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CAPITULO I.- CONSIDERACIONES.- PRELIMINARES.

En la segunda década de este siglo se pensé que en la sangre ha-
bia una enzima capaz de hidrolizar la acetil colina, substancia indispen
sable para convertir el impulso nervioso en contraccidén muscular {(1). —
Posteriormente se demostré que en realidad son varias las enzimas que —
tienen accién hidrolizante sobre los ésteres de la colina (2). Dichas en
zimas se han clasificado en dos grandes grupost

1.~ Unas denominadas "verdaderas o especificas" cuya concentra-
0ién predomina en los glébulos rojos, celdillas nerviosas, y otras célu-
las; y

2.~ Llas llamadas "colinesterasas inespecificas o seudo colines-
terasas" que alcanzan su mayor concentiracidén en el suero sanguineo, y en
la secrecidén de ciertas gldndulas.

Otra clasificacidén se basa en el comportamiento de los fermentos
frente a ésteres no derivados de la colina (3). Las "colinesterasas espe
cificas" son inhibidas intensamente por la eserinaj mientras 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 observacidn importante, nos la da el hecho de que la eserina puede-
inhibir a la "seudo colinesterasa'en su accién sobre la acetil colina pe
ro no cuando la accidén de este fermento estd actuando sobre el etilc ace
tato, el grupo de las “colinesterasas verdaderas es inhibido por la ese-~
rina tanto en su accidn sobre el etilo cloro acetato como cuando estd ag
tuando sobre la acetil colina.

Los investigadores Sawyer C.H. y Cols. (4) al efectuar los estu-
dios sobre las concentraciones de estas enzimas encontraron que predomi-
nan les "seudo"en tejidos tales como higado, suero, ovario y gléndulas -
salivales, y las "especificas"en meso encéfalo, médula Jsea, ganglio'lxg
fético, corteza suprarrenal, nervio periférico, etc. Ahora bien, refi-—
riéndose a las "inespecificas" se ha demostirado una diferencia de concen
tracién en cuanto al sexo, halldndose aumentadas en el suero de las ra—
tas hembras y en los animales castrados, en que se produce un %umento de
las “inespecificas" cuando se les adminisiraba estrdgeno, Quedd demostra
do por los experimentos, la existencia de un nivel constante en el higado,
por lo cual supusieron los investigadores que cuando hay un ataque bgctg
riano, téxiso o viral actuante sobre la celdilla hepdtica, ésta disminu-
ye la excrecidén de las enzimas al suero sanguineo como resaltado de la -
agresidn recibida.

Basados en oste conocimiento se pensé en la posibilidad de apli——
carlo a 1a clinica con fines diagnésticos en las hepatopatias. Para la- _
determinacién de estus enzimas se idearon varios métodos como el manométri
co de Ammon R. (9), electrométrico (potenciométrico? de Michel H.O. (6)-

Y recientemante algunos autores: Molander D. W., Erledman MTM' & Ladue -
J.S. (7) modificaron el procedimiento clectroméirico con objeto de sim—
plificarlo y huoerlo factible a usosocclorimétricos, Ellos pensaron que -
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al substituir el potcnciémetro por el colorimetro, se extendia su uso a -
laboratorios de andlisis clinicos que no contaron entre su instrumental -
oon el potencidémetro.

El disponer de métodos mds féciles y precisos para la dosifica—-
cidén de la colinesterasa sérica, nos permite conocer la disminucidén de di-
cha enzima en el suero sanguineo cuando el higado se ve agredido por fac-
tores de tipo bacteriano tdéxico o viral. Desde luego se originaron inves
tigaciones como la de Schifrin A., Tuchman L.& Antopol W.(8), los cuales~
hicieron estudios en un centener de enfermos hepato-biliares y obser irom
lo siguiente! que en la obstruccidén neoplésica de las vias biliares, pero
8in colangitis ni metdstasis, un valor bajo del ApE habla en contra del -
proceso neopldsico, no complicado; en los casos de ictericia con colangi-
tis un valor bajo de la enzima apoya el diagnéstico; ahora bien, en los =
casos de ictericia obstructiva pero acompanados de colangitis o neoplasia
con metdstasis de las vias biliares, loes valores bajos del A pH hablan en—
favor de estos padecimientos.

Otro investigador Orellana Alcale(9) utilizé la determinacién de-
la colinesterasa sérica para el diagnéstioco diferencial entre 1la icteri—
cia benigna y maligna, encontrando ApH bajos para las malignasj pudo ob—
servar ademids que en los cirrdticos tuvieran o no ictericia siempre pre—
sentaban valores bajos de ApH.

En un estudio de Man J.D. & Cols. (10) sobre individuos sanos e -
individuos con hepatopatias encontrd que la determinacidn de la colinestg
rasa sérica tiene valor pronéstico, puesto que se correlacionan sus ci—
fras (ApH) con la evolucidén clinica.

Yorhaus L.D.& Kork R.M. {11) demostraron que la colinesterasa 8é-
rica tiene frecuentementie valores bajos cuando el parenquima hepdtico es—
t4 dafiado, encontrando ademds, que esta contingencia es mds frecuente en-
los casos agudos, que en los crénicos. Bstos mismos autores dicen que en
los procesos obstructivos no complicados que tienen pocos dias de estable
cida la obstruceién, los valores frecuentes de ApE son normales. Sin em-—
bargo, en 1953 Ducoi H.& Hurtado (12) consideran que los valores de coli-
nesterasa sérioa no tienen utilidad para el diagnéstico diferencial de —
las ictericias. A pesar de estos dltimos datos, en 1954, Molander D.W. -
Friedman M.M. & Ladue J.S5. (7) confirman lo encontrado por otros investi-
gadores precitados; en el sentido de que la dosificacién de la colineste-—
rasa sérica es util para la demostracién del dafio hepdtico e insisten que
en algunos casos es la Unica prueba del laboratorio que se encuentra anopr
mal. -

Debido a que la determinacidn de las transaminasas séricas han.ag
quirido gran importuncia, para el diagnéstiico diferencial @e las icteri—
oias, cardiopatins, etc., nos vemwos en la necesidad’d? dedicarle algunos—
pdrrafos para explicar su fisiologia normal y patolégica.

jormslmento existe on el suero un nivel de concentracién que 9sci-
la aproximadamente entre 5 gumas /oc/20 min. y 45 a 60 gamas /cc/20 min.-
téonica colorimétrica) ‘Cuando las condiciones son patoldgicas como: un -
cambic de permeabilidad de la membrana celular o una necrosis celular,pro
vocan el aumento de estis enzimas en los ligquidos extracelulargs Y en par-
ticular en el suero sunguineo (puems son vertidas al torrente circulato—-—

Tio) yue cs donde se verifica la determinacién con fines clinicos.
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Los tejidos mfs ricos en transaminasa oxalacética en orden de ma-
yor concentracidén son: el miooardio, misculo esquelético, cerebro, higado,-
rifién, testiculo, etc.; para darnos una idea citamos la concentracidn del -
miocardio en transaminasa oxalacéticat: 156,000 gamas /gr. Refiriéndonos ~—
a la pirivica en primer término, estf el tejido hepdtico conteniendo sesee
44,000 gamas /gr.j siguiendo el misculo cardiaco, el rifién, el misculo es—
quelético, etc. (13).

Por lo anteriormente dicho, se comprende que toda lesidén necro-
sante (hepatitis a virus) hepatitis por CC1 , céncer metastdsico), produ-
cird liberacidn en grandes cantidades de es%as enzimas a partir del teji-
do hepdtico agredido, presenténdose en estos casos cifras hasta de 2,000
gamas foc/20 min. en suero sanguineo.

MECANISMO DE LA TRANSAMINACION.

En el metabolismo normal de las proteinas, los aminodcidos pier
den el grupo aminico {(-N ) de jando un residuo denominado alfacetodcidoj~—
(1a fig. 1 muestra este importante proceso), pero estas reacciones tienen
oardcter reversible y se verifican catalizadas por las transuminasas (es-
to queda ilustrado en la fig. 2). Se puede observar que hay una transfe-
rencia intra molecular del grupo aminico ~NH_  sin desdoblamiento del mis
mo en amoniaco. Esta reaccidn puede explicarge como sigue:

Transaminasa + cetodcido A" + aminoicido B" s=mza==y "cetodcido B" + ——
"Aminodcido A" + transaminasa., Este reaccidén de biogquimica fundamental-
existe en los organismos animales y plantas superiores.

La transaminacién es de gran importancia dado que es un paso en
la sintesis de muchos aminodcidos, utilizdndose para ello alfacetodcidos,
en los cuales la funcidn aminica ha sido reemplazada por la funcidén geto-~
na. Como las proteinas tisulares se estédn elaborando y desiruyendo con-——
tinuamente, uno de los pasos principales en el metabolismo de ellos con—
siste en la formacidén de aminodcidos, en lo cual las enzimas transaminantes
desemperian un papel indispensable (14).
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FIGURA N° 1,

Representacién diagramftioa del metabolismo de las proteinas.
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MOTIVOS PARA HACER LA PRUSENTE TESIS.

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

1°,- Ver si efectivamente la determinacién de la colinesterasa
aérica era sencilla de realizar; ya sea, usando para la estimacidén final -
de los valores del ApH el potencidmetro o el colorimetro.

2°,- Ver 8i es mis préctico usar el colorimetro para obtener el
& pH.

3°,— Ver la relacién de esta enzima con las transaminasas: séri
ca, glutdmica oxalacética y aérica glutdmica pirivica, asi como con las -
prusbas de turbiedad floculacién Hanger, y Sellek y Frade.
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CAPITULO II.- TECNICAS EMPLEADAS Y APARATOS.

DETZRMINACION COLORIMETRICA DE LA COLINESTERASA SERICA.

PRINCIFIO: como enzima, la colinesterasa cateliza la hidrolisis
de la acetil colina en colina y 4cido acético. E] dcido acético libera-—
do es medido colorimétricamente usdndose rojo de fenol como indicador o-
bien midiendo potenciométricamente el cambio de pH producido por el Aci-
do acético formado.

1).~ Solucidén madre de barbiturato sédico. Disuélvanse 10.3 g. de bar-
bital sbédico en 500 ml. de agua destilada.

2).- Aproximadamenie 30 ml. de HC!l 0.1 N

3).~ Solucidn indicadora de rojo de fenol: Disu-élvanse 0.05 g. de rojo
de fenol en 10 ml. de NaOH 0.1 N, y agréguese cantidad suficiente de —
agua para 200 ml.

4).- Substrato de acetil colina: Disuélvanse 3.5 g. de cloruro de &ce-
til colina en 100 ml. de agua destilada.

5).— Aproximadamente 0.5 ml. de suero del paciente.
PROCEDIMIENTO. Curva patrdns

1.~ Mézclese la solucién madre de barbiturato sédico (1) con el HC1l —
(2) en las porciones que se indican en la tabla 1 para preparar —
loe amortiguadores barbitdricos de pH 7.0 a pE 8.6.

2.~ A cada tubo de amortiguadores barbitiricos agréguese 8 ml, de —
agua destilada y 0.15 ml. de solucidn indicadora de rojo de fe——
nol (3).

3.~ Léanse las soluciones en un colorimetiro con un filtro de 535 mili
micrones empleando agua para el ajuste en blanco.

4.- Trécense las intensidades del color contra las cifras de pH de —
las soluciones para tener la curva patrén. (1a curva es lineal en
el 1imite de pH 7.2 a pH B8.5).

Una vez establecida la curva sirve indefinidamente sin tener —
que hacerse una nueva determinacion.

TUBOS. Solucidén Stock de barbitu- HC1l 0.1 N pH
rato aédico pH 8.4.
TABLA N° 1
1. 5.36 ml. 4.64 ml. 7.00
2. 5.54 ml. 4.46 ml. 1.20
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. 17.80
6. 7.16 ml. 2.84 ml. 8.00
T. T7.69 ml. 2.31 ml. 8.20
8. 8.23 ml. 1.77 ml. 8.40
9. 8.71 ml. . 1.29 ml. 8.60



Para cada prueba individual se emplean tres tubos.
Tubo No. 1: Péngase 2 ml. de amortigumdor barbitdirico de pH 8.4 1 ml. de
cloruro de acetil colina (35 mg.%) Y 0.1 ml. de suero problema.

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

Incdbense todos los tubos & 37° C por 120 min. Pocos minu--
tos antes de terminarse el perfodo agréguense 7 ml. de agua destilada a-
cada tubo y 0.15 ml. de solucidén indicadora de rojo de fenol a los tubos
Nos. 1 y 2.

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

Compdrese ol resultado con la curva patrdén para calcular el-
pH de los tubos Nos. 1 y 2.

Réatese el pH del tubo No. 2 del tubo N® 1 para obtener elapH
o sea el cambio en el pH causado por la actividad de la colinesterasa en
el suero problema y que representa un indice de la funcidén hepdtica.

Como quedé asentado, una de las finalidades de esta tesis es
comprobar la ventaja de usar el colorimetro en lugar del potencidmetro pa
ra la determinacién de la colinesterasa. Pero como desde el principio del
estudio de los casos clinicos en el laboratorio, se hicieron las lecturas
simulténeamente en el colorimetro y en el potencidmetro, (respetanuo en-
lo absoluto la técnica de Molander Friedman & Ladue 7), observamos dos—
cosas interesantes: en primer lugar que la lfnea resultante de la unién-
de los puntos obtenidos de la lectura (curva patrén) al colorimetro no -
era una recta sino que estaba encorvada en sus lados extremos, en los —
cuales tiene tendencia franca a la horizontal (ver gréficas 1 y 2). Tan-
to la curva obtenida oon solucidén de barbitirato de pH 8.4 como de pH ——
9.7, presentan la deformacidén antes indicada.

Los autores en el trabejo de referencia indican disolver -
10.3 g. de barbiturato sédico en 500 ml., esta solucién no da el pH indi
cado de B.4 sino de 9.7. En vista de lo cual adicionamos dcido barbitiri
co en cantidad suficiente (3.5 g), para lograr el pH de 8.4. tomado con-
potencidmetro. Las curvas se corrieron con ambas soluciones y patrones -~
de 0.2 unidades de pH entre cada uno, comprendidos enire 7.0 ¥ 8.63 en -
ambos casos la diferencia de las lecturas es sensiblemente igual; asi co
mo la linea que resulta de unir los diversos puntos de lectura colorime-
trica. (ver grificas 1 y 2).

En segundo lugar, que en los sueros prob}pmas tratados como
loe autores lo indican incluyendo el tercer tubo testigo; como contrpl -
del color del suero (en nuesira casuistica la mayoria de los sueros fheT
Ton ictéiricos) los valores de lectura colorimétrica quedan en grun canti
dad de casos fuera de los valores de pH contenidos en la grdfica o curva
patrén.

En vista de lo anterior, en nuestra opin?én, nos pare:ié -
que el uso del colorimetro como substituto del poten:}:ﬁgtro egreioemzzfo
rarticular, dejaba mucho que desear en cuanto a exacti ¥y P
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mo, todos los valores presentados en los 54 casos patoldgicos y en los B4
normales fueron obtenidos usando exclusivamente el potencidmetro. Por lo-
demds se respeta en absoluto la técnica propuesta (7).

DETERMINACION COLORIMETRICA DE LAS TRANSAMINASAS: SERICA GLUTAMICA PIRUVI
CA Y SERICA GLUTAMICA OXALACETICA.

PRINCIPIO.~ Sabiendo que el metabolito final obtenido por la -
transaminasa oxalacética es precisamente el Zcido oxalacético, cuya deter
minacién es bastante complicada (15): Wrobleiski F. y Cols (16), para ——
obviar dificultades obtuvieron mediante la ¢escarboxilacidén del carbén ga
ma del &cido oxalacético un keto d&cido de tres carbones o dcido pirivico.-
Esta descarboxilacidén se efectia haciendo reaccionar el problema con citra
to de anilina (agente descarboxilante). Obtenido el &cido pirivico de este
modo, o bien el &cido pimivico obtenido por la accién de la trabsaminasa -
pirivica, se hace reaccionar con la 2.4. dinitro fenil hidrazina para for
mar la hidrazina correspondiente, la cual en un medio fuertemente alcali-
no (solucién saturada de KOH alcohlica) forma un complejo colorido (cqu
za o rojo caoba) el cual es comparado colorimétricamente con una solucién
patrén de piruvato sddico, tratada de la misma manera y en las mismas —
condiciones que los sueros problemas.,

REACTIVOS.

1.~ Substrato pirivico: pasar 0.85 g de D.L. alanina; 1 g de-
K2HP0 ¥y 0.3 g. de 4cido alfa keta glutdrico. Poner en un frasco de polie
tllené, previamente aforado a 50 ml y 30 ml. de agua destilada y 3 ml. de
solucidén de KOH 1lH y disolver por rotacidn las substancias antes citadas.
Usando potencidémetro Beckman "G" tomar una muestra de la solucidén y de-
terminar el pH; generalmente da alrededor de 6.5. Para llevarlo a pH 7.3
f - 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 pequefio (s0 ml), se mermd mucho la cantidad
utilizable de dicho reactivo si cada muestra se desecha, Logrado el pH-
éptimo aforar a la marca (50 ml) con agua destilada, Conservar en el re—
frigerador. Es utilizable hasta 7 dias después de hecho.

2.~ Substrato oxalacético: pesar 1.33 g. de 4dcido D.L. Aspdr-
tico 1.g de X, HPO, y 0.30 g. de 4cido alfa keto glutdrico. Pasarlos a——
un frasco de polie%ileno de las dimensiones antes especificadas y afiadir
30 ml. de agua destilada y 16 ml. de KOH 1N, Disolver por rotacién. Es -
muy poco soluble el &cido aspdrtico, por lo tanto debe hacerse una agits
cién frecuente durante 5 minutos. Dejar en reposo, decantar cuidadosamen
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 hasta lograr pH de 7.3 -
con variaciones de f ~ 0.1.- Se toman las precauciones citadas para el-
pirivico. Previamente se 1 va el frasco de polietileno con agua destila
da (donde se hizo la soluc ), ee escurre, se le agrega la solucién de-
substrato pH 7.3, Afora: la marca (50 ml) con agua destilada. Conser
var en el refrigerador. U izable por una semana.

3.~ Citrato d: anilina: pesar 5 g. de dcido citrico. QP pasar
los a un vaso de precipitados de 50 ml. Agregar 6 ml. de agua destilada-—
(modificacién).— Con agiticién constante agregar 1 ml. de anilina QP., —
Nosotros modificamos la cw .idad do agua en gque se disuelve el dcido cf
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trico usando 6 ml. de agua en lugar de los 5 ml. que marca la técnica -
original porjue al verificarlo con 5 ml. el citrato de anilina cristali-~
za rdpidamente, aun conservado en la estufa a 37° C, y toma inmediatamen
te un coler moTenc oscuro. Aumentando ligeramente el volumen del agua -
evitamos que esta anomalia se produzca, conservéndose en condiciones apro
piadas hasta por cuatro semanas, Envasar en frasco gotero de color ambar.
Conservar a temperatura ambiente.

4.- Solucidn de Acido tricoloacéticos 100%: pesar 20 g, de dci
do tricoloacético QP pasarlos a un vaso de precipitados de 50 ml. y agre
gar 20 ml. de agua destilada. Envasar en un frasco gotero incoloro. Se -
conserva indefinidamente & la temperatura ambiente.

5.~ Solucién 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 une varilla de vidrio —-
agitar vigorosamente y agregar en chorro delgado agua destilada agitando
constantemente con la varilla de cristal hasta 200 ml. Envagar en frasco
de vidrio con tapén ds cristal. Se conserva indefinidamente a la tempers
tura ambiente.

6.~ Solucidén saturada de KOH alcohdlica. Se prepara una canti-
dad de KOH alcohélica de acuerdo con el nimero de muestras que se van a -
determinar, teniendo en cuenta que por cada muestra normalmente se gastan-—
3 ml de solucién alcohélica mds 12 ml. correspondientes a los blancos «—
standards ademds de una cantidad adicional para los casos en que 8l va—
lor de la transaminzsa sea superior a 1000 gamas/cc/20 min, Se pueden di
luir adecuadamente dichas muestras agregando porciones de 3 ml. de la so
lucién alcohélica, mds 1 ml. de tolueno.

Esta preparacidén debe hacerse en cantidad addcuada a las mues-
tras, dado que debe ser recién preparada, y que la porcién no utilizada-
se 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 incubacién de las muestras., Las cantidades de KOH y alcohol -
estardn en relacién de 2.5. de KOH por 100 ml., de alcohol., Preparacién de
alcoholt 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 metdlico (en virutas), se agitan de tiempo en tiempo y se les deja -
en reposo durante una semana o en su defecto reflujar 4 horas. Se destila
desechando la cabeza y la cola del destilado (1/8 del volumen original -
para cada porcidén). Envasar en un frasco oscuro bien tapado.

7.~ Solucidn Stock: pesar en balanza analitica 625 mg. de piru
vato sédice y pasarlos cuantitativamente a un matraz volumétrico de 100-
ml. agregar aproximadamente 60 ml, de agua destilada, disolver y aforar-
a la marca. Envasar 2n frasco de 100 ml. ambar con tapén de cristal, con
servar en el refrigerador. Utilizable hasta 60 dias ( 1 ml = 5000 gamas-
de &cido pirivico).

8.— Solucién standard de trabajo: se prepara en el momento de
usarse. Tomar exactamente 1 ml de solucidén stock y agregarle exactamente
9 ml. de agua destilada 1 ml. = 500 gamas de 4cido piriuvico.

9,- Tolueno QF.
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PROCEDIMIENTO.

Para la determinacién de la transaminasa sérica glutdmica pird-
vica se tomsn dos tubos para cada problema marcados respectivamente con -
las letras Tpeveesee 1 sesevee 200uenas. 0tc, (testigo pirdvico), Pp....
ceeslieieee2eueass 0te, (problema pirivico) y ademds para cade serie de—
problemas se ponen: un tubo para blanco de reactivos Bp (blanco pirivico)
y STp {Standard pirivico). Procedemos del siguiente modo: En una gradilla
de Kahn Be ponen los tubos antes citados (13 x 100 mm.) a partir del ex~—
tremo izquierdo de la gradilla y de adelante a atrds como sigue: Bp. STp.
Tp. Py. 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 pirivico (1). Afa-
dir a los tubos Tp y Fp 0.5. ml. del suero problema., Al tubo STp agregar-
le 0.5 ml. de la solucidn equivalente a 500 gamas de &cido pirivico o su-—
equivalente en piruvato sédico. (8). Mezclar suavemente todos los tubos -
¥y agregar a todos ellos con excepcidén unica de Pp (problema pirivice) una
gota de solucidn de 4cido tricloro acético (4). Mezclar suavemente median
te golpea ligeros al tubo. Dajar reposar 20 min. & la temperatura ambien-
te 25° — 28° C.; al finalizar este tiempo se afiade una gota de dcido tri-
cloro acético (4) tinicamente al tubo Pp (problema pirtvico), mezclar enér
gicamente todos los tubos. Dejarlos 20 min. en reposo. A partir de este—
momento todos los tubos se tratan por igual. Se les agrega 1 ml. de solu-—
cidén de la 2.4, dinitro fenil hidrazina (5). Se mezclan endrgiocamente por
golpeo. Dejarlos en reposo 10 minutos. Agregarles 3 ml. de tolueno (9) ¥
valiéndose de un disco de lédmina 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 estdn. Dejarlos reposar 5 minutos.
Con un alambre de cobre despegar de las paredes el codgulo formado. Poner
los tubos a centrifugar a 1200 rpm. durante 5 minutos. En caso de que no-
hubiera separacidn entre la fase acuosa y la toluencia, se vuelve a usar-
el alambre de cobre y separar nuevaemente el codgulo de las paredes, vol—
ver a centrifugar. Con una pipeta serolégica de 1 ml. provista de un bul-
bo de hule tipo gotero se pasa 1 ml. de la fase toluencia principiando -
por el tubo Bp a respectivos tubos sin labio (20 x 150 mm.§ 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 —-
contienen 3 ml. de solucidén KOH alcohdlica. Repetir las mismas maniobras—
con 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 colorimetro Xlett dotado-
de filtro verde # 54 y puesto a O de densidad dptica con el tubo Bp corres
pondiente.

Determinaoidn de la transaminasa sérica glutdmica oxcalacética.
En general se sigue exactamente 1la misma técnica en lo que se refiere a -
material de oristaleria gradillas y tiempos de incubaocion. Como se acla-
ré al principio, esta enzima produce &cido oxalacético, el cusl se trans-.
forma en &cido pirivico con lo que se aclara le similitud en los procedi-
mientos, los cuales son iguales, con la diferencia de que, para esta deter
minacidn, cuendo se agrega la gota de dcido tricloro acético agregamos -
eamul tineamente una gota de citrato de anilina (3) agente descarboxilante,
por supussto que los tubos estdn marcados para la determinacién de la tran
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saminasa oxalacética ocomo sigue: Bo, STo, To. 1..2 y Po 1.2....(Blanco —
oxalacético, Standard. Testigo y problema. Agregamos la gota de doido iri
cloro acético y afiadimos al mismo tiempo una de oitrato de anilina y al -
igual que en la serie pirivica exceptuando el tubo Po (problema oxalacéti
co). Después de la incubacién de 20 min. se afiaden foido tricloro acético
y el citrato de anilina (una gota de cada uno) y se agitan endrgicamente-
por golpeteo, se dejan reposar otros 20 minutos, (eegunda incubacidén). —
A partir de este momento las maniobras son exactamente iguales que cuando
se trata de la determinacidén de transaminasa pirivica, inclusive para su-
lectura y su valoracién.

CALCULOS.

Ya sea que se trate de determinar los valores de la oxalacética
o de la pimivica, se procede del siguiente modot se dividirén 500 entre -
el valor de la lectura del standard correspondiente (pimivico y oxalacéti
co), al resultado de esta relacién se le denomina factor. Factor por la -
lectura de los problemas, menos lectura de los correspondientes testigos,
igual a gamas/cc/20 min. de la correspondientu transaminasa. Las lecturas
con el fotocolori{metro puesto a O de densidad 6ptica usando el blanco co-
rrespondiente para cada serie, se trate de oxalaocética o pirivica. Ade—
méds filtro verde # 54.

En cuanto a métodos de la reaccidn de Hanger, por ser ésta bien
conocida y de uso corriente sélo daremos una relacién muy somera. Con res
pecto a la de Sellek & Frade nos extenderemos un poco mis por ser ésta una
prueba relativamente nueva.

REACCION DE FLCCULACION CON CEFALIN COLESTEROL. HANGER.

Procedimiento: Poner en un vaso de precipitados de 50 ml. 38.5.

ml. de agua destilada y llevarla a ebullicién, retirar de la fuente de -
calentamiento y agregar.gota a gota 1 ml. de la solucidn etérea del anti-
geno de cefalin colesterol (Diffco); con ebullicién lenta dejarlo 2 minutos
ara evaporar el éter) y luego enfriar a temperatura ambiente. Esta emul-~
8ién se prepara al momento de usarse. Para una serie de problegas ge pone
un blanco de reactivo, 4.2. ml. de golucién de NaCi al 0.85% mids un ml, =
del antigeno preparado. Para los problemas se ponen 4.0 ml. de la solu—
cién salina antes indicada y 0.2. ml. de suero problema. Agreger 1 ml. de
antigeno preparado. Mezclar suavemente y dejar reposar a temperatura am-
biente en un lugar fresco y semi oscuro. Se hacen lecturas a 1as_24 horas.
Se puede hacer una segunda lectura & las 48 horas. En este trgbago no se -
hizo lectura a las 48 horas. En este trabajo se hizo lectura unica de 24~
horas.

Interpretacidén: Negativo de cero a una cruz. Positivo de dos, -
tres o cuntro cruces.

SERO REACCION Lk TURBILEZ Y FLOCULACICN DEL LCETATO DE COBRE. SELLEK Y —-
FRADE.

1 hecho de que los suercs de pacien—
s cuando son adicionadas & una solu=—
producen varios grados de turbidez ¥
duos normales producen poca

La prueba estd fundada en e
tes con ciertas enfermedades hepdtica
cidn aypropiada de “acetato de cobre" ducen
floculacién, mientras que los sueros de indivi
o ninguna turbidez.
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La positividad de la reaccién del acetato de cobre parece depen—
der de una alteracidn cualitativa de las globulinae especialmente de la —
fraccidén gama, siendo tal hecho acentuado por una modificacidén cuantitati-
va de las proteinas del plasma. Los lipidos no toman parte en la reaccién.

La prueba del acetato de cobre se encuentra solo positiva en ra-
cientes con evidencia clinica de portar enfermedades hepdticas o que son-
sospechosas de tenerlas., Es evidente que un dafio hepdtico constituye parte
esencial de la patologia de otras enfermedades y pueden en consecuencia,—
observarse reacciones positivas, habitualmente débiles, en casos de mononu
cleosie infecciosa, anemia,sickle cell, insuficiencia cardiaca, etc. En in
dividuos normales, sus resultados son negativos.

REACTIVOS:

1).- Solucidén de hcetato de Cobre. Se prepara disolviendo 200 mg. de acets
to de cobre QF (Merck) en 500 ml., de agua bidestilada.

2).— La solucidén reactivo de acetato de cobre se prepara antes de su uso,
tomando 2,5 ml. de la solucidén matriz y completar a 100 ml. con agua-
bidestilada., La solucién matriz es muy estable y translicida. Guarda-
da en el refrigerador se conserva por tiempo indefinido y mantiene su
potencia dando resultados uniformes.

Procedimiento: Colocar en un tubo de 13 x 100 mm. rigurosamente
limpio 6 ml. de la solucién reactiva y 0.1 ml. de suero fresco del pacien
te; Be agita suavemente y se loe al colorimetro a los 20 minutos. Se re—
gresan a sus tubos originales y se dejan en reposo de 18-24 hores, para -
apreciar la floculacién. Normales para la turbidez de O a 3 unidades para
la floculacién de negativo a una cruz. Se usa para la lectura de la turbi
dez y la misma calibracién, usada para leer la turbidez del timol.

APARATOS USADOS EN LAS DETERMINACIONES.

Bapeotrofotémetro Coleman Mod. 14.

Fotocolorimetro Evelyn.

Fotocolorimetro Klett.

Potenciémetro Beckman Mod. G.

Bafio Maria Elconap.

Centrifuga International.

Balanza de Precisién Sartorius.

Agitador Mecdnico tipo Kahn, R .

Cristalerfa: pipetas, matraces aforados Kimble linea agul, vasos de preci-
pitados, tubos de ensaye de los tamafios citados.
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CAPITULO ITI.- PEESANTACICE IE LOS JATCS NUMERICOS
S LCS CA30S 3STUDIaCCS.

CUAZEC 23 (0SS  CA3SCE FCAMALRS.

Yom., Sexo. iagndsiice Celinestarisa Acwsase ia CaZalin T3GP TSGO
ciinico. sér ca. ey Colassercl.
3G fem. Eigado nermal, J.615fE/ I 2rs. C.l1 nag. neg. 19 Y/ cc. 12 V/ce.
JPL fexz. Eigazo zmormal C.4t1A83:8 2 bre, C.4C 294, neg. 48 (/cc. S0 {fcc.
JBL rpasc. Efgado mormal. O0.33A3E 2 aTs. 1.0 zeg. neg. 38 (/ee. 50 %/ce.
326 masc. Bigado morzal. 0.3587E D trs. - 44 (/ce. 74 Y/cc.
MEN  fea. io normal. C.81 ApE2 hros. -— 7 ‘/cc. 13 {/cc,
FCF fexz. io rormal. J.31agE I ars. - 37 yJes. 34 n/ce.
35S zem. do mermal. .33 8FE I Rra. - 2T yjce. 41 3/cc.
CL? Zaz, io mormal. 0.52 338 I tos. - 27 (Jfec. 58 v/ec.
2CM Zex, i rormal. 0,30 538 2 INEEY * 19 (/ec. 40 ¥/ce.
M3C zasc. Efgaio normal. J.59 ypE 21 2rs. !.2 26d. - 1" ‘/,W- 6;‘ 3/ec.
A3 zasc. Efgado normal. 0,50 apd D Erv. '. mag. . 10 y/ee. 2 N
LFS masc. Efgado normal. 0.47 833 0 2rs. 0.8 neg - j‘ ALK 2 ;/co.
LEG fem. Bigado nermal. 0.50 ApE < 2rs. 100 neg. - 21 y/co. 22%/oa.
M. cass. Hf{gado normal. (.43 apd ' J Rrs. O30 - Ao 3'3 e 10 ;/°°'
EE  fem. Efgado rormal. 0.0 aph 0 Srs. 1.8 - +r 82 y/ee. 2B s/“"'
SR fem, Eifgado mormal. O.34apE 0 Rrs. LW - .- 115 y/cc. 52 x/ec'
LMCC fem., Higado normal, 0,50 Sp& 0 hors. .10 neg. + 45 y/cc. 23 /oc.
CT® fem. Higado nmormal. 0.8 ApE O Rrs, V.30 neg. + 30 y/cc. 24 AL
JRC masc. Efgado nmormal. J.54 Aph O hrs. Q.40 nes. - 84 y/ce. gg "/“'
LR fem. Hirgado mormal. O.T0APE S Dus. t.d v * 84 /ce. 120 6;“.
DR3 masc. Eigado nmormal. O.5Tapd 2 2rs. 2.0 ¢ * 18 ‘/cc. 120 ‘/::'
OC  fem. EHigado normal. 0.5 ApK O hrs, Y40 - M gg yee 6 s/oo.
AMC maso. Higade mermal. 0,50 Sp& 0 Bes. 1.00 neg. neg. 8 v/oc. ?4 ‘/“.
JB  masc. Ei{gado normal. Q.00 ApK J hrs. J.ad zeg. pag. 8 1/cc. 18 t/co.
O fem. Efgnio normal. 0.51 A3 Y Rrs. LW - neg e s Voe.
20C  fem. H{gado normal, O.48 A S hrs. 1.3 neg. a9g. 18 3/0?. 87 3'/00'
WO masc. Efgade normal, 0.5% Apl 0 Bra. 130 e a9g. ) ‘/:;' 18 3'/00:
BCGP, masc. Higade normal., O.o) ap O Bvs. 1.1 ned. uog - }i ‘/cc. 9 ¥/co.
A3 masc. Higade normsl. O.40 apk 0 dre. G40 e 298, ‘/co' § ¥/oo.
IEM masc. Efgade norwal. nos. M 49 i :°°° 39 /0.
TV ferm., Higado normal. e . nes. ‘Z ;l’oc. 52 {/oo.
AC  fem., Higado noveal. nog. s !700: 16 1/co.
CP mago. Hignde noraal, Hog . N 33 v/oc. 33 V/oo.
JMG masc. Eigaoo noreal. Hod. N 22 \foo. 11 ¥/co.
AER mase. Higade norual. Hos . N ‘;; ‘/00: 38 1/co.
MGE masc. Kigaio : . 61700, 38 §/co.
ESM  wmasc. Higado poveaal ves. N 22 1/oc. 11 {/oo.
BZY masc, Higndo novwal, e bt 23 yeo. 1 \/oo.
ATM  mago. Higwdo novmal. e ree ."-Q \/00_ 33 x/oo-
IR mase, Higaae noe \ oy . ':' ..'1 v/oo. 16 Yoo,
82V masc. Bigaie nevwst s y ' e )//oo 3} ¥/eo.
- ; VYR ey . - .
INR  maso, Higade nevwmal, " s @ 16 Vv/oc. 2 i/oo.
VO masc. Higaie norsal, $oneg- : 21v/os. 13 ¥/ oo,
LEC masc. Higndo novaal. ned . 15 1/00. 27 &/o0.
JHO mase. Higaco nporwat, "o . R 15 \/oo. 16 \'/00'
AC mane, H{gadoe norwal, Hg . nex. 10 V/eo. 11 8/00.
AV maso. Higade neveat. tes . uub' 10 \/oe. 38 U/OO.
JCR maso. Hignio novwal, wos - uuh. 1 ;/00- 22 ‘/oo.
JCR maso. Hignae normal, "as. ‘f. 1 \/co. 27 Y/OO.
AVF  maso, Higade novmal, Hes Hoe.
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CONTIRNRUACION.

Nom. Sexo. Diagnéstico Colineaterasa Acetato de Cefalin TS0P TSGO
clfinico. aérica. cobra. Colesterol

CL fem. Higado normal. 0.72 Ao p#/2 hra. 0.10 neg. ++ 22 Y/oc. 51/oo.
ACC maso. Higado normal. 0.58 ApE/2 hrs. 0.56 neg. neg. 15 Y/ec. 5 y/oc.
JHO maso. Higudo normal. 0.63 ApH/2 hrs. 0.86 neg. + 7 ¥/co. 11 {/oo.
FAR masc. Higauo normal. 0.69 5pE/2 hra. 0.40 neg. neg. 7 ¥eo. 6 ¥/cc.
BEN fem. Higndo normal. 0.49 opH/2 brs. 0.0 neg. neg. 31 1/co. 30 ¥/co.
COP wmasc. Higado normal. 0.50 ap/2 hrs. 0.56 neg. neg. 15 {/oc. 24 ¥/oco.
DBC maso. Higndo normal. 0.84 ApH/2 hra. 0.10 neg. neg. 7 %/co. 18 ¥/ec.
JCO maso. Higado normal. 0.60 ApE/2 bra. 0.40 neg. + 8 /oo, 12 ¥ /o0,
ALC maso. Higado normal. 0.69Ap}1/ hrs. 0.24 neg. neg. 8 {/oc. 11 ¥/co.
MHV fem., Higado normal. 0.72 ApH/2 hra. 0.16 neg. ++ 5 Y/ec. 5 %/cc.
ENZ fem. Higado normal. 0.70 ApH/2 hre. 1.12 neg. + 0 3/oc. 69 Y/oo.
JOO fem. Higado normal. 0.84Apﬂ/2 hres. 0.10 neg. + 0 /oo, 47 5/00.
MVRE fem. Higado mormal. 0.81 ApH/2 hrs. 0.24 neg. ++ 20 {/co. 26 ¥ /oo,
JOT masc. Higado normal. 0.59 ApH/2 hre. 0.68 neg. + 23 %/cc.102 ¥ /oo,
JPE fem. Higado normal. 0.57 ApH/2 hre. 1.0 neg. neg. 26 ¥/ 0c. 00 ¥/co.
CPC fem. Bigado normal. 0.77 Apn/z hrs. 0.40 neg. + 86 ¥/co. 27 % foo
MM pasc. Bigado normal. 0.76 ApH/2 hrs. 0.68 neg. + 20 ¥/co. 6 %/co.
CCP fem. Higado normal. 0.69 ApH/2 hre. 0.68 neg. + 13 ¥/oo. 22 ¥ /oo,
RBC fem, Higado normal. 0.79 ApH/2 bra. 0.86 neg. + 20 V/oe. 38 ¥/co.
NOA masc. Higado normal. 0.64 ApH/2 hrs. 0.40 neg. neg. no 14 ¥/co.
JRB maso. Hfgado normal. 0.70 ApH/2 hrs. 0.86 neg. neg. 3 ¥/co. 16 ¥ /o0,
DRL fem., Higado normal. 0.68 ApE/2 hrs. 0.10 neg. + 29 3/co. 11 ¥/cc.
FEP masc. Hi{gado normal. 0.58 ApH/2 hre. 0.86 neg. neg. 21 t/oc. 11 ¥/oa.
JOB masc. Ef{gado normal. 0.54 ApH/2 hra. 0.40 neg. neg. 8 ¥/oo. 31 /oo,
FEM fem, H{gado normal. 0.57 ApH/2 bre. 0.68 neg. nege 41 {/oo.112 /00,
IAD masc. Hf{gado normal. 0.63 ApH/2 hra' 0.56 neg. nege 16 ;/°°' 7 Yoo,
HIA masc. Higado normal. 0.62 ApH/2 hrs. 0.86 neg. neg. 35 l(/00- 9 ¥/co.
D0 maso. Higado normal. 0.71 ApH/2 hrs. 0.68 neg. neg. /oo, 66 ¥/co.
IBM maso. Higado normal. 0.71 ApH/2 hrs. 4.0 neg. neg. 3 ¥/co. 86 ¥ /oo,
BJR maso. Higado normal. 0.59 ApH/2 hrs. 4.76 + neg. 46 ¥/co. 11 % /00,
G0R maso. Hfgado normal. 0.75apH/2 hrs. 1.92 neg. neg. 23 Yoo, 1 é/°°'
BSO fem., H{gado normal. 0.60 ApH/2 hrs. 2.42 neg. neg. 90 :/°°' 36 x/°°'
PF8 maso. Hfgado normal. 0.65 ApH/2 bra. 2.76 neg. nege 124 Y/co. 95 “/°°-
LA0 maso. Higado normal. 0.67 ApH/2 brs. 1.64 neg. neg. 43 ¥/00.120 ¥/oc.
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CRAF/CA No. ¢
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GLUTAMICA PIRUVICA
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¥oa. Sexo.
EVV fem,
O fem.
AHG fem.
OML fem.
DAC masc.
DAC masc.
DAC masc.
0 fem.
BVP masc.
RYP masc.
BRYP masc.
JGZ maso.
LPR fem.,
LPR fem.
LPR fem.
HEJ fem.
PN masc.
DT0 masc.
MBC. maso.
MEC. masc.
M0  masc.
HEJ fem.
HEJ fem.
CAS fem,
0VJ masc.
MBA masc.
NEP masc.
AL masc.
CJP maec.
28 masc.
IB  masc.
GR  fem.
JV8 masc.
CPG masc.
FRJ masc.
T masc.
FBJ masc.
¥BJ nmaso.
FB) masc.
¥BJ masc.
FBJ masc.
FBJ masc.
AVB fem.

Diagnéstico
clinico.
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CUADRO DE LOS CASOS PATOLOGICOS.

sérica.

Ictericia Obat.0.21 aopH/2

Ictericia
Ictericia
Ictericia

Coma
Coma
Coma
Coma
Coma
Coma
Coma
Coma
Coma
Coma

Obst.0.41 A pH/2
Obst.0.23 o pH/2
Obst.0.35 ApH/?

hepdtico. 0.35 ApB/2
hepdiico. 0.55 APE/2
hepdtico. 0.31 aApH/2
hepdtico. 0.42 apH/2
hepA&tico. 0.28 ApH/2
bepdtico. 0.30 ApH/2
hepé tico. 0,32 AWZ
hep&tico 0.33 AP

hepdtico. 0.36 ApB/2
hepdtico. 0.40 aopH/2

Coma hepdtico. 0.23 ApH/2

Coma
Precoma
Precoma
Precoms
Precoma
Precoma
Precoma
Precoma

Hepatitis
Hepatitis
Hepatitis
Hepatitis
Heputitis
Heputitis
Hepatitis
Hepatitis
Hepatitis
Heoputitis
Hepatitie
Cirrosis
Cirrousis
Cirroais
Cirroein
Cirrosis
Cirrosvis
Cirrosis
Cirrosis
Cirrosis

bepdtico. 0.21 o pH/2

bepdt. 0,31, pH/2
hepdt. 0.29..pH/2
hepdti.0.23 2 pH/2
Eepdt. 0.28 A pH/2

Colinesterasa

Acetato de

cobre.

hrs. 4.0
hrs. 1.12
bre. 4.38
hrs. 1,30

hrs. 0.86
brs. 3.64
hra. 6.68
brs. 10.3
hra. 6.26
hrs. 1.85
hrs. 5.0

hrs. 1.92
hre. 5.6

hrs. 0.86
hra. 11.1
hrs. 4.76
hra. 3.64
hrs. 9.16
hra. 8.35

Bep&t. 0.31ApE/22 hre 2.26

bepdt., 0.24 aApH/2
hepédt. 0.30Apﬂ/2

agud.0.58 A pH/2
agud.0.38 ApH/2
agud.0.31 apH/2
agud.0.17 A pH/2
agud.0.40 a pH/2
ngud.0.21 ApH/2
agud.0.34 ApH/2
agud.0.26 ApH/2
crén.0.41 ApH/2
crén.0.49 ApH/2
orén.0.51 ApH/?
hep. 0.52 Aph/2
haep.
hep.
hop.
hep.
hep.
hep. O,

hep. 0.39 ApH/2
hep. O.

hre. 3.46
bra. 6.48

bhre. 6.26
bhrs. 0.13
bre. 2.56
hrs. 3.64
hrs. 4.76
hrs. 1.30
brs. 1.30
hrs. 10.7
hrs., 5.2

+
neg.
++4+
neg.

neg.
o+t
P
+44
++
+44
+++

2 hre. 4.76 +++

4
+++
neg.
4+t
++
++
+++
+++
neg.
++
++

e
neg.
+4++
-+
+++
++
++
+++
+++

hre. 1.0 neg.

hre. 2.28
hrs. 3.64
hra. 6.26
hra. 11.6
bre. 2.28
hrs. 0.40
hrs. 0.86
hrs. 5.0

hra., 5.4

hrs. 1.46

neg.
i+
e
4+
+
neg.
neg.
+++
++
neg.

Cefalin, TSOP. TS00.
Colesterol.

+ 32y /ce. 15 ¥/co.
neg. 6 x/ce. 26 ¥/oo.
neg. 36 {/cc. 60 X/co.
neg. 66 §/cc. 44 ¥/ococ.
++++ 113 ¥/co.144 ¥ /oo,
o 110% foc. 74 v/oc.
4+t 40 3 /cc.116 ¥/oc.
4 56 ¥/co. 60 ¥/co.
44 29 y/oc. 83 /oo,
4+ 24 x/00.195 §/co.
o 56 ¥/o0. 40 ¥/cc,
+++ 63 ¥/0c.120 ¥/oo.
++++ 165 ¥/00.119 ¥/occ.
e 32 §/oc. 68 ¥/cc.
s 106 ¥/00.161 §/coc.
++++ 40 §/oo. 57 /oo,
++ 12 /o0, 90 ¥/oc.
++ 46 ¥ /oc. 34 {/co.
++++ 34 §/00. 53 Y/oc.
-t 52 ¥/ce. 50 {/oc.
+ 21 ¥/oo. 49 ¥/ac.
++ 284 X/oc. 53 Y/cc.
He 34 ¥/0c. 23 Yoo,
oo 20 ¥/c0.178 Y/o0.
4t 24 ¥/oc. 13 §/oo.
-+t 830 ¥/0c.598 ¥/cc.
~++ 555 Y/00.262 §/co.

127 ¥/c0.137 Y/oc.
-+ 157 Y/c0. 81 ¥/oo.
++ 837 ¥/0c.284 Y /oo,
++++ 439 ¥/00.251 X/oo.
4t 80 $/060.110 ¥/oc.
neg. 48 Y/oo. 56 3/co.
neg. 32 ¥/00. 97 ¥/00.
s+ 110 ¥/co. T4 ¥foos
PR 20 ¥/00.152 ¥/c0.
o 56 ¥/0c. 26 ¥/c0.
St 10 3/oc. 28 Y/ac.
++++ 31 Y/oo. 30 ¥/oc.
neg. 23 5/000 49 “/000
+ 127 y/oo. 41 Y/c0.
A 94 Y/oco. 48 ¥/co.
- 42 X/o0. 24 ¥/cc.
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CONTINUACION.

Nom, Sexo. Diagnéstico Colinesterasa Acetato de Cefalin. TSOP. TSGO

clinico. sérioca. cobdbre. Colesterol.

JOA fem. Cirrosioc hep. 0.49 ApH/2 hre. 3.28 neg. pow. 37%/cc. 81Y/os.
CP maac. Cirrosis hep. 0.55 Ap8/2 bra. 0.40 neg. 4t 25 y/oc. 15 y/oc.
NGG masc. Cirrosis hep. 0.40 APH/2 hrs. 10.3 +++ o+ 18 ¥/oc. 37 y/co.
C¥S masc. Cirrosis hep. 0.20 ApH/2 hrs. 3.08 +++ e 34 ¥/0c.106 ¥/co.
BRB fom. Cirrosis hep. 0.40 APH/2 hra. 4.38 ++++ 4t 20 Y/oo. 96 ¥/oc.
ABJ masc. Cirrosis hep. 0.43 ApH/2 bra. 6.48 +++ neg. 60 %/ce. 24 Y/oc.
MSR fem. Cirrosis hep. 0.38 ApE/2 hras. 16,0 ++++ et 20 Y/00.152 Y/co.
BAV fem. Cirrosis hep. 0.32 ApH/2 bra. 4.0 +++ ++++ 187 ¥/0e.156 Y/co.
FLL masc. Cirrosis bep. 0.27 apH/2 bra. B8.62 +++ i+t - -

CGC fem. Cirrosis hep. 0.22 APH/2 hrm. 3.64 +++ +++ 56 3/00. 37 Yoo.

»
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. CAPITULO IV.- ENSAYO INTERPRETATIVO DE LOS DATOS
PRESENTALOS.

Estudio de los datos NORMALES para CCLINESTERASA.

Numéricamente son 84 casos.— Bn ellos quedan comprendidas diversas edades
y ambos sexos. La. personas fueron clinicamente estudiadas y desde este -
punto de vista se consideraron sanos y especialmente que no tenian padeci-
mientos hepatobiliares.

Normales para colinesterasa. Encontramos cifras extremas de 0.84
A pB/2 hrs. (dos casos) como méxima y 0.32 ApH/2 horas. (un caso) como mi-
nima) (ver grdfica # 3). Por observacidn de la misma se desprende que de-
la cifra de 0.45/,pH/2 horas. hasta 0.65ApH/2 horas, guedan comprendidos-
el mayor grupo numérico (60) de casos normzles y e particularmente intere-
sante ver que de 0.454 pH hacia abajo, es decir, valores menores a 0.45 el
nimero de casos enconirados es muy escaso. (7). &uedando este valor como-
limite inferior d¢e normalidad para la colinesterasa sérica. Coincidiendo -
?s;os valores cor los citados por los autores Molander. Friedman, & Ladue-

1)

Estudio de los valores NORMALES para TRANSAMINASA SERICA GLUTAMICA OXALA—
CETICA.

Como las determinaciores tanto normales como patoldgicas se veri
1 o Y »
ficaron en los mismos individuos para todas las pruebas, =1 nimero de las-
determinaciones es siempre el mismo.

Los valores encontrados quedan comprendidos (ver grifica # 5)en—
tre 5 y 60 gamas/cc/20 min., ya que en un total de 84 casos sélo encontra-
mos 3 de ellos por debajo de 5 gamas/cc/20 min., y por encima de 60 gamas/
00/20 min. 86lo 13 casos, quedindonos la mayoria de los casos (68) dentro de
los limites dados.

En lo relferente a la TRANSAMINASA SERICA GLUTAMICA PIRUVICA po-
demos decir lo mismo en cuanto al limite bajo, es decir, 5 gamas/cc 20 91n.
¥& que por debajo de esta cifra solamente encontramos 4 casos gver gréfica
4)3 ahora el limite superior que consideramos 45 gamas/cc/20 min., ya que -
sélo hay 10 casos fucrs de este limite, queddndonos 70 de ellos den,robde-
61 (5 gamas/cc/20 min. a 45 gemas/cc/20 min) (ver grafica’4)- Por la obser
vacién de muchos enfermos del servicic de Gastroanterologila © Ipfecglogozp
nos hemos formado lu idea de ,ue hay muchos padecimlentos del tipo edlc;;
ricia no viral cuyas cifras generalmente no rebasan la.concen?rQC}on ede
150 gamas/cc/20 min, e¢n lo gue se refiere.a la transaminasa pirdvica y se_
175 gamas/cc/20 win. tratindose de lu oxalacética. Finalmente d%reT::agién
muchos padecimientos adn de origen no hepdtico, pueden presentax 96 o
de las cifras husta la cercania de 100 gamas/cc/ZO min., por lo qumiologia
zona comprendids entre la normal y ests yltima cifra, tlc“f una ;Zs (AT
clinica de poca significucidén. Lo dicho Pue d e comprobarse en €
cas # 7 y 8.

. . de las pruebas de-
Por lc jue se refiere a los va;orege?oiggéiéo DE COBRE y3 que las

TURBIELAD Y FLOCULACICH sélo nos ocuparemos 105 resul-
demis tieren fijedas sus cifras normales desde h
tados obtenidos en las determinaciones normales enc
Superior puru considerar la turbiedid normal es de

%on los autores sellek 4.y Frade A. (16) que dan 1a c2

ace tiempoj DPOT
ontramos que la cifra -
3 unidades difiriendo -
fra de 4 unidades.
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Estudioc de los datos PATOLOGICOS.

Por razones obvias no fue posible hacer que las cifras de pade-
cimiento: de ictericia obstructiva, de precoma y coma hepitico, de hopati
tis crénica y aguda y de cirrosis herdtica fuesen numéricamente iguales —
como hubiese sido lo deseable; por o%ro lado debemos aclarar que en la pre
gentacidn gréfica de los valores de ArH/2 hrs., correspondientes a los —
oasos patoldéygicos, figuran representaciones de una misma persona, repeti-
das, (FBJ ocho determinaciones), que fueron tomadas en diversas fechas y-
que nos dan un aspectc del estado evolutivo de su enfermedad (ver gréfica

# 6).

De los cuatro casos de ictericia obstructiva estudiados, tres -
presentan una cifra de 4pH por adajo del limite inferior normal, sdélo uno
de ellos por encima de dicho limite, En cambio las transaminasas se quedan
dentro del 1imite normel con excepcidén de un sélo caso de transeminasa pi-~
rivica (ver gréficas # 7 y 8). Este hecho, aun cuando se pueden contar muy
pocos casos, nos permite observar .;ue tratdniose de ictericias obstructi-
vas, las transaminasas permanecen norm&les mientras la colinesterasa se —
encuentra patoldgrca.

En cuenio a las pruebas de turbiedad-floculacidén tenemos que la
prueba del Acetato desde el punto de vista de la turbiedad es positiva en
un caso. Desde el punto de vieta de la floculacién el Acetato es positive
en dos casos, y el Cefalin Colesterol en uno (ver tabla # 3).

De los 20 especimenes correspondisntes a los diagnésticos de Coma
Y Precoma hepdtico observamos gue en las determinaciones de Colinesterasa
casi su totalidad (sdlo un caso) no tiene cifras patolégicas de ApH/2 hrs.
Las transaminasas yuedan en 5 casos dudosoe para la pirivica y 6 para la.-.-
oxalacética, tomando como limite superior dudoso el de 100 gamas/cc/20 min,
segin lo aclarado en el inciso de cifras normales para Transaminasas. Re—
firiéndonos a las pruebas de Turbiedad-Floculacién tenemos para eJ.. Acetato
14 casos positivos, de tres unidades o mds, esto en cuanto a turbiedad} aho
ra bien, traténcdose de floculacidén observamos para el Acetato 16 los positi
vos, y el Cefalin Culesterol es positivo en 29 de ellos.

En las hepatitis agudas y crdnicas (11 casos en total) deelos ——s-
cuales 8 de ellos son agudos y 3 crdnicos., Observamos queé 7 de los & caso_
tienen el pH patoldgicc; lag Transaminasas sélo consideramos las ozfr&ina
que se hallen ror arriba de 250 gamas /oc/20 min, Esto no es una de e::zra_f
¢ién arbitraria sino Gue estd tomado de experiencia.. estauh.e:tlcask,l n:titi-f;
mente que este concepto se refiere ex:lusivamente & los casos de hep thn
viral, Una vez hecha esta aclaracidn encontramos que 4 de los cnio:éiioa.—
POr encima de esta cifra para la pirivica, y otros 4 pirs la oxa g e 1o
Lo dicho anteriorments se puede corroborar en las gréfions # T ¥ -ﬂ o
Pruebas de turbiedad-floculacidn encontramos para el Ace_tt}to AL?u:gndose ~
¢ifras por arriba de ! unidadesj en cuantc 4 la floculacion ¥ i)“'n 7 gon-
del Acetato son 7 camos positivowsj y del Cefalin-Colesierol tambie
PoBitivos,

os datos sobre Colinestera-

En lus hopatitis crénicas: vemos que 1 normal y lo patol -

SP.' en uno ce lon casos uo encuentiran en el limito.de lo e o 71 otro den
8ico (0.45 £ pH/2 horus)jotro se encuentra por encn?m'de 8 geyencuentran -
tro de lag cifras putoldgicas. Las transaminasig plruvicuﬂqc)o vaman/GC/?O-
normales, lus oxalacéticas también; tomando las cifras de 250 &
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min. 1imite convencional sobre el cual se consideran posibles hepatitis
agudas.

Ahora bien, hay que hacer notar que entre 100 y 250 gamas —-
¢c/20 min. se encuentrin Gos casos para la oxalacética y uno para la Pi
rivica. Les pruebas de turbiedad-floculacidn para el Acetato sélo un ca
Bo estd por encima de 3 unidades; tratdndose de floculacién para el AcE
tato nada mds un caso es positivo, lo mismo que para el Cefalin Coleste
rol.

En los casos de cirrosis hepdtica tenemos el caso del enfermo
FBJ que como se dijo anteriormente fue seguido desde que lo internaron-
(8 tomas); y observamos lo siguiente: para cifras de A pi/2 horas, 2 de—
ellas se encuentran dentro de lo normal,que son las primeras, pero siem
pre descenciendo y las subsecuertes son francamente patolégicas. Las —
transaminasas: la pirtdvica sélo se encusntra patoldgica en tres de las—
tomas pero sin rebasar el limite establecido para las ictericias vira—
les (250 gama/cc/20 min,) en la oxalacética sélo sucede en dos de las -
tomas y en las mismas circunstancias. Para las pruebas de turbiedad—-
floculacidn, el Acetato de Cobre 5 de las tomas se encuentran con oi—-
fras superiores a 3 unidades; en cuanto a floculacidn para el Acetato -

son igualmente 5 positivas, y el Cefalfn Colesterol es positivo en 6.

Ahora bien, para los demfs casos de cirrosis hepdtica y refi-
riéndonos a A pH/2 horas 7 de los 10 casos tienen cifras patolégiocas, Fa
ra las transaminasas, tanto la pirivica como la oxalacética son norma—
les con excepcién de un caso de transaminasa oxalacética. Refiriéndonos
a las pruebas de turbiadad-floculacién, la turbieded del Acetato es pa-—
tolégico en 6 casos. En cuanto a la floculacién, el Acetato es positivo
en 8 casos, y el Cefalin Colesterol en 9 de ellos.

Como hemos venido observando durante la resefia de los resulm;.
dos obtenidos, tanto patolégicos como normales, podemos verter eg'fasAOP_
niones: en lo que se refiere a las pruebas de turbiedad-floculacion Ace-
tato de Cobre y Cefalin Colesterol, vemos en nuestra casuistica (54 :a_-
808) si tomamos la frecuencie de valores patoldgicos pera estas pruz e
como indice de sensibilidad; tendremos en primer termino la pmeb&d eC;
Cefalin Colesterol con 41 casos positivos, siguiéndole ol heotato hi-:
bre con 39, esto es, en su aspecto de floculacion. Sin embargo,tex o
biendo el Cefalin Colesterol, una sensibilidad superior & las ; rasss ue
bas, en cuanto a su especificidad, valorada en.los casos norﬁogs.gtolé
Ve que deja mucho que desear puesto que se registran 15 di ela supera =
gicos del total que son 84 oasos normales. En este &specio 'f‘vog
francamente la prueba del Acetato de Cobre con dos casos posiLiivon.

aspecto de turbiedad, el Ace

P i iremos que en el P -
ara terminar, dir . en 54 casos patolégicos, en

tato de Cobre muestra gran densidad ya que
35 demuestra lesidn hepdtica.
studiada en los 84-

ifras superiores =
tra la costumbre =

Ahora bien, si juzgamos Bu especificidad ec
oa808 normales, vemos que el Acetato da 3 casos con
& 3 unidades, limite normal. Debemos hacer notar, cg;’t culacién pars te-
que hay que considerar en las pruebas de turbiedad ciz a la turbiedad que
ner uns indicacidn patolégica de darle mds importan 1 presente travajo,
8 la floculaciénj sin embargo, queda domostrado en ¢ fas siguientes ~
lo contrario, para la prueba del Acetato & juzgar POY
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cifras, ya que é: tas son numéricamente mzyores para el aspecto floculati-
vo. De 54 casos patolbgicos, dan 39 el Acetato con floculacidn positiva=-
(de 2 a 4 cruces) contra 3% del Acetato con turbiedad positiva (mds de —
3 unidades)




- 29 -

CAFITULO V.- CONCLUSIONES.

1°,- En nuestro concepto habrd que hacer modificaciones a la
técnica propuesta por los autores Molander, Friedman, Ladue (7) para —
que sea posible usar el colorimetro como substituto del potencidmetro—
con la finalidad de obtener los valores de[;pﬂ/2 hrs, que cumpla los -
conceptos de exactitud y reproducibilidad y para que las lecturag ==
efectuadas en los sueros problemas queden dentro de la curva patrén.

2°,~ Por los datos cbtenidos en los casos patoldgicos, rela-
cionéndolos con los normales, nos permiten asentar que la prueba de la
Colinesterasa sérica tiene un gran valor para inducir al clinico a pen
s2r en un padecimientc bepdtico cuandec su valor es inferior a 0.45 —
A pH/2 hrs. Cualquiera gue sea su etiologia.

3°,- Como auxiliar en el diagndstico diferencial de las he-
patopatias (especialmente icterigenas) carece de todo valor (ver gré—-
fica # 6) ya que en todos los estados patoldgicos (hepatopatias) las -
cifras de;ka/Z hrs. yue les corresponden, quedan comprendidas, inde—
pendientemente del padecimiento entre 0.44 y 0.17 Apﬂ/2 hrs.

4° .~ Las transaminasas en su aspecto cuaniitative si tienen
valor para ol diagnéstico diferencial en las hepatopatias icterigenas
(ver grdficas 7 y 8) ya que en las hepatitis agudas, es posible encon-
trar cifras elevadas,.

5°,—~ La prueba del Acetatc de Cobre especialmente en su va-
riedad de floculacién es una excelente prueba para demostrur dafic he—
pético como la evidente ventaja sobre las otras aqui citadas: de su —
{nfimo costo la estabilidad indefinida del reactivo, su especificidad,
sensibilidad y su sencilla ejecucidn.

6°.,— La prueba de la colinesterasa, insistimos, es superior
a las demds pruebas estudiadas en el presente trabajo, Xa que'de 54 -
casos patolégicos, 43 demuestran al ApH por abajo del limite inferior-
normal. Siguiéndole la prueba del Cofalin Colesterol con 41 casos, --
pero con el inconveniente de especificidad escasa. Luego el Agetato —
de Cobre con 39 casos de floculacién y 35 de turbiedad. Después lag——
transeminasas SCP y SGO con 22 y 24 casos juzgados ent?e.190 y 250 ga—
mas /cc/20 min.j pero tienen una grén ventaja: sus posibilidades para-—
el diagnéstico, en lo cual son tnicas.
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