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La cirrosis alcohólica es la forma 8ás cocún de enfer­
medad hepática en el mundo occidental, y una causa im~ortante 
de muerte; la frecuencia máxima ocurre en pacientes de 40 a -
55 años, sin embargo, también puede presentarse en los que,e~ 
tán en el tercer decenio de vida. La proporción entre hombres 
y mujeres es de 2:1. 

La cirrosis es una alteración irreversible de la arqu~ 
tectura hepática, que consiste en fibrosis y zonas de regene­
ración nodular. 

Esta enfermedad conduce a ~ue los pacientes presenten­
grandes alteraciones, entre las que se encuentra un incremen­
to de la susceptibilidad a infecciones bacterianas, por lo 
que en éste t~b~jo se determinP-r.á el índice fagocítico de 
los polimorfonucleares neutr6fi1os "in vi tro". 

También ·se observan a~teraciones en las pruebas de f1J!! 
cionamiento hepático, así como en los paránetros de biometría 
hemática. 

e onsiderando que el hÍ{fadO es ur; órgano q_;;.e cwrrple con 
gran cantidad. de !unciones en el o:rrc..nismo, es de vi tal ir:.:yo_E 

tancia su ad.ec·c..a:lo :func:ion:::.::::..t=.:-i."'.:;r...:, s·:.. ::"..1.fll se ~::..ltera r:o-:able­

mente eón la €!n::'er::.ede.d he;Já"tica :r:~s ::!o:.:.ú.n, lE.. cirrosis .. 
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GEI>E?.ALIDADYS 

2~1. ~.AHA 'JT:::?..ISTICAS :i"!:T rtI Gli..:)0. 

El hígado es el 6rgano de mayor ta:naño del organisno y 
su peso en el individuo adulto es de 1500 g. Ccupa una posi-­
ción fisiológica fundamental, pues se halla interpuesto entre 

la corriente sanGUínea ;¡ el resto del organismo. ':iene doble­
aporte sanguíneo, por un lado la vena porta q_ue proporciona 
80% del suministro y por otro lado, la arteria he~ática q_ue 
proporciona aproxirnadarr.ente 20% (l,2). 

La unidad estructural del hígado es el looi.:.lillo hepát~ 

ce, c~mcepto introducido por E:ie~an (1833). Cada lobulillo -
tiene aspecto piriforrr.e, en cuyo centro se dispone la vena -­
central, tributaria de las venas suprahepáticas, y en su per~ 

-feria los csp~cios portn. q_uc con-:ic!'lcn 12.~ re~!:9.S :portal y ar­

terial así comci el conducto biliar. Entre ambos sistemas vas­
culares se extienden las colur:mas o trabécul&s de células he­
páticas y los sinusoides intercelulares. 

La masa hepátic~ total está fornada por el conjtmto de­
estas unidades estructi.:.rales. J,os estudios de Rapriaport 

(1958) sustituyen el anterior concepto de lobulillo hepático­

cono unidad estructural por el de acino, que es en realidad -
una unidad estructural y funcional. Cada acir.o está centra:io­

!JOr un ;spacio porta, con una ral'.'.a ?Ortal y arterial, q_ue 
aportan sangre a los sinusoides de distintos lobulillos, con­
las venas centrolobulilJ.ares dispuestas en la periferia. 

Las células he~áticas o hepatocitos tienen =orrm po----
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liédrica, de unas 30 micras de diámetro. Su núcleo es central 
Y único con uno o más nucleólos. El citoplasma tiene aspecto­
granular conteni~ndo gran cantidad de glucógeno; se disponen­
en cordones unicelulares, llamados trabécuJ.as, entre los esp~ 
cios porta y las venas centrolobulillares. Se hallan sosteni­
das por una trama de fibras de reticulina y separarlas unas de 
otras por sinusoides. 

Las células de Kupffer pertenecen al sistema. de fagoc! 
tos mononucleares, éstas bordean los sinusoides hepáticos sin 
constituir en realidad una pared de los mísmos. 

Los sinusoides hepáticos constituyen U.."1a red vascular­
carente de pared endotelial, cuyos limites están constituidos 
por paredes de células hepáticas. Unen el territorio sanguí-­
neo portal y arterial con el suprahepático, y ponen en cantas 
to con células hepáticas la sangre venosa procedente del in-­
testino y bazo y la sar.g:re arterial de la arteria hepática 
(l). 

El hígado interviene en la mayoría de los procesos rr.e­
tab6licos de:l organismo. Recibe todos los prod•.lctos finales -
de la absorción de proteínas, carbohidratos y grasas, y J_os -
transforma en sustancias más complejas indispensables para el 
funcionamiento normal de los seres vivos. A su veri juega un -
papel fundamental en la eliminación U.e pr·oduc tos tóxicos, ho_E 
monas y medicamentos. 

:Ss importante también. la fu."1ción de defensa q:J.e reali­
za el hígado, conservando la integri~ad del orf::anismo cuando­
éste sufre infección (l,2). 
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2.2. CIRROSIS HEPATICA. 

La cirrosis hepática es una alteración irreversible de­
la arquitectura del hígado, que consiste en fibrosis y zonas­
de regeneración nodular, de evolución crónica y progresiva. -
Cuando los nódulos son menores de 3 mm y uniformes, se aplica 
el término de cirrosis micronodular o unilobulillar. En 1~ -­

cirrosis macronodular o multilobulillar los nódulos son mayo­
res de 3 mm, varían en tamaño y afectan más de un solo lob1 -~ 
llo. Con frecuencia existen en el mismo hígado las caracterí~ 
ticas de la cirrosis micronodular y macronodular (3,4). 

La cirrosis puede ser provocada por varias causas: por­

fármacos, toxinas, obstrucción biliar, infecciones, enfermed~ 
des metabólicas, cardiovascviar~s, etc. Existe también otro 
tipo de .cirrosis cuyo agente etiológico no es conocido y se -
denomina cirrosis criptogénica. 

Las ·principales secuelas de la cirrosis son: hiperten~ 
sión portal y sus complicaciones, várices esofágicas y esple­
nomegalia; la retención de líquidos en forma de ascitis y co­
ma hepático (2,4). 

2.3. HIPERT"E'.NSION PORTAL 

El sistema venoso porta comienza en los capilares de -­
los intestinos y termina en los sinusoides hepáticos. El !'lÍ~ 
do recibe cerca de 1500 ml. de sangre por minuto, dos tercios 
de los cuales los suministra la vena rorta. El hígado ofrece­
poca resistencia al flµjo de sangre, y la presión en los sin~ 
soides es baja. La presión portal normal es de 7 mm de Hg o -
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de 10 a 15 cm. de agua. La hipertensión portal representa un­
au.mento en la presión hidrostática en la vena porta o sus ra­

mas. 

Esto se manifiesta en la clínica por la aparición de -­
conductos colaterales portosistémicos, esplenomegalia, asci-­
tis o todo lo anterior. Puesto que la hipertensión porta pue­
de .existir sin que haya datos clínicos, se puede descubrir s~ 
lo por medición de presiones en el sistema porta. Las de J ,_ 

sinusoides hepáticos se miden por cateterización de venas he­
páticas (presión en cuña de vena hepática). Como otra posibi­
lidad, la presión en vena porta puede medirse directamente -­
por cateterizaci6n transhepática o al momento de alguna inter 

vención quirúrgica. 

La hipertensión porta exi;te cuando la presión en cuña­
de vena hepática es más de 5 mm de Hg mayor que la de vena C.§!: 

va inferior o cuando la presión de vena porta que se registra 
al momento de la cirugía rebasa los 10 a 22 mm de Hg (25 a 35 

cm. de agua) (4,5). 
\ 

En general se considera que la hipertensión porta es un 
trastorno progresivo. Sin embargo, disn:inuye a medida que la­
enferrneda~·hepática mejora (4). 

Como manifestaciones clínicas se puede presentar vári~ 
ces esofágicas o esplenomegalia (aumento del tamaño del bazo) 
También puede presentarse hiperesplenismo, que consiste en -­
una fu~ción excesiva del bazo , caracterizada por anemia, leu 
copenia y principalmente trombocitopenia (4). 

Es importante mencionar que el bazo es un componente --
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del sistema linfoide periférico, produce células pl.asmáticas­
e interviene en los fenómenos inmunológicos específicos; así­
m'.ismo, se encar~ de eliminar los gl.6bu1os viejos o gastados­
del. sistema circulatorio (funci6n homeostática) (6). 

También en el bazo se produce un tetrapéptido estimula~ 
te de la fagocitosis llevada a cabo por polimorfonucleares -­
neutr6filos. 

Se ha observado que la extirpación del bazo conduce a -
graves infecciones.bacterianas (7). 

2.4. ASCITIS 

2.4.l. Definici6n 

La ascitis es el exceso de líquido en la cavidad abdo­
minal, generalmente se presenta como ma.nifestaci6n de­
hipertensión portal e insuficiencia hepática y más di­
ficil.mente secundaria a hipert~nsi6n portal por sí so­
l.a (5). 

2.4.2. Patogenia. 

Se forma ascitis en pacientes con hipertensi6n porta a 
causa de ca~bios en la formaci6n y resorci6n de linfa,... 
hepática y esplácnicao 

2.4.2.l.. ~·orma:ción de linfa esplácnica. 

Los aumentos de la presi6n venosa porta causan incre-­
mento de la presión en los capilares esplácnicos, lo -
que produce pérdida de líquido hacia el espacio ínter.!!!_ 
ticial. Los capilares del intestino limitan la pérdida 
de proteínas al espacio intersticial, y aparece un ~ 
diente onc6tico entre el capilar y el espacio extrava.!!!_ 
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cular. Este gr~diente oncótico hace rebTesar l~ ~ayer -
parte del líquido hacia el capilar, y toda pérdida sue­
len extraerla los linfáticos intestinales. Por éste mo­
tivo, las enfermedades que aW!:entan la presi6n s6lo en­
el lecho esplácnico, como la trombosis de la vena porta 
causan ascitis rara vez. 
No obstante, la linfa esplácnica contribuye an un grado 

significativo a la forn:aci6n de ascitis cirr6tica (4). 

2.4.2.2. Formaci6n de linfa hepática. 

El revestimiento endotelial de los sinusoides hepáticos 

es dj. scontinuo, y no limita con eficacia la :¡;;érdida de­
proteínas plasmáticas en caso de aumentos ligeros de la 
presi6n sinusoidal. Así, en contraste con lo que sucede 

en los intestinos, el gr--...dientc onc6tico entre sinusoi­
des y espacio extravascu.lar es reducido, y gran parte -
del líquido que penetra en el espacio intersticial no -
regresa al espacio vascular. For éstas razones, la con­
centración de proteínas plasmáticas no es un factor 
importn....~te en ln p~togénecis de l~ ~scitin ~Gcci~d~ con 

hepa topa tí2.. 
Est'.'!.s grandes canticades de lío_uido q_ue se pierden h.a.-­

cia el espacio intersticiel deben regresar al espacio -

vascular a través de los linfáticos hepáticos. Cuando -
la forma.ci6n de linfa rebass. la eliminació:i, el líqclido 
sale fuera de los linfáticos y hacia la cavidad perito­

:q.eal. 
Las enfermedades que causQn a~~entos n~t~bles de l~ p~~ 

sión sinusoical, ·por ejec2_,.J.o, cirrosis y tror_bosis de 
ven"'. hepáticrc, con frecuencia producen ascitis (4). 
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2.4. 2. 3. !~anif'estaciones clínicas. 

Los pacien:es con ascitis refieren aumento de l.a ampli­
tud. abdominal. Las pequeñas cantidades de ascitis se pueden -
identificar por ultrasonido abdominal. Una vez que se sospe-­
cha la existencia de ascitis, deberá practicarse paracentesis 
(punción quirúrgica de una cavidad u órgano para la evacua--­
ción de líquido acumulado o pa~ extraer una muestra de éste­
pa:ra su examen) • 

Las características del liquido ascí~ico en la cirrosis 
son variables; sin embargo, 80 a 90% de los pacientes mues-~ 
tran concentraciones de proteínas de menos de 3 g por decili­
tro. El número de leucocitos es menor de 500 por zmn3 en 90% -
de los pacientes con cirrosis y predominan las células mononu 
oleares (751") (4)~ 

2.5. DEFENSAS DEL ORGANISMO CONTRA LA IHFECCICU. 

La fagocitosis es un mecanismo ae defensa in.m~e inesp!:.. 
cífica y representa el contacto inicial del huésped con agen­
tes extraños como microorganismos, glóbulos viejos, células -
lesionadas, etc. Existe un término más general, el de endoci­
tosis, que es la entrada de un cuerpo o sustancia a una célu­
la. 

La fagocitosis es la endocitosis de células o partícu-­
las de materia, en tanto que la pinocitosis se refiere a la -
entrada de líquidos (5,8). La fagocitosis es facilitada por -
los anticuerpos, ya que las partículas o sustancias extrañas­
cubiertas por éstos son ingeridas de manera más eficaz; tam-­
bién puede intervenir como amplificador de la fagocitosis el 
complemento (serie de proteínas séricas que entablan reaccio-
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nes en c~den~). Este uroceso f~cilitador d8 la facocitosis e~ 
::iún aJ. anticuer:;;o y al coD¡:.lemento se ha designado co::io o:;::so­
nizaci6n (8,9). 

2.5.l. Células fagocíticas. 

Las principales células fagocíticas en el hombre son -­
los leucocitos polimorfonucleares neutrófilos y los fagocitos 
mononucleares (8,9,10). Los polimorfonucleares neutrófilos re 
presentan del 60 al 70% de lcsglóbulos blancos en la sangr 

periférica del hombre y constituyen una de las primeras lí--­
neas de defensa d.el organismo contra las infecciones. 

El núcleo del neutrófilo tiene 3 a 5 lóbulos unidos por 
hilos estrechos de cromatina. El neutrófilo maduro es primor­

dialmente una célula fagocitaria con dos tipos diferentes de­
gránulos; éstos gránulos son cohocidos como gránulos prima--­
rios o azurófilos que contienen mieloperoxidasa, proteínas c~ 
tiónicas, mucopolisacáridos ricos en azufre, fosfatasa ácida­
y varias hidrolasas más; y los gránulo~ o~t.:Ulid.s.rios o especí­

ficos que contienen gran cantidad de fosfatasa alcalina, lac­
toferrina y lisozima. En el ne~trófilo maduro, eo a 90% de -­
los gránulos son específico-s y 10 a 20% son azurófilos. Estos 
dos tipos de gránulos revisten gran importancia para el desd~ 
blamiento de las sustancias .fagocitadas y la destrucción d.e -
los microorganis~os. 

Los neutr6filos per:::anecen a~roxicadamente 6 a 8 hoY~s­
en la s2.n€:"re :peri:férica y son ca::ic:..ces de a.Oe.ndo:-.. ~r la circula 

ci6n eh el cu:!:'so C.s- U..!1:.:. in:f::_:-.::_:::;..ciér::., e.tre.ves9..:ido los -ve.sos -­

sa:iQl-Íneos -::i' ::;c~san:::.o 2._ los tejidos po~ i.l.n fenóme:io cono2idc -

co:!!o C.ic~péciesis. Ln2~ vez que llev:.:r-¡ a J...03 ·'.)Z~.8.8ios extravc:..scu. 

lares los ne-...~_-::ró:f"ilos sr5lc so'L"!:·e-,riven ~..1.lb..i.no2 cií~s (3,S,lC). 
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Los fagocitos mononucleares incluyen tanto los monoci-­
tos de la sangre circulante como los macrófagos que existen 
en diversos tej~dos (11,12). Las células que conforman éste -
sistema de fagocitos mononucleares tienen su origen en el mo­
noblasto y promonocito de la médula ósea. Sólo la etapa celu­
lar int¡¡rmedia, el monoci to,;- ea hallada ordinariamente en la­
circulación. 

Estas células tienen una estancia menor de 3 días en la . 
sangre periférica; posteriormente, los monoci tos migran hacia 
los tejidos. A diferencia de los neutrófilos éstos no mueren­
cuando abandonan la circulación sino que maduran convirtiéndE_ 
se en macr6fagos (b.is-tioéi tos) en los tejidos, macrófagoa al­
veolares (pulmón), células de Kupffer (hígado) y macrófagos 
de los sinusoides del bazo, ganglios linfáticos, peritoneo y 

otras zonas (9,11,12). La maduración de los macrófagos v~ 
acompañada por un aumento en el tamaño celular y en el número 
de los organelos citoplasmáticos incluyendo las mitocondrias­
y los 1isosomas (que contienen las e~zimas hidrolíticas). TaE! 
bién se incrementa su capacidad fagocítica. 

En los tejidos los macr6fagos tienen larga vida y con -
frecuencia sobreviven semanas o meses (11). Además de su fun~ 
ción de defensa los macrófagos juegan un papel importante en­
la iniciación, regulación y expresión de respuestas inmunes -
específicas; la habilidad de los macrófagos para llevar antí­
genos y presentarlos a linfocitos inmunocompetentes es un pr_2 
ceso necesario para la inducción de respuestas inmunes a mu­
chos antígenos. 

2.5.2. Fagocitosis 

El fenómeno de J.8. fac;oci tosis consta de cuatro etapas:-
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qui:ir.iotaxis, adherencia, ingestión y destrucción. La ~uimiot~ 
xis es la capacidad de las células móviles para reconocer y -

responder a un gradiente adecuado con emicración direccional. 
Entre los agentes qµimiotácticos se encuentran componentes -­
del sistema de complemento, productos bacterianos, de leucoc! 
tos estimulados, de la coagulación, etc. La adhesión de las -
células fagocíticas es el resultado de interacciones entre -­
factores celulares y factores extracelulares. Ta~bién depende 

0

de la naturaleza de las partículas que se han de ingerir. 

La ingestión es la etapa en la cual la partícula inerte 
o viva penetra al interior del citoplasma del fagocito. Esta­
ingesti6n se asocia a una invaginación de la membrana de la -
célula, después las extremidades de ésta invaginación se fu-­

sionan para constituir illla vacuola (fagosoma). 

Posteriormente los gránulos lisos6micos se fusionan con 
las porci~nes de la membrana plasmática que constituyen la v~ 
cuola fago.cítica. La fusión de las membranas provoca la des-­
carga de las enzimas lisosómicas (desgranulación) y la estru~ 
tura resultante se denomina fagolisosoma; finalmente por me-­
dio de las enzimas la partíeula inerte o viva puede ser dige­
rida y expulsada por exocitosis (8,9,l3). 

2. 6. FACTORES QUE C:ONTRIBUY.EN A INCRIDT:ENTAR LA SUSCEPTIBILI­
DAJ) 4. LA INFECCION EN LOS PACIENTES CIRB.OTI'JOS. 

Es común en la cirrosis hepática la infección bacteria­
na sev~ra y se han re:porta.j.o varios as:_:;ectos '.:!_;;_e p:Jdrian in-­

fluir para incrementar la susceptibiiiaad de los pacientes c~ 
rr6ticos a la infección. 

Se ha encontrado una guimiotP-xis defectuos~ en el suero 
de pacientes cirróticos y se ha observado que éste efecto se-
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debe a 1.a presencia de inhibidores quimiotácticos, los cuales 
actúan directa e irreversiblemente sobre los factores quimio­
táctico~ (14,15)~ 

Estos inhibidores de la quimiotaxis son estables a 56QG 

por 40 minutos, tienen coeficientes de sedimentación de 6.8 y 

10.7 S y migran en la zona de electroforesis ¡3. 

La quimiotaxis también puede estar disminuida debido a 
los bajos niveles de complemento encontrados en los pacientes 
cirróticos, ya que el hígado sintetiza el componente C3a del­
complemento, siendo éste un agente quimiotáctico muy import~.!!_ 
te (16). 

También se ba observado que el alcohol disminuye la q~ 
miotaxis de los leucocitos (17). 

L~ adherencia de los granulocitos al endotelio vascular 
es necesaria antes de su diapédesis hacia el sitio de infe--­
cción. En pacientes cirróticos s,e han mostrado alteraciones -
en la adherencia de los neutrófilos. Wozniak, 1{. J. y cola. en 
un estudio realizado con alcohólicos crónicos observaron qne­
la adherencia granulocítica se redujo a las dos horas y media 
después de la administración de etanol y que el incremento de 
la adherencia ocurría predominantemente dentro de las 12 a 48 
horas áespués de suprimir el alcochol (~7). 

La adherencia gran~ocítica también depende de los com­
ponentes del siste= de complemento y en estudios "in Yitro"­
a.el tiempo de expo'sici6n a fibra de nylon o e. monocapas de -­

cultivo de tejido (l8,l9). 

La función del monocito se encuentra alterada en la ci­
rrosis hepática. Hassner, le. y cols. rcaliz2roI'. U..TJ. es1..--udio en 
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el que midieron la fagocitosis y destrucción de 2 especies de 
Candida, encontrándose disminuidas ambas en comparación con 
las pruebas realizadas con monocitos de sujetos sanos (20). 

Se ha observado que la función del sistema de fagocitos 
mononucleares en los pacientes cirróticos se encuentra depri­
mida. Este sistema constituye una parte importante de la de-­
fensa celular del huésped, en la remoción y degradación de 
bacterias, endotoxinas, microagregados de fibrina, células de 
tumores y material extraño presente en la sangre. Ha sido 3-

timado que 5 a 7% del número total de células hepáticas son -
macrófagos fijos (células de Kupffer), conformando 80 a 85% -
del total del sistema de fagocitos mononucleares. Al estar -­
debilitada la capacidad fagocítica de éste sistema existe un­
mayor riesgo de adquirir infecciones bacterianas {2l,22). 

2.7. PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANEA EH PACIENTES CON CI-­

RROSIS HE?ATICA. 

Los pacientes con cirrosis hepática y ascitis pueden 
desarrollar peritonitis bacteriana espontánea. La frecuencia.­
de ésta complicación en pacientes con ascitis parece que va -
en aumento ~ el reconocimiento temprano es esencial {la marta 
lidad rebasa 60 a 90%) (2,23). 

Puede ayudar en el diagnóstico la existencia de fiebre, 
dolor o hipersensibilidad abdominal; los enfermos pueden ser­
asintomáticos y el diagnóstico es sugerido sólo por el hallaE 
eo de aumento en el número de leucocitos en líquido ascítico­
º cultivo positivo del mismo. Algunos autores consideran que­
una cuenta de leucocitos mayor de 500 cel/=3 o 250 polimorfo 
nucleares por mm3 es indicativa de peritonitis bacteriana -
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espontánea (23,24). 

La determinl'lción de1 pH de1 fluido ascítico es una prue­
ba muy úti1 en e1 diagnóstico de peritonitis bacteriana espon­
tánea. En un estudio se refiere un pH del fluido ascítico de-
7. 25 ~ 0.06 en pacientes con peritonitis bacteriana, mientras­
q_ue en e1 f1uído ascítico de pacientes sin peritonitis bacte-~ 
riana e1 pH fue de 7.47 ~ 0 •. 03. Esta. determinaci6n es fáci1,­
rápida, sensib1e y proporciona un diagnóstico confiab1e de p~ 
ritonitis bacteriana espontánea (25). 

Se ha observado que cuando se provoca diuresis en pa--­
cientes cirróticos con ascitis, disminuyéndola, y posteriormen­
te se determina la actiVidad opsónica en e1 líquido ascítico, 
ésta se halla incrementada, lo q_ue puede ayudar a prevenir la 
peritonitis bacteriana es?ontánea (26). 

2. 8 HIPERGAW!f.AGLOBITLINTIHA EN LA CIRROSIS HEPATICA. 

!.a hipergammagl.obulinemia es una característica bien re 
conocida en la enfermedad hepática crónica. Se cree que la p~ 
togénesis de ésta hipergammagl.obulinemia se debe a un incre-­
mento en la síntesis más que a una falta de degradación de ~ 
inmunogl.obulinas (27,28). 

En la enfermedad hepática crónica, con hipertensión PºE 
tal y circulación colateral, pueden ser propuestos 2 mecanis­
mos principa1es para explicar el aumento de estímulos antigé­
nicos sistémicos: 1) debido a la circulación colatera1 secun­
daria a hipertensión portal, los antígenos y endotoxinas ~b-­
sorbidos desde el tracto gastrointestinal pueden· alcanzar la­
circulaci6n sistémica, y ponerse en contacto con las cé1ulas­
productoras de anticuerpos. 
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2) En la enfermedad hepática puede haber alteración en 
la captación o inactivación de antígenos ~rocedentes del in-­
testino, como resu,1.tado directo del daño celular, lo que pra­
voca que puedan llegar a la circulación sistémica y consti--­
tuir un estímulo antigénico (27, 28). 

En los pacientes cirróticos se encuentran altos títulos 
de anticuerpos contra bacterias intestinales como Escherichia 
coli, lo cual confirma la presencia de antígenos entéricos -­
circulantes (29,30). 

2.9. GAMMAGRAFIA HEPATICA 

2.9.l.Definición 

La gammagrafía hepática consiste ·en la reproducción so­
bre papel o placa fotográfica de la radiación gamma em.1 
tida por el hígado después de la inyección de un isó~o­
po radioactivo capaz de ser captado selectivamente por­
éste órgano (l). 

2.9.2.Aplicaciones 

Es un estudio muy útil ya que proporciona información -
sobre la medida, forma, posición del hígado y principa~ 
mente de las lesiones que presente éste organo. Por 
ejemplo, las hepatopatías difusas, fundamentalmente la­
cirrosis hepática, presentan una imagen de falta de ho­
mogeneidad en la captación del isótopo, debido a la 
existencia de alteraciones vasculares ~ue dejan sin peE 
fundir zonas más o menos extensas del sisterra de fagoc~ 

tos mononucleares~ 
Ea tales casos aparece, por lo eeneral, una c~ptnción -
extro.hepática evidente localizada en bazo, columna ver­
tebral, pulmón, etc. (l, 31). 
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DISENO EXPERH'.ENTAL. 

3.1. OBJETIVOS: 

Determinar el Indice fagocítico en pacientes con 
cirrosis hepática. 

Comparar e1 Indice fagocítico de los pacientes -
cirróticos con el de sujetos sanos. 

Observar la influencia de la ascitis sobre el In 
dice fagocítico. 

Estab1ecer si existe correlación del Indice fag2 
cítico con la insuficiencia hepática, hiperten-­
si6n porta1 e hiperesp}enismo. 

3.2 HIPOTESIS 

E1 Indice fagocítico está alterado en forma pro­
porcional al grado de insuficiencia hepática, h~ 
pertensi6n portal e hiperesplenismo en los pa--­
cientes cirróticos. 
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3. 3. MATERIAL Y METODOS. 

3.3.1. Material. de laboratorio: 

- Agujas estériles marca "YALE" 20 x 38 mm. 

- Jeringas de plástico de 10 m1. "JERIPLAS". 

- Pipeta de Sahli. "PROPPER TROPHY" 

- Pipeta de Thoma para gl6bulos blancos y gl6bulos 

rojos. "PROPPER TROPHY". 

- Cámara de Neubauer. "AMERICAN OPTICAL". 

Cubrehematímetro. "NBS". 

- Tubos capilares de 75 mm "PROPPER". 

Portaobjetos para microscopía de 26 x 76 mm. "MA 

IJESA". 

Cubreobjetbs de 22 x 22 mm. "MAI>ESA". 

Tubos ñe ensaye ( 12 · x 75 mm. y 13 x 100 mm.) "PY­

REX". 
Celdillas para espectrofotómetro 12 x 75 mm. 11 

PROFESIONAL". 
Pipetas graduadas de 0.1, l.O, 2.0, 5.0 y 10 ml. 

"IVA". 
Cámara húmeda. 

Gradilla para tubos de ensaye. 

Tubos de vidrio con tapón de rosca. "PYHEX" 
Papel seda "LENS PAPER" No. 6525. 

Papel Parafilm "AMERICAN CAN COMPANY" 

Cajas de Petri "KIMAX" 
Torundas alcohol.adas. 

Gasas y algodón. 

Boquil.la y ligadura de goma. 

!.~ tyáz aforad o lOO ml. "PYREX". 

MATERIAL BIOLOGICO: sangre completa y suero. 
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3.3.2. EQUIPO: 

- Espectrofotómetro. Coleman Junior ll; Modelo 6/20. 
Centrifuga clínica. B.H. G. Modelo Optima 11. 
Microcentrífuga. Sol Bat. Modelo J-12. 
Agitador mecán:ico de pipetas. Modelo J-15. 
Contador (p:iano) Clay-Adams. Laboratory Counter. 
Incubadora. MAPSA. Modelo V-75. 

21. 

Microscopio. Lei tz Wetzlar-. r.íodelo Dial:ux. 
Cámara de Anger. Modelo Scintiview Siemmens. 

3.3.3. REACTIVOS: 

Solución ant:icoagulante de Versenato de sodio al 
10%. 
Solución de Drabk:in (Cianometahemoglobina). 
Solución estandar de Cianometahemoglobina (Acuglo-­
bin). 
Líquido de Turk (diluyen te para glóbulos blancos) . 
Solución de Oxalato de amonio al 1% 
Colorante de Wright (para recuento diferencial) 
Solución a~ortiguadora de fosfatos, pH=6.4 
Aceite de inmersión. "Sigma Zeizz" no. 6525. 
Diazo blanco 
Diazo reactivo para 'determinación de bilirrubinas. 

- Metanol 
- Sustrato TGO 
- Sustrato TGP 

Solución de Hidróx:ido de sodio O. 4 H. 

- Solución de Cloruro de sodio 0.85%. 
- Reactivo de Biuret 

Verde de Bromocresol 
Partículas de Látex 
Solución de Hanks 
Colo:ide de azufre marcado con gg~c. 
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NOTA: Los reactivos utilizados son preparados por el Insti­
tuto Mexicano del Seguro Social. Subdirección General 
de Abastos para Reactivos. (Ver preparación en el An~ 
xo No. 5). • 

3. 4 _CONSIDERACIONES PREVIAS A LA TOMA DE LA MUESTRA. 

Se establecieron dos grupos de estudio formados de la 
siguiente manera: 

Grupo l: 10 pacientes cirróticos con ascitis. 
Grupo ll: 10 pacientes cirróticos sin ascitis. 

Fueron incluidos en el estudio pacientes cirróticos con in­
suí'iciencia hepática y/o hipertensión portal. 

Los pacientes eran excluidos si presentaban: 
HelillJrragia a CURlquier nivel, básicamente del tu~o 
digestivo: 
CQma nepático. 
Insu:ficiencia renal. 
Infección. 
Diabetes. 

La selección de éstos pacientes se realizó acudiendo a la -
consulta que imparte el Servicio de Medicina Interna, la -­
cual se efectúa quincenalmente, así como entre los pacien-­
tes hospitalizados, con la ayuda del asesor médico del tra­
bajo. 

También se contó con un gru_po testigo constituido por 
10 sujetos clínicamente y por estudios de gabinete sanos. 
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3.5. DESARROLLO DEL TRABAJO 

A los pacientes incluidos en el estudio se les realiz~ 
ron las siguientes determinac1ones: 

+ Biometría hemática (Anexo No. l) 
Concentraci6n de hemoglobina 
Hematocri to 
Cuenta de leucocitos 
Recuento diferencial de leucocitos 

+ Cuantifí~ación de plaquetas (Anexo No. l) 

+ Pruebas de func:ionamiento hepático (Anexo No. 2) 
~ Bil:irru.bina directa e indirecta 

Transaminasa glutámica ~xalacética 
Transaminasa glutámica pirúvica 
Proteína.s totales 
Albúr:iine 

+ Determinación del Indice Fagocítico 
Se hicieron tres cuantificaciones en días alternados -
para obtener un valor promedio. 

+ Ga1DII1agrama hepato-esplénico. (Anexo No. 4 ). 

NOTA: Las técnicas utilizadas se localizan en los Anexos 
l, 2, 3 y 4. 



C A P I T U L O IV 
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RESULTJJ)OS. 

En las Tablas No. l y 2 se observan los resultados de 
los parámetros hematol6gicos de los pacientes con ascitis y 
sin ascitis, respectivamente. Se aprecia que en algunos pa 
cientes se presentan valores de hemoglobina, hematocrito y 

leucocitos bajos. 
Es importante mencionar que se present6 linfocitopenia­

en 4 pacientes con ascitis y s6lo en un paciente sin asciti -
(Tabla No. 3). 

Las pruebas de funcionamiento hepático de los pacientes 
con ascitis y sin ascitis se muest:ca.n en las Tablas No. 4 y 5. 
Se aprecian alteraciones principalmente en las concentracio-­
nes de bilirrubinas y de albúmina y globu1inas (Obsérveae la­
relaci6n albúmina/globulinas). 

Los resu1tados que se muestran en las Tablas l a 5 son­
valores promedio de dos determinaciones. 

En la Gráfica No. l se compara el Indice fagocítico en­
los grupos de estudio, apreciándose valores más altos en el -
grupo testigo.que en los do~ grupos de pacientes cirr6ticos. 
Se observa una diferencia estadísticamente significativa en-­
tre el [;rUpO testieo y los pacientes con ascitis y sin asci-­
tis (p L0.001); sin embargo, no se observan diferencias entre 
los dos grupos de pacientes cirr6ticos (Tabla No. 6). 

En la Tabla Ho. 7 se correlacionan los parámetros hema­
tol6gicos con el Indice fagocítico, la correlación i;nás alta -
encontrada corresponde a los neutr6filos (r=0.68) en el grupo 

de pacientes sin ascitis. 

En la Tabla No. 8 se correlacionc.n las pruebas de fun-­
cionamiento hepático con el Indice fagocítico, observándose -
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que sólo las concentraciones de bilirrubina indirecta y las de 
transaminasa gJ.utámico pirúvica presentan correlaciones signi­
ficativas, ambas en el grupo de pacientes sin ascitis. 

:En 1a Gráfi~a No. 2 se muestra 1a captación del coloide 
de azu:f're en los grupos de estudio, se aprecia que el grupo 
testigo presen:ta. menor porcentaje de captación que los dos ~ 
pos de pacientes cirr6ticos. 

En la Tabla No. 10 se compara la captación del coloide -
en los gru.pos estudiados y se observa una diferencia signific~· 
tiva entre el grupo testigo y los pacientes con ascitis con~ 
pL0.001 y entre los dos grupos de pacientes cirróti.cos con -­
pL0.05, pero no se observan diferencias entre el grupo testi-; 
go. y los pacientes sin asci tia. 

En la Tabla No. 11 se correlacionan la captación del co­
loide con las pruebas de funcionamiento hepático, se observan­
varias correlaciones significativas: bilirrubinas directa e in 
directa, transaminasa glutámico .oxalacética y pirúvica en los­
pacientes con ascitis; ! en los pacie~tes sin ascitis las de -
bilirrubina directa e indirecta. 

Las correlaciones obtenidas entre la captación del colo~ 
de de azufre y el Indice fagocítico son: en los pacientes con­
asci tis r=-0.35, en los pacientes sin ascitis r=-0.33 y en el­

grupo testigo r=-0.31. 

Los resultados fueron analizados estadísticamente median 
te la. prueba "t" de Student para muestras independientes e In­
dice de correlación de Pearson (r). 



T A B LA No. 1 

Ré':SULTADOS DE PARAMETROS HEMATOLOGICOS. 

PACIENTES CON ASCITIS: 

No. Hb Ht. L~uc. Segm. LI nf'. Plaq. 

(g/dl) (%) (cel/mm3 ) (%) (%) (cel/mm3 ) 

10.2 32 4900 64 18 19& 000 

2 B.6 2a 5200 39 52 190 000 

3 15.8 .44 5350 5? 34 356 000 

4 9.6 32 8000 60 35 348 000 

5 15.2 41 6150 84 12 228 000 

6 15.1 48 2650 42 56 312 000 

7 6.2 25 3050 43 56 33!+ 000 

8 15.2 48 3900 61 19 122 000 

9 8.8 30 9800 ?4 24 198 000 

10 9.9 32 6700 80 14 136 000 

Nl 
--1 



T A B L A No. 2 

RESULTADOS DE PAAAMETRD5 HEMATOLOGIC05. 

PACTENTE5 SIN ASCITIS: 

No. Hb Ht Leuc. Seqm. Linf. Plaq. 
(q/dl) (%) (cel/mm3 ) (%) (%) (cel/mm3) 

1 13.9 43 5500 41 52 220 000 

2 13.2 45 2100 46 50 330 ººº 
3 10.8 33 2500 52 46 188 000 

4 12.8 38 3450 65 33 184 000 

5 11.7 34 5500 57 35 224 ººº 
6 9.2 ·30 7000 79 18 114 000 

7 14.3 43 3950 15 80 138 000 

B 10.7 35 7900 87 9 208 000 

g 15.2 47 3200 62 32 136 ººº 
10 10.7 35 6800 77 23 394 000 

"' O> 



T A 13 L A Ho. 3 

RELf .. 'JION DE L.C.S CIFRAS :JZ LTNFOCI'.:(;S Eli VALO::<ES 

A:BsoLr~ros. 

?ACI:EllTES PACIE!i'.::ES 

CON SIN 

ASCITIS. ASCITIS. 

+332 2860 
2704 1050 
181.9 1150 
2800 1138 
+738 1925 
1.5·95 1260 
1.708 31.60 
+741. +71.l 

2352 1024 
+938 1.564 

+ Pacientes con linfocitopenia. 
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T A B LA Ne. 4 

RESULrnoos DE PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO. 

PACIENTES CON ASCITIS: 

Ne. B.O. B.I. TGO. TGP. ALB. GLOB. P. TOT. A/G. 

(mg/dl) (mg/dl) (U) (U) (g/dl) (g/dl.) (g/dl) 

1 0.6 1.B 54 16 1.7 6.3 B.O 0.26 

2 1.tl o.e 54 1B 2.4 4.2 6.6 0.57 

3 0.6 1.4 26 22 4.0 3.4 7.4 1.17 

4 2.0 2.3 72 2B 2.3 4.3 6.6 0.53 

5 2.0 2.3 120 30 1.9 4.5 6.4 0.42 

6 0.3 0.5 60 39 3.2 5.0 B.2 0.64 

7 0.5 1.B 40 24 3.2 3.2 6.4 1.00 

B O.B 0.4 66 22 3.2 3.0 6.2 1.06 

9 3.9 7.9 20 14 2.6 4.2 6.B 0.61 

10 1.6 5.1 24 16 3.6 3.9 7.5 0.92 

UJ o 



T A 8 L A No. 5 

RESULTADOS DE PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO. 

PACIENTES SIN ASCITIS: 

No. 8.D. B .I. TGO. TGP. ALB. GLOB. P. TOT. A/G. 

(rng/dl) (mg/dl) (U) (U) (g/dl.) (g/dl) (g/dl) 

1.4 o 108 108 !1.3 4.0 B.3 1.07 

2 0.5 0.7 120 51 3.B 3.6 7.4 1.05 

3 0.5 0.6 12 12 2.2 7.3 9.5 0.30 

!1 [\ 1.4 94 34 2.6 4.3 6.9 D.60 

5 o 0.5 26 4.D . 5.2 o.3o 

6 o 1.6 40 .. 4~0 5.7 0~42 

7 1.2 0.6 94 61 4.6' 7.B o.69 
... 

B 1.4 1.5 50 2~9 5.7 0.96 

9 1 .. ó o 32 3.6 6.7 0.86 

10 1.0 0.4 60 42 3~0 5.9 8.9 0.50 

'-"' 
1-' 
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GRAFICA No. 1 

CUANTIFICACION DEL INDICE FAGOCITICO EN LOS GRUPOS DE ESTUDIO. 

: 

... .. .. " A 

.. 
"' 

• GPO TESTIGO 

• PAC.-CON ASCITIS. 

" PAC. SIN ASCITIS. 
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T A B L A No. 6 

COMPARACION DEL INDICE FAGOCITICO EN LOS GRUPOS DE ESTUDIO. 

GRUPO 

GRUPO 1 

GPO TESTIGO 

GRUPO 11 

GPO TEST!GO 

GHUPO 

GilUPO 11 

GRUPO 

GHUPO 11 

n t exp. 

10 4.76 

10 

10 4.94 

10 

10 0.61 

10 

PACIENTES CON ASCITIS. 

PACIENTES SIN ASCITIS. 

~ no aignificativa. 

t tabla a 
CONCL. 

2.10 p L0.001 

2.10 pL0.001 

• 
2.10 n.s. 



T A B L A No. 7 

CORRELACION Df: PARAMETROS HEMATOLOGICOS CON EL 

. INDICE FAGOCITICO. 

GRUPO l 
PARAMETRO r Concl. 

Segmentados o. 37 +n. s. 
Linfocitos -0.27 n.s. 
Plaquetas O.J.4 n.s. 

+no significativa. 
GRUPO 1 Pacientes con ascitis. 
GRUPO 11 =Pacientes sin ascitis. 

T A B L A No. 8 

r 

GRUPO ll 
Concl. 

0.68 
-0.66 

0.19 

p L0.005 
pL.0.005 

n. s. 

CORRELACION DE PRUEBAS DE FONCION.Ar>UENTO REPATICO 
CON EL INDICE FAGOCI~ICO. 

GRUPO J. 

PRUEBA r ConcJ.. 
B.D. -0.28 +n.s. 

B. I. -0.14 n.s. 
TGO. O.Ol n.s. 
TGP. 0.27 n.s. 
.ilb. 0.4l n.s. 
Glob. -0.29 n.s. 

+no significativa. 
GRUPO 1 Pacientes con ascitis. 
GRUPO ll =·Pacientes sin ascitis. 

GRUPO ll 

r Concl. 
-O. 32 n.s. 

0.67 p4..0.005 
-0.04 n.s. 
-0.53 pL0.025 
-0.2l n.s. 
-O. 31 n.s. 
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GRAFTCA No, 2 

CAPTACION DE COLOIDE DE AZUFRE MARCADO CON ggmTc EN BAZO/HIGADO 

EN LDS GRUPOS D~ ESTUDIO. 

• GPO TESTIGO. 

• PAC. CON ASCITIS. 

>< PAC. SIN ASCITIS. 
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T A B L A No. 9 

COMPARAC!ON DE LA CAPTACIDN DE COLOIDE DE AZUFRE MARCADO 
9 9tnTc EN BAZO/HIGADO EN LOS GRUPOS DE ESTUDIO. 

1.iRUFO 

GRUPO 1 

GPO TESTIGO 

GRUPO 11 

GPO TESTIGO 

GRUPO 

GRUPO 11 

GRUPO 1 

GRUPO 11 

n t 

10 

10 

10 

10 

10 

10 

PACIENTES CON ASCITIS. 

PACIENTES SIN ASCITIS. 

•no slgn1 flcatlva. 

t tabl.as exp. 

-4.22 2.'\4 

-1.57 2.14 

2.32 2.14 

CON 

CONCL. 

p.C::: 0.001 

• n.s. 

p¿0.05 



T A B L A No. lO 

CORRELACION DE PARA!.':ETROS HE!.:ATOLOGICOS CON 

LA CAPTACION DE COLOIDE DE AZUFRE MARCADO -

CON 99mTc EN BAZO/HIGADO. 

GRUPO l 

PARAMETRO r Concl. 

Sego.entados. 0.46 +n. s. 

Linfocitos -0.61 pc'...0.025 

Plaquetas -0.43 n.s. 

+no significativa 

GRUPO l Pacientes con ascitis. 

GRUPO 11 = Pacientes sin ascitis. 

T A B L A No. ll 

GRUPO 11 

r 

0.02 

-0.1.2 

-0.43 

37 

c·oncl. 

n. s. 

n. s. 
n.s. 

CORBFLACION DE PRUEBAS DE FUNGIONAMIENTO HEPATICO CON 
LA CAPTACION DE COLOIDE DE AZUFRE MARCADO CON 99rn.rc -

EN BAZO/HIGADO. 

GRUPO l' GRUPO ll 

PRUEBA r Concl. r Concl. 

B.D. 0.53 p¿'.0.025 o. 69 pL0.005 

13. I. 0.80 pL0.0005 -0.64 pLO.Ol 

TGO. -0.69 pLé.l.005 -C. 38 +n.s. 

TGP. -0.83 pLC.0005 0.02 ·n.s. 

Alb. -0.27 n.s. 0.12 n.s. 
Glo·o. o. 30 n.s. 0.25 n.~. 

GRUPO P~cientes ce~ ascitis. 
GRUPO 11 = Pacientes sin asci tís. 
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fl2U.LISIS :'.:JE RESC'LTAJJOS. 

Bn los paciente3 con cirrosis hepática se presenta con -
~rac~encia una süsceptibilidad inc~e~entada a las in~eccio~es­
bactericnas. En é~te estu~io se cb2erv6 un In~ice fagocítico -

disminuido en los pacientes cirr6tico3, al co~parárse con suj~ 
tos sanos. 

Respecto a la captación del coloide de azufre ~~rcado -­
con 99ID.rc en bazo/hígado se observó que los pacientes con ase~ 
tis presentaron una captación promedio mayor (144.83%) que los 
pacientes sin ascitis (101.4%) y el grupo testigo (60.58%), d~ 
bido probable~ente a que los pacientes con ascitis presentan -
mayor hipertensión portal, considerando la captación del colo~ 
de como un índice de hipertensión portal (31). Esta considera­
ción ha sido hecha para evitar la. medición de la presión por-­
tal directamente en el paciente, ya que es un estudio agresivo 
y riesgoso. 

La captación del coloide es medida realizando un Gamma-­
grama Hepato-esplénico a los pacientes (Técnica en el Anexo No. 
4). 

En éste eºstudio sólo fue posible realizar el Gammagrama­
a 8 pacientes con ascitis, 8 sin ascitis y 8 sujetos sanos, de 
bido a fQllas del aparato. 

En cuanto a los parámetros hematológicos la ane~ia que -
se presenta en algunos pacientes cirr6ticos, puede ser debida­
ª un2 nut~ición ~eficiente (ya ~ue ~uchos pacientes cirróticos 
lo son pe~ alcoholis~o) o por un~ f:i..~ción ezcesiv~ del bazo. 

I:5. al teraci6n de las ;:ruebc.s de fu...."'1.cio:it:::..=:!iento he~iticc­

indican el dsño que sufr8 el hígado, e~ los ~~cientss ce~ ~se~ 
tis se e::contru.:r·o:: concent~·aciones e:..evatl"'-S de bilirrubi:-"c. di 
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recta e indirecta, lo cual concuerda con lo reportado en la l~ 
teratura; en los pacientes cirr6ticos, debido a la alteraci6n­
del hepatocito a menudo existe deficiencia en las tres fases -
principales del metabolismo de la bilirr~bina: captación, con­
jugación y excreci6n, llegando a encontrarse concentraciones -
elevadas en suero, tanto de bilirrubina directa como indirecta 

( 32). 

Se observa e~ las Tablas 4 y 5 que las concentraciones -
de transaminasa glutámico oxalacética se encuentran moderada-­
mente e·levadas en los dos grupos de pacientes y que las canee~ 
traciones de transaminasa glutámico pirúvi.ca son norlll2.les en -
los pacientes con ascitis y ligeramente elevadas en los pacie~ 
tes sin ascitis; éstos resultados también concuerdan con lo -­
que se reporta en la literatura. :En la cirrosis hepática, que­
es una enfermedad crónica, lR moderaaa elevación de la transa­
minasa glutá!llico oxalacética y el nivel normal de la transami­
nasa glutámico pirúvica contrastan con los encontrados en las 
enfermedades agudas del hígado como la hepatitis viral aguda,­
en la que se encuentran niveles excesi'vamente elevados de 
ambas transaminasas (32). 

Así mismo, la disminución de la albúmina sérica es otro­
hallazgo característico de la enfermedad hepática crónica, así 
como el aumento de las globulinas; ambas alteraciones se obser 
varan en éste estudio. 

En cuanto a las correlaciones de los parámetros he:natol6 
gicos con el Indice fagocítico, se observa que al aw:r.entar el­
número de neutrófilos aumenta el Indice fagocítico, lo cual se 
esperaba ya que éstas cél~Uas son ~rincipalmente f~eocític~s y 
constituyen una de las primeras lineas de de.:fensa del organis­
mo contra las infecciones (2,9,10). En los pacientes sin asci­
tis la correlación es fuerte (X""0.68), en los pacientes con 
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ascitis la relaci6n también es directa pero con un indice de -
correlación menor (r=0.37). 

Los linfocitos correlacionaron de forma inversa en los 2 
e;rupos de pG.cientes, observándose una co:i::relaci6n más fuerte 
en los pacientes sin ascitis (r=-0.66), debido probablemente 
al efecto indirecto que tienen en la fagocitosis. 

Se aprecia que al aumentar las concentraciones de bili-­
rrubina directa e indirecta en los pacientes ·con ascitis, dis­
minuye el In~ice fagocítico; aunque las correlaciones ha.lla~as 
no son significativas se puede deber a que éstos pacientes pr~ 
sentan mayor daño fiepático. 

En los pacientes sin ascitis aumenta el Indice fagocíti­
co al aumentar la concentración de bilirrubina indirecta; sin­
embargo, en éste grupo de pacientes los valores de bilirru.bina 
indirecta no se encuentran elevados, indicando menor daño hep~ 
tico. 

aon respecto a las correlaciones de los parámetros hem~­
tológicos con la captación del coloide se observó una relación 
inversa de los linfocitos en los pacientes con ascitis, es de­
cir, al aumentar la captación del coloide disminuye el número­
de linfocitos, indicando posiblemente que en éstos pacientes -
existe hiperesplenismo y por tanto hay destrucción de éstas c~ 
lulas en el bazo (en éste grupo de pacientes se presentó lin­
focitopenia, que además se asoció a la mortalidad en tres pa-­

cientes). 

Las plaquetas en los dos gru~os de pacientes cirróticos­
correlacionaron en for::JE. inversa co~ la captación del coloide 

al aur::enta:::- 18. captación en bazo/hígado dis::.inuy6 lB- concentra 
ción de ;;laqv.etas, sin e':;:bargo, las correlsciones no son esta­
dística::.en "::e si¡;r.ifica ti vas. 



42 

En cuanto a las correlaciones de las pruebas de funcionamien­
to hepático con la captación del coloide, se observó que a m~ 
dida que aumenta el porcentaje de captación aUThentan las con­
centraciones de bilirrubina directa e indirecta en los pacie~ 
tes con ascitis, y las de la bilirrubina directa en los pa -­
cientes sin ascitis indicando que el aumento de la captaci6n­
se puede deber a mayor daño hepático. 

La disminución de las concentraciones de transad.nasa -
glutámico oxalacética y pirúvica al aumentar la captación del 
coloide puede indicar que el daño es crónico, es decir, la e~ 
fermedad he estado presente por mu.cho tiempo; cuando la enfer 
medad es aguda la liberación de enzimas es excesiva, princi-­
palmente de la transaminasa glutámico pirúvica. 

Aunque las correlaciones de albúmina y globulinas con -
la caDtaci6n del coloide no son estadísticamente significati­
vas se puede apreciar que las globulinas au.~er.tan en propor-­
ci6n directa a la captación del coloide, indicando posibleme~ 
te que a mayor hipertensión portal existe mayor paso de antí­
genos a la circulación sistémica, los 'cuales pueden ponerse 
en contacto con las células productoras de anticuerpos. 

Se observó disminución del Indice fagocítico a medida 
que aumenta la captación del coloide, siendo ligeramente más­
marcada ésta disminución en los pacientes con ascitis. 
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CONCLUSIONES. 

En éste estudio se observ6 que el Indice fagocítico de 
los polimorfonucleares neutrófilos se eLcue~tra dismi­
nuído en los pacientes cirróticos, al coupararse con -
el de sujetos sanos. 

No se encontró diferencia sienific&tiva er:tre el Indi­
ce fagocítico de los pacientes cirr6ticos con ascitis­
Y los pacientes sin ascitis. 

En los pacientes cirróticos con ascitis el porcentaje­
de captación del coloide en bazo/hígado fue mayor que­
en los pacientes sin ascitis y el grupo testigo, indi­
cando m~yor da."'io hepático y por tanto n:ayor hiperten-­
si6n portal en los pacientes• con ascitis. 

El Indice fe.eocíticc disminuyó al a=entar la c:?.pta--­
ción del coloide, siendo liEo0>ramente :::ayor la disminu­
ci6n en los pacientes con ascitis. 

Los linfoc·i tos y plaquetas disminuyeron al aumentar la 
captaci6n del coloide en bazo/hígz.do, lo que puede in­
dicar una función excesiva del bazo. 

Se ocservaron mayores concentraciones de bilirrubina -
directa e indirecta en los pacientes con ascitis, indi 
cando r:iayor daño hepático. 

Las concentraciones de transamina3a Elutá~ico oxala~é­
tica y pirúvica se encontraron ~oderadamente elevadas­
en los dos eruros de pacientes cirr6ticos. 

44 
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También se observó in~remento en la concentración de gl~ 

bulinas, llegando a invertirse la relacién albú:m.na/clo­
bulina en los dos grupos de pacientes cirr6ticos. 

Se propone: 

Para estudios posteriores au.nentar el núr:lero de nuestra.­
para observar si existe diferencia significativa del In­
dice fagocítico entre los pacientes cirr6ticos con asci­
tis y pacientes sin ascitis. 

Así mismo, se podrían estudiar las características del­
flu~do ascítico, realizando determinaciones en ~ste co­
mo son concentraci6n de proteínas totales, al~Ú!:lina, 

cuenta de glóbulos blancos y•recuento diferencial de 
leucocitos. 

Realizar electroforesis de proteínas para observar las­
al teraciones que se pueden presentar en los pacientes -
con cirrosis cepática. 
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A n E X O s. 

ANEXO :ro. I BIOWIBTP.IA l:!J::KATICA. 

HE?f.OGLO:SilTA. TEC!H'JA DE LA CIA1l0!."ETAHTI0~0GI.03INA. 

FUN'DA:ME'N"TO: Se emplea una solución de f'erricianuro y cianu 
ro potásico. El f'erricianuro convierte el hierro ferroso -
de la hemoglobina en- f'érrico para formar metahemoglobina,­
que se combina con el cianuro potásico para formar ciano!lle 
tahemoglobina estable. 

PROCEDD.TENTO: 

l.- Colocar 5 cü.. de reactivo de Drabkin (Oianometahe­
moglobina) en un tubo de ensaye. 

2.- Agregar 0.02 rol de sangre mezclada con anticoagu-­
lante. 

3.- Mezclar y dejar reposar 10 minu;:;os. 
4.- Leer en celdilla chica (12 x 75) a 540 nm. Ajusta~ 

do a 100% T con solución de Drabkin. 
5.- Extrapolar en curva de calibración, o con un disco 

de lectura. 

VALORES DE :REFEREN'JIA: Ho!llbres 15. 5 - 20 gr% 
!.:uj e~es l :?,. 5 - l 7 gr% 

HEMATOCRITO. TEC:XICA DEL t:I'J?.Dr.::ETODO. 

FL'1IDAJ.~1~TO: El hematocri to se basa "''· la separación de los 
glóbuios rojos y el plasma cuando se centri::',.ig-c:. :Ce. sangre, 

el paquete de eritroc:Ltos en p:ir ciento es el res'.il-;;::c'.lo 

que se informa. 

PROGEDir.:r~NTO: 

l.- Llenar las 2/ 3 partes de = tubo ca::;il::.r con 

1 



sangre mezclada con anticoagulante. 

2.- Sellar a la flama o con plastilina por el extremo 
más distante a la sangre con el objeto de no hemoli­
zarla, efec~ando un movímiento de rotación. 

3.- Una vez que esté completa~ente sellado se colee~ en 
una microcentrífuga, centrifugar de 10,000 a 12,000 
r.p.m. durante 5 minutos. 

4.- Leer en mm la longitud total y la del paquete eritr~ 
c:i. tario. 

5. - Calcular el por ciento del paquete er:i. troci tario con 
relac:i.ón al volumen total. 

VALORES DE REFE.RENCIA: Hombres 47·: 7% 
Mujeres 42 :!: 5% 

CUF.NTA DE GLOBULOS BLANCOS. 
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FUNDAMENTO: El líquido de Turk que contiene ácido acético 
glacial lisa los eritrocitos, para que no oscurezcan los 
leucocitos. 

PROCEDIMIENTO: 

l.- Llenar con sangre mezclada con anticoagulante la 
pipeta de Thoma para glóbulos blancos hasta la -
marca de 0.5. 

2.- L:i.mp:i.ar la sangre adher:i.da en el exterior de la 
pipeta con una gasa. 

3.- Conpletar hasta la marca de l.l con líquido de -
Turk. 

4.- Homogenizar durante 3 minutos en el agitador de 
pipetas. 

5. - Colocar el cubrehematímetro sobre la cámara de -
Neubauer. 

6.- ~escartar las pr:i.meras 4 o 5 gotas de la ~ipeta, 
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llenar la cám::~.ra por u.no ~ .. e los bordes. 

7.- ~ej~r que el lí~UiQC ~c~etre lenta~ente en la su 
verficie de la cá~ara. 

8.- r.ejar reposar de 3 a 5 mi~utos. 
9.- Observar ~l microscopio con el ocjetivo 10 X, con 

tar los leucocitos en los 4 cuadrantes de los ex­
tremos. 

VALORES DE REFERE11CIA: 5, 000 - l0,000 cel/mm3 

RECUENTO DIFERENCIAL DE LEUCO~ITOS. 

FUNDAMENTO. Los distintos tipos de leucocitos contienen -
elementos ácidos, básicos y neutros, además de caracterí~ 
ticas morfológicas definidas, lo cual permite diferenciar 
mediante una adecuada tinción cada tipo de célula. 

PROCEDI1lIEN'TO: 

l.- Mezclar homogeneamente bien la sangre con el an­

ticoagulante. 
2.- Colocar una pe~ueña gota de sangre en el extremo 

de un portaobjetos limpio y desengrasado. Utili­
zando el borde de otro portaobjetos, extender la 
gota de sangre a lo largo del portaobjetos con -
movimiento uniforme. 

3. - Secar al aire la extensión. 
4.- Colocar el portaobjetos sobre un soporte para 

tinción en posición horizontal y con la extensión 
hccia arriba. 

5.- ~ubrir el portaobjetos con el colorante de ··:ritS!"lt 

por 3 n:i'1utos (e::_ tier:-.-co de tinción es v<cri:.:.ble 
de o.cuer5-o c. l.[;;. ·:::....8:.:rez élel colorLnte;. 

ó.- Inreediatamente des~ués se adicion~ la solución 
a'1!crti €UCdo:r-a "ie :losfc. tos pH=5. 4 sobre el col eran 
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te hasta la aparición de un brillo metálico en la 

superficie. A partir de la aparición del brillo -

metálico se deja la preparación por 3 o 4 minutos. 

7.- Lavar e;t- portaobjetos con agua destilada. 

8.- Secar al aire la extensión. 

9.- El exámen microscópico de la tinción se realiza 
en la parte media del frotis, con objetivo de 

lOOX agregando una gota de aceite de inmersión. 

VALORES DE REFERENCIA: Heutrófilos 50 70% 

CUANTIFICACIO:N DE PLAQUETAS. 

Linfocitos 24 38% 
Monocitos 4 9% 
Eosinófilos 1 3% 
Eas6filos O l% 

FUl~DAJ.~TO. Se lisan los eritrocitos con una solución de­

Oxalato de arno::1io al l.Oio y se hace cuenta directa de pl~ 
quetas con m:i·croscopio de contraste de fases ·en una cáma­

ra de Neubauer. 

PROCEDIMIENTO: 
l.- Mezclar homogeneamente bien la sangre: con :.ei anti,coa­

gulante. 
2.- Llenar con sangre la pipeta de Thoma ·pa;a .. gl6bulos r~ 

jos hasta la marca de 0.5 
J.- Limpiar la sangre adherida al exterior .de la pipeta -

con una gasa. 

4. - 0omr,letar hasta la :oar.:.a de 101 con diluyents de pla­

quetas (Oxalato de ano~io al 1%). 
5. - ~Iomoseni.zar por 3 minutos en el agi ta-5.or de :pipetas. 

6.- Colocar el cubreher::atímetro sobre la cámara de NeU--­

bauer. 
7.- ~escartar las primeras 5 o 5 gotas de la pipeta, lle 



nando la cámar"'- ;.ar uno de los bordes. 

8.-Dejo.r re:::-1 osf'~r du1-ante 15 minutos en una cajb. O.e ::stri 
la cual ten&'E. en la b&se un papel filtro humedecido. 

9.- Observar al microscopio con el objetivo de 40~. 

lO.- ~ontar las plaq1:..etas en lO cuadros peque;·;os (cono P.§ 

ra recuento de eritrocitos. 

VALORES DE REFERE1lCI!,: l40,000 - 450,000/rnm3. 

ANEXO No. 2. PRUEBAS DE FUNCIOliAr.'.IEHTO HEp;,TICO. 

BILIRRUBINAS. TECNICA: ~.'.alloy-Evelyn, 

FUNDAil"ENTO: El ácido sulfanílico diazotizado se une con . 
la bilirrubine. para for:nar azobilirrubina de color rosa, 

proporcional a la ce.ntid"d de bilirrubina presente en la 

muestra. 

PRO'.JEDI!l:IENTO. ( Semi-micrométodo): 

Hacer una diluci6n: O.~ ml. de suero problema más 

2.64 ml. de agua destilada. 

En 4 tubos: l 2 3 4 
Suero diluido 0.7 C.7 'J.7 o. 7 :r.l. 

Di azo blanco 0.2 0.2 

Di azo reactiva (;. 2 ·:;. 2 11 

Agua destilada 0.9 Ü G . ~ 
!.'.etanol' o ".) . ~ 
:Jejar reposc::.r 20 minutes y leer a 550 nm. ~justando a lOO% 

'!: con los tu o os l y 3. 



Preparar el diazo reactivo al mamen to de usarse: 

lO ml.. de diazo A más O. 3 ml.. de di azo B diluido. 
Diazo B diluido: O.l ml.. de diazo B más 9.9 rrl. de a¡;u.a 
destilada. 

Tubo No. 2 B. 'D. Tubo No. 4 = B. T. :S. I. = B.T. - 3.D 
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VALOR DE REFERENCIA: Bilirrubina directa O mg% 
Bilirrubina indirecta O. 2 - o. 8m5/, 

TRANS.AMINASA GLUTrtr.n:co 07...ALACETICA. 

TECNI0A: Reitman.- Frankel. 

l"ONJ)AJ,lENTO. La transaminasa gl.utámica oxalacetica catali­
za la trasferencia del grupo amino del ácido aspártico al 

ácido alfa-cetogl.utárico, formando como uno de los produ~ 
tos _ácido oxalacético que reacciona con la 2,4 dinitro-f~ 
nil-hidracina, dana.o lugar a la ce-tohidrazona, que en pr~ 
sencia del hidróxido de sodio ~reduce una coloración café 
intensa,proporcional a la cantidad de cetoácido presente 
en- la muestra. 

TRANSA!<ITNASA GLUTAT:'.J:co PIRUVIC:JI.. 

TEc1;1 G.A: Re.i tman-Frankel. 

FUNIJAJ,'ENTO. La transa::linasa glutár...ico pirúvica cato::.liza _ 
la transferencia de un grupo a~ino de la DL-alanina al -
ácido alfa-cetoglutérico, femando co~o uno de los pro-­
duetos de ln reacción ~cido pirúvico q_ue reaccionF! cor.. 

la 2,4 dinitro-fenil-hidracina y da origen a la cetohid~~ 

zona, que en presenciade hidro:ddo de sodio prod.'.J.ce '.ma 
coloraci6n ca~é intensa, que es prop~~cional a l~ canti-­

d.ad de ácido pir'.lvi:::o presente en la nuestra. 



PRO':E:JIMIF.'.~TG: TGO y TGP. 

l.- A l.O ml. de sustrato precalentado 5 oin. a 37 ºe 
agregar O. 2 i-,'-1. de suero problema. 1.:ezclar. 

2. - Incubar a 37 ºe por óO min. 
3.- A los 25 min. poner a calentar el sustrato TGP, 5 

min. después añadir 0.2 ml. de suero problema. 
4.- Incubar a 37 ºe por 30 min. 
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5.- Sacar los dos tubos del baño maria y añadir 1.0 ml 
de desarrollador de C·'.llor. Dejar reposar 20 min. 

6. - Agregar 10 ::U.. de IraOH Q_. 4 U. Mezclar. 
7.- Tiejar a temperatura ambiente por 5 min. 
8.- Leer a 505 nm. Ajustando a 100% T con agua destila 

da. 

nota: Si la concentración es mayor a 200 U diluir 
el suero 1:10 con ~gua destilada y repetir 
la determinación. 

VALORES DE REFERiillGIJ..: TGO 8 
TGP 5 

40 u 
35 u 

PROTEINAS TOTALES. TEÓNICA : BIURET. 

FUNDAllmlTO. Las proteínas dan coloración violeta en prese~ 
cia de iones cúpricos en solución alcalina, proporcional a 
la cantidad de proteín~s presentes. La reacción es del en­
lace peptídico de las proteínas. 

:?ROCETIIT.TENTO: 

1.- En un tubo colocar l.9 ml de solución de Cloruro de 

sodio O. 85%. 
2.- Agregar 0.1 ml. de suero problemn más 8.0 ml. de 

reactivo de Biuret. 



3-- Mezclar y dejar reposar a temperatura ambiente du-­
rante 30 minutos. 

4.- Leer a 540 nm. Ajustando a 100~ T con blanco de 
reactivos. 

VALORES DE REFERENCIA: 6 - 8 gr%. 

ALBIDIITNA. TECNICA: VERDE DE J3ROMOCRESOL. 
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FONDAIIIBNTO. El Verde de bromocresol reacciona específicame~ 
te con la albúmina sérica a un pH de 4.0, dando un complejo 
colorido de intensidad proporcional a la concentración de -
albúmina. 

PROCEDIMIENTO: 

l.- Colocar 4 ml. de agua destilada en una celdilla pa-
ra espectrofot6metro. 

2.- Agregar O.Ol ml. de suero problema. 
3--- Agregar l ml. de reactivo de Verde de bromocresol. 
4.- Leer a 630 run. Ajustando a lOb% T con blanco de reac 

ti vos. 

VALORES DE P.EFERENCIA: 3. 6 - 5.0 gr!.,. 

GLO:BULINAS PROTEINAS TOTALES - ALBU1'1INA. 



JJ7EXO No. 3 

F/._GO':'!I~OSIS "D? ?l· .. :.'.TI':!l~I.Jl.S D?. I.;.':E""{. 

Obtención de la t:.uestra.: 

Obtener por punción venosa t+ ml. de sangre de los p::;. 
cientes y del grupo testigo. 

Desfibrinar por agitación suave con 10 pP.rlas de vidrio -
de 5 mm. de diár.ietro durante 10 ::.inutos. 

Obtención de leucocitos polimorfonucleares: 

Con el objeto de obtenerlos libres de eritrocitos, 
emplear la técnica de adherencia al vidrio. 

Utilizar cubreobjetos perfectacente desengrasados de 
22 x 22 mm. 
~epositar 0.7 ml. de sangre desfi~rin~da sobre c~aa 
cubreobjetos. 
Incub<?.r a 37 ºe: por 45 :cinutos en cá::cara hú::i-s.da. 
Lavar con solución de Hanks para eliminar l::cs célu-­
las no adherentes y suero. 

Prueba de fagocitosis de partícalo.s de látex. 

C:olccar los polimorfonucleares adheridos a los cubre 

objetos, aún húmedos del lavado e~ cámara húmeda. 
Inmediata::iente cubrir con 0.5 ml. de suero aut6logo 

y 50 l de una sus~ensión de partículas de látex de 
concentración l x 109 por ml. 

Incubar nuevamente los cubreobjetos a 37 ºe por 38 -

min\.ttos. 
n tér:nino de la incubación enjuagar los cubreobje­
tos (!On so2..uci6n de Eanks, ~~ra retirs..r el su8ro :i- -



las partículas de látex no fagocitad~s. 
Dejar escurrir y secar al aire. 

TINCION: 

Teñir las preparaciones con colorante de '.'/right ( siguie~ 
do el mismo procedimiento utilizado en la tinci6n de fro-­
tis sanguíneos) 

Montar invertidos sobre portaobjetos. 

LECTURA DE LAS PREPARACIONES. 
Leer' al microscopio con objetivo 1007- utilizando aceite 

de inmersión y contar 100 células polimorfonucleares, para 

obtener el porcentaje de células fagocíticas así como el 
promedio de partículas fagocitadas por polimorfonuclear. 

CALCULO DEL INDICE FAGOCITICO. 

~l índice fagocítico se obtiene con la siguiente fór:!lu­
la: I. F ~(JS:'"F) (% C. F.) 

donde I. F. 

%C.F. 

Indice fagocítico 

Promedio de partículas fagocitadas por 
poli~orfonuclear. 

Porcentaje de células fagocíticas. 
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.AJrnxo No. 4. 

DETEID."INACION DEL GAMMAGP..AM.A H!:PATO-ESPLENICO. 

Técnica utilizad~ en el estudio ga.mmagrá~ico: 
Se realiza un estudio de perfusión hepática. 

--Colocar ~l paciente en decúbito dorsal (posición del 
cuerpo en estado de reposo sobre un plano horizontal~ 
debajo del detector de una Cámara de Anger Modelo -­
Scintiview Siemmens con colimador de alta resolución 
para Tecnesio 99m. 

Inyectar por vía endovenosa 5 mCi de Tc99m en forma -
de coloide de azufre. 

Tomar imágenes estáticas a 500,000 c.p.m en proyección 
anterior. 

~ Tolll&.r áreas irregulares en las imá&enes estáticas a -
través del contorno de bazo e hígado, respectivamer.te. 

Obtener el valor en cuentas por minuto de las áreas 
irregulares tomadas, por medio ~el cual se calcula el 
índice de captación en Bazo/hígado. 

' 



Aff!':XO H o • 5 . 

PREPA~CIO:; DF REA'.;~:vcs. 

DILUY.EN<::·E DE DRAEY:IN. (Para deterT>inación de henoglobina) 

Ferricianuro de pot~sio 
Cianuro de potasio 
Bicarbonato de sodio 

2.~·0 ~E.· 

50 mg. 
l gr. 

Disolver y aforar a un litro con agua destilada. 
Conservar en frasco ámbar (32). 

LIQUIDO DE TURK (Diluyente para leucocitos). 

Acido acético glacial 
Solución acuosa de violeta 
de genciana 

2 ml. 

l ml. 

Aforar a 100 ml. con agua destilada (3?.). 

COLORANTE DE WRIGHT. 

Colorante de Wright 
Metanol q. p. 

O;l gr 
60 ml. 

Triturar el colorante ~un mortero añadiendo poco a -
poco el metanol, hasta que se alcance el volumen total 
y todo el colorante se haya disuelto. Una vez prepara­
do debe filtrarse. De ji:..rlo madurar y filtrarse antes 
de su uso ( 321 

SOLUCION Al.:ORTIGU-h.DO:CJ, DE ?OS.FATOS. (pH = 6.4). 

Se u');iliza para el colorante de Wright. 
Fosfato monopotúsico anhidro ó.53 gr. 
Fosfato disódico ar:h:i:dro 2. 56 gr. 

~isolver y aforar a un litro con agua destilada. 
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Disolver un gramo de Oxalato de an:onio en 100 w.l." de 
acua cestilada. 
Agregar unas de merthiolate. 

Filtrar y conservar en el refrigerador a 4 ºc. 
Filtrar antes de su uso (32). 

DIAZO 3LJJ!CO Y DIAZO P.EAGTIVC. 

Utilizados para la determinación de bilirrubinas. 

DIAZO BLANCO. 

Acido clorhídrico q.p. 
Agua destilada c.b.p. 

l5 ml. 
lOOO ml. 

~rezclar, aforar y titular. 

REACTIVO DI AZO A. 

A e ido sulfanílico q.p. l gr. 

Acido clorhídrico q.p l5 rol. 

Agua destilada c.b.:p lOOO ml. 

Disolver el.ácido sulfaníiico, añadir el ácido clorhí­
drico y aforar. 

REACTIVO DIAZO B. 

Ni tri to de sodio q. p. 50 r:;r. 

Agua destilada c.b.p. lOO rtl. 

Disolver y aforar. 

::>I.:..zo R'?ACTr/O DE EH!'ILIC'li. 

:liaza A 
Diazo B diluido 

lO ml. 

o. 3 mJ.. 
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Diazo B diluido: O.~ ml de diazo B más 9.9 ml de agua 
destila.da. 

Preparar éste reactivo al momento de usarse. (33) 

REACTIVOS EMPLEA.DOS EN LA DETEffi.".INACION DF 

TRANSAMINASA GLUTAMICO OY.ALACETICA 
TRANSAMINASA GLUTAMICO PIRlJVICA. 

SUSTRATO ?ARA TGO. 

Acido. alfa-cetoglutárico q.p. 
Acido DL-aapártico q.p. 
Hidróxido de Sodio l N 
Bui'fer de fosfato 0.1 M pH=7.4 
c.b.p. 

O. 292 gr. 
26. 6 gr. 

200 ml. 

lOOO ml. 

Disolver las sustancias en el NaOH l N. 
Ajustar el pH y aforar. 

SUSTRATO PARA TGP. 

Acido alfa-cetoglutárico q.p. 

DL-alanina. q. p. 

Agua destilada 
Bu.ffer de fosfato pH=T.4 c. b.p •. 

0.292 

17.8 
200 

1.000 

gr. 
gr. 
ml. 

mJ... 

Disolver las sustancias en el agua destilada. 
Ajustar el. pH y aforar. 

SOLUCIOU AMORTIGUADO:iil ::JE FOSFATOS O. l M pH=7. 4 

Solución (A) fosfato disódico q.p. 
Ague. destilada c.b.p. 

Disolver y aforar. 

14. 2 gr. 
1000 ml. 
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Solu~ión (B) fosfato monopotásico q.p. 
Agua destiladc c.b.p. 

13. 60 gr. 

lOOO ml. 

Mezclar 840 ml. de la solución "t." y 160 rnl de la solu 
ción "B", si es necesario , ajustar e:!.. p!cI a 7. 4. 

SOLUCIO!l DE 2 '4 :::ir;:r7TI.O-FENIL-HIIJR/,'.al~A. 

2,4 dinitro-fenil-hidracina q.p. 
Acido clorhídrico l N c.b.p. 

Disolver y aforar. (33) 

O. l98 gr. 

:LOOO ml. 

REACTIVO DE :BIURET. (PARA DETEID.'.INACION DE PROTEINAS). 

SUlfato de cobre 
Tartrato de sodio y potasio 
Yoduro de potasio 
Agua destilada c.b.p. 

1.5 
6.0 
l.O 

• looo 

gr. 
gr 

gr . 

m:L. 

En un matraz volumétrico de lOOO ml. colocar el sulfa­
to de cobre y el tartrato de sodio y potasio, agregar 
aproximadamente 500 t:ll. de agua destilad~ y agitar ha~ 
ta disolución; agregar con agitación constante 300 ml. 

de hidróxido de sodio 2.5 N y mezclar~ Añadir el yodu­
ro de potasio y agitar hasta disolución. 
Aforar a un litro y conservar en frasco ámbar. (33) 

REACTIVO DE VERDE DE BRO!WCRESOI,. 

(PARA D::C.:TE3J.:IUACION DE .i.L?.U:.'.INA) 

Hidróxido de sodio al l0% 
Verde de bromocresol 
Acido láctico 
Tween 20 
,~gua destilada c.b.p. 
Diso:Lver y ajustar pH a 4.0, 
aforar a 

26 rnl. 

500 !:lt;. 

30 rnl. 

9.6 ml. 
900 ru. 

lCOO ::U. .. 
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SOLUCION DE H.ANKS. 

Empleada en la determinación del Indice :f'agocitico. 

CJ.oruro de caJ.cio O.J.4 g 

CJ.oruro de sodio 8.0 g 

CJ.oruro de potasio 0.4 g 

Sulfato.de magnesio 0.2 g 

Fosfato diácido de K 0.06 g 

Fosfato mono sódico 0.24 g 

GJ.ucosa LO g 

CJ.oruro de magnesio 0.2 g 

Rojo de fenal 0.02 g 

Agua destiJ.ada c.b.p. J.000 mi. 

DisoJ.ver, ajustar pH a 7.45 y aforar. 

Conservar en refrigeración. 
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