2 hor::i.s 7 de los 10 casos tienen cifras patológioae, P!, 
ra laa transaminaaae, tanto la pirúvica como la oxalacética son norma-
lee con excepción de un caso de transaminaea oxalacética. Refiriéndonos 
a las pruebas de turbi~dad-floculación, la turbiedad del Acetato es pa
tológico en 6 casos. En cuanto a la floculación, el Acetato es positivo 
en 8 casos, y el Cefalín Colesterol en 9 de ellos. 

Como hemos venido observando durante la reseña de los resulta
dos obtenidos, tanto patológicos como normales, podemos verter e~;as 0 P! 
niones: en lo que se refiere a las p1'Uebas de turbiedad-floc~lacion Ace
tato de Cobre y Cefalín Colesterol, vemos en nuestra casuística (54 oa-
aos) si tomamos la frecuencia de valores patológicos para estas pruebas 
como índice de sensibilidad; tendremos en primer término la prueba de -
Cefalín Colesterol con 41 casos positivos, siguiéndole el Acetato de C..Q. 
bre con 39 esto es en su aspecto de floculación. Sin embargo, exhi--
biendo el Cefalín C~lesterol una sensibilidad superior a las otras pru!_ 
ba ' 1 normales Se -s, en cuanto a su especificidad, valorada en os oasos • t lÓ 
Ve que deja mucho que desear puesto que se registran 15 de ellos pa 0 

-
. 1 E te aspecto la supera gicos del total que son 84 casos norma es• n es . t. 

francamente la prueba del Acetato de Cobre con dos casos posJ. ,J.vos. 

Para terminar, diremos que en el aspecto de turbiedad, el Ac!_ 
tato de Cobre muestra gran densidad ya que en 54 casos patológicos, en-
35 demuestra lesión hepática. 

·r· dad estudiada en los 84-
Ahoru bien, si juzgamos su especi ici . riores -

casos t da 3 casoi; con cifras supe normales, .v9mos que el Aoeta o ta contra la costumbre -
a 3 unidades, limite normal. Debemos hacer no. ~~d floculación para ta-
que hay que considerflr en las pruebas de turbie . a la turbiedad que 
ner una indicación ~atológica de darle más importnnc1

1ª ente trabajo, 
a 1 f1 d d trado en e pres 
l 

a oculación¡ sin embargo, que a emes las siguientes -
0 contrario, para la prueba del Acetato a juzgar por 

J 



- 28 -

cifras, ya que ét tas eon numéricamente meyoree para el aspecto floculati
vo. De 54 caeos ~atol6gicos, dan 39 el Acetato con floculación positiva
(de 2 a 4 cruces) contra 35 del Acetato con turbiedad positiva (más de --
3 unidades) 
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C A F I TUL O V.- CONGLUSIONES. 

1° .- En m1estro conce¡,to habrá que hacer modificaciones a la 
técnica propuesta por los aut~reo Molander, Fricdman, Ladue (?) para -
que sea posible usar el colorimetro como substituto del potenciómetro
con la finalidad de obtener los valores de b pli/2 hrs, que cumpla los -
conceptos de exactitud y reproduci bil idad y para que las lecturas 
efectuadas en los sueros problemas queden dentro de la curva patrón. 

2°.- Por los datos obtenidos en los casos patológicos, rela
cionándolos con los normales, nos permiten asentar que la prueba de la 
Colinesterasa sérica tiene un gran valor para inducir al clínico a pen 
s~r en un padeciffiiento hepático cuando su valor es inferior a 0.45 -
D. pH/2 hrs. Cualquiera que sea su etiología, 

3°.- Como auxiliar en el diagnóstico diferencial de las he
patopatías (especialmente ict'3rÍgenas) carece de todo valor (ver grá
fica # 6) ya que en todos los estados patológicos (hepatopatías) las -
cifras de L> pH/2 hrs, que leo corresponden 1 quedan comprendidas, inde
pendientemente de 1 padeci1Lien to entre O ,44 y O .17 6. pH./2 hrs. 

4º.- ~as transaminasas en su aspecto cu~ntitativo sí tienen 
valor para el diagnóstico diferencial en las hepatopatías icterígenas 
(ver gráficas ? y 8) ya que en las hepatitis agudas, es posible encon
trar cifras elevadas, 

5°.- La prueba del Acetato de Cobre especialmente en su va
riedad de floculación es una excelente prueba para demostrur daño he-
pá tico como la evidente ventaja sobre las otras aquí citadas: de su -
ínfimo costo la estabilidad indefinida del reactivo, su especificidad, 
sensibilidad y su sencilla ejecución. 

6°,- La prueba de la colinesterasa, insistimos, es superior 
a las demás pruebas estudiadas en el presente trabajo, ya que de 54 -
casos patológicos, 43 demuestran al6.pH por abajo del límite infericr
normal. Siguiéndole la prueba del Cefalín Colesterol con 41 casos, -
pero con el inconveniente de especificidad escasa'. Luego el A~etato -
de Cobre con 39 casos de floculación y 35 de turbiedad. Despues las--
transaminasas SGP y SGO con 22 y 24 casos j~zgados ent7e.1?0 Y 250 ga
mas / cc/20 min. ¡ pero tienen una gran ventaJa: sus posibilidades para-
el diagnóstico, en lo cual son únicas. 
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