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Estudios enzimáticos en pacientes hansenianos. I. Actividad de las
transaminasas glutimico pirúvica y glutimico oxalacética
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RESUMEN — Se estudió la activiciad enzimática de GOT y OPT en 130 pacientes
ansenianos divididos en cuatro grupos: hanseniasis virchowiana quiescente, tuberculoide quies-
ente, virchowiana reaccional y tuberculoide reaccional. Se observaron diferencias significa-
ives entre las formas quiescentes y las reaccionales; no se observn diferencia entre las for-
as quiescentes entre si, en tanto que la actividad enzimática en los pacientes virchowianos

eaccionales estava elevada con respecto a los tuberculoides reaccionales en forma poco sig-
ificativa. Se discute que la causa de estas alteraciones se deba a fenómenos de hiper-

ensibilidad mediados por inmunocomplejos o por células, segim los casos.

mos índice: Hanseniasis. Enzimas. Transaminasas.

INTRODUCCION es 35% citoplasmática y 65%
mitocondrial. La transaminasa
glutámico pirvica (GPT) si bien no es
de localización exclusivamente
hepática, su concentración en este
tórgano es diez a quince veces mayor
que en otros tejidos. Es un 60 a 70%
citoplasmittica y un 30 a 40%
mitocondrial (9).

La elevación de los valores séricos
de estas enzimas está en relación
directa con el dano del tejido
afectado, siendo más representativa
de la extensión de la lesión que de la
severidad de la misma. La vida media
en suero de las mencionadas
enzimas es corta, por lo tanto, los
valores séricos elevados revelan la
existencia de lesión activa aim
Las determinaciones enzimáticas
restan un valioso aporte al diag-
óstico y la Observación del curso de
iversas afecciones, caracterizadas
or la presencia de dario celular,
rincipal- mente en tejido cardíaco,
epático, pancreático y prostfitico.

La localización de las enzimas a
ivel celular puede ser bilocular

citoplasma y mitocondrias) o bien
nilocular. La transaminasa
lutimico oxalacética (GOT) se
ncuentra localizada funda-
entalmente en músculo cardíaco y

squelético y en menor cantidad en
igado. En el hepatocito su
tribución
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resente. La elevación de la GOT se
roduce en lesiones cardíacas,
epáticas y musculares, en tanto
ue el aumento de la GPT es
anifiesto en affecciones hepáticas

7).

Es conocido el hecho de que los
acientes hansenianos,
specialmente aquellos afectados de
anseniasis virchowiana, presentan
ompromiso hepático, consistente
undamentalmente en la presencia
e hansenomas en el Ingado (3), o
ien en lesiones tisulares difusas

17). Este compromiso se agudiza en
os episodios reaccionales de la
nfermedad.

Diversos autores intentaron
elacionar estos hallazgos clínicos e
istopatológicos con alteraciones de

os valores séricos de las
ransaminasas. Mohanty & Murty
14 refieren un aumento de los
alores de ambas enzimas en la for-
a virchowiana, en tanto que otros

rabajos (1, 16) refieren un aumento
ás marcado de GOT que de GPT

inculado a los episodios
eaccionales.

En base a lo aqui mencionado se
ncar6 este estudio orientado a
valuar la existencia o no de una
elación entre la alteración de los
alores séricos de las transaminasas

las formas quiescentes y
eaccionales de la hanseniasis.

MATERIAL Y METODOS

Fueron estudiados 130 pacientes
ansenianos, en atención en el
anatorio Nacional "Baldomero
ommer", de General Rodriguez,
rgentina. Los mismos se dividieron
n los siguientes grupos:

60 pacientes de hanseniasis
vircho- wiana quiescente.

38 pacientes de hanseniasis
tuberculoide quiescente.

— 20 pacientes de hanseniasis
virchowiana con episodios
reaccionales a repetición.

— 12 pacientes de hanseniasis
tuberculoide con episodios
reaccionales a repetición.

En todos los casos se efectuó el
estudio correspondiente de la
historia clinica a los efectos de
descartar afecciones hepáticas
aincomitantes. Como grupo control
fueron estudiados 11 testigos sanos,
pertenecientes al personal del
Sanatorio Nacional "Baldomero Som-
mer", sin antecedentes de afecciones
hepáticas o cardíacas.

Se efectuaron determinaciones de
los valores séricos de GPT y GOT
aplicando el método colorimétrico de
Reitman & Frankel (15). Se
utilizaron los equipos provistos por
Wiener Lab. (Rosario, Argentina). La
lectura se efectuó en
espectrofotómetro a 505 nm, siendo
los resultados colorimétricos
trasladados a una curva de
calibración efectuada con soluciones
testigo para determinar Ia actividad
enzimática de cada suero. La
actividad enzimática se expres6 en
miliunidades internacionales/
mililitro, aceptándose como unidad
internacional (13.I.) la cantidad de
enzima que a 25°C transforma 1
micromol de sustrato por minuto.
(Los valores considerados normales
de acuerdo al método referido son 4
a 20 mUI/m1 para la GOT y 2 a 18
mUI/m1 para la GPT).

RESULTADOS

Los resultados obtenidos se
expresan en las tablas n.° 1, 2, 3, 4,
5 y 6; y en los gráficos 1 y 2.

El estudio estadístico de los
resulta- dos obtenidos se efectu6
aplicando el análisis de la varianza,
encontrándose
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Tabla N.° 1
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GRAFICO N.° 1 — ACITVIDAD DE LA TRANSAMINA13A GLIITAMICO OXALACETICA

1 — Pacientes Virchowia.nos Quiescentes
2 — Pacientes Tuberculoides Quiescentes

3 — Testigos Sanes
4 — Pacientes Virchowianos Reaccionales
5 — Pacientes Tuberculoides Reaccionales
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GRÁFICO Nº 2 — ACTTVIDAD DE LA TRANSAMINASA GLUTAMICO PERUVICA

1 — Pacientes Virchowis.nos Quiescentes
2 — Pacientes Tuberculoides Quiescentes
3 — Testigos Sams
4 — Pacientes Virchowianos Reaccionales
5 — Pacientes Tuberculoides Reaccionales
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X G.O.T. = 6.89 0.09 X G.O.T. = 19.55 0.98
X G . P . T . = 3 . 6 8 - I - 0 . 0 7 X G.P .T . = 22 .93 1.23
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una diferencia significativa entre
los pacientes de formas quiescentes
de hanseniasis y los testigos Banos,
por un lado, con valores séricos
normales de GOT y GPT, y los
pacientes reacciona- les por el otro
con un marcado aumento de la
actividad enzimática. (p < 0.001).

La comparación entre pacientes
virchowianos quiescentes y
reaccionales arrojó una diferencia
igualmente significativa (p < 0.001)
al igual que la de tuberculoides
quiescentes y reaccionales (p. <
0.001). La comparaci6n entre
pacientes virehowianos y tuber-
culoides demostró la existencia de
una diferencia eseasamente
significativa (p < 0.1) pero la misma
varió seem se tratara de formas
quiescentes (p < 0.5) ó reaecionales
(p.= 0.05). Por último, el aumento de
la actividad enzimática no arrojó
diferencias significativas entre GPT y
GOT (p > 0.3).

Table, N.°5

Actividgtd enematica de las transarninasas en
testigos sanas (expresada) en m1JI/m1)

Table N.° 6

Actividad enzimatica de las transaminasas : valores médios

G.O.T. G.P.T.

1 — Pacientes Virchowienos Quiescentes 5.49 +- 0.07 4.19 +- 0.04

2 — Pacientes Tuberculoides Quiescentes 6.89 +- 0.09 3.68 +- 0.07

3 — Pacientes Virchowianos Reaccionales 38.07 +- 1.22 34.47 +- 1.22

4 — Pacientes Tuberculoides Reaccionales 19.55 +- 0.98 22.93 +- 1.23

5 — Testigos Samos 3.85 +- 0.24 2.76 +- 0.07

DISCUSION

De los resultados antes expuestos se
desprende la existencia de una activi-
dad aumentada de la GOT y la GPT
en pacientes con formas reaccionales
de hanseniasis, ya sean estos vircho-
wianos o tuberculoides. Es de hacer
notar una mayor alteración en la acti-
vidad de las mencionadas enzimas en
los pacientes con hanseniasis vircho-

wiana reaccional, lo cual coincide eon
observaciones de otros autores. Desde
un punto de vista fisiopatológico puede
explicarse esta alteración como la ex-
presión de los fenómenos de destrucci6n
tisular que ocurren a nivel capilar en
los episodios reaccionales. La presen-
cia de hansenomas en higado, ya referi-
da por algunos autores (8) explicaria
la localización del dano tisular expresa-
do por la elevación de la actividad
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enzimática en los pacientes
virchowia- nos, pero no así la
actividad alterada de GPT y GOT en
las reacciones cercanas al polo
tuberculoide. Cabe sefialar, no
obstante que las caracterís- ticas
inmunológicas del episodio reac-
clonal pueden explicar la naturaleza
del dario tisular en forma más
adecua- da (12, 13). Se acepta en la
actualidad que los fenómenos de
eritema nudoso, comunes en la
reacción virchowiana pertenecen al
tipo III de hipersensibilidad, con
precipitación de inmunocomplejos y
el consiguiente dano del endo- telio
capilar (5, 6). Este fenómeno es la
base de la patologia renal de los
pacientes hansenianos, que
presentan glomerulonefritis y
depósito amiloide

a nivel glomerular (10, 11). Asimismo,
Ia lesión hepática reflejada por la ele-
vada actividad de GPT y GOT puede
deberse a un fenómeno similar, sin que
sea necesaria la presencia de Mycobac-
terium leprae en higado. En lo que a
los pacientes cercanos al polo tuber-
culoide se refiere, el fenómeno reaccio-
nal puede deberse a una exacerbación
de la inmunidad mediada por células
(hipersensibilidad a tipo IV) lo que
justificaria tanto la existencia de dano
tisular, como la menor severidad del
mismo (2). Para confirmar o desechar
lo aqui expuesto, se procederá en un
futuro inmediato a realizar biopsias
hepáticas durante los episodios reaccio-
nales.
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SUMMARY

The enzymatic activity of GOT and GPT was studied in 130 hanseniasis patients,
who were cbmsified in four groups: 1) quiescent Virchowian hansenia,sis; 2) quiescent tuber-
culoid hanseniasis; 3) reactional Virchowian hanseniasis; 4) reactional tuberculoid hanseniasis.
Significant diferences between quiescent and reactional forms were observed but not among
the quiescent cases themselves. Differences between reactional Virchowian (the highest values)
and reactional tuberculoid patients were observed but these differences were of low signifi-
cance or not significant at all.

Flypersensitivity mediated either by immune complexes or by cells would stand at the
basis of these variations.

Key words: Hanseniasis. Enzymes. Transeminases.
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