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RESUMEN — Se estudie la funcién hepatica en 100 pacientes hansenianos

agrupados segtin la clasificacién espectral y la presencia o no de episodios reaccionales del
siguiente modo; pacientes quiescentes: 20 LL, 13 BL, 7 BB, 9 BT, 12 TT. Pacientes
reaccionales: 12 LL, 10 BL, 7 BB, 5 BT, 5 TT. Como grupo testigo se estudiaron 10
individuos sanos no contactantes con pacientes hansenianos y sin antecedentes de
patologia hepatica.

Los resultados obtenidos muestran una hiperproteinemia a expensas de las globu-
linas sin disminuciéon de albumina en todas las formas clinicas de la hanseniasis,
reaccionales y quiescentes, y un aumento de la actividad enzimatica sérica de GPT, GOT y
fosfatasa alcalina en los pacientes reaccionales. Estos incrementos de la actividad
enzimatica caracterizan un dafno hepatocelular leve, en que la bilirruhinemia y la prueba
de turbidez del timol no presentan alteraciones. Se discuten los mecanismos
fisiopatologicos causantes de estas alteraciones, postulandose su vinculacién con
fenémenos de hipersensibilidad a tipo IIl y IV.
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1 INTRODUCCION

Tradicionalmente, la hanseniasis ha
sido considerada como una afecciéon
crénica, en el transcurso de la cual pueden
presentarse exacerbaciones agudas, con

agravamiento de las lesiones
caracteristicas. Dichas lesiones son de
localizacién predominantemente cuta,-

nea, aceptandose, ademas, la existencia de
un compromisso neural, cuya mayor o
menor severidad varia segin las formas
clinicas (COCHRANE, 1961; SKINSNES,
1973).

En la actualidad se acepta la exis-
tencia de alteraciones inmunolégicas en
los pacientes hansenianos, las que con-

respuesta inmune mediada por células
exacerbada en el polo tuberculoide, hasta
un marcado déficit de la inmunidad
mediada por células en el polo lepro-
matoso (FLIESS & BACHMANN, 1977;
FLIESS & PACIN, 1977; GODAL et al.,
1974); en base a estos hechos, y
relacionandolos con hallazgos
bacteriolégicos e histopatolégicos, RIDLEY
& JOPLING (1966, 1974) enunciaron su
classificaciéon espectral de la hanseniasis, la
cual, si bien no ha sido oficializada es
aceptada actualmente por la generalidad de
los investigadores.

Es logico pensar que la existencia de un
compromiso del sistema inmunitario

en las distintas formas clinicas de
figuran un espectro que va desde una
(1)  IFAC, Departamento de Politica Cientifica y Tecnologica, Universidad Nacional de Lujan, Lujan, Argentina.
(2)  Sanatorio Nacional Baldomero Sommer, General Rodriguez, Argentina.
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la enfermedad, debe reflejarse en mayor 15
menor grado en los distintos 6rganos de la
economia. Por lo tanto, un enfoque
fisiopatolégico actualizado de la
hanseniasis debe caracterizaria como una
infeccion sistémica, en la cual la
localizacion de las lesiones (aparte de piel y
nervios periféricos) afecta principalmente a
los o6rganos del sistema inmunitario,
existiendo también depdsitos de bacilos y
aun lesiones en otros o6rganos de la
economia, el principal de los cuales es el
higado.

Este compromiso visceral es explicable
por la diseminacién bacilar por via hepatica
demostrada por diversos autores (DRUTZ et
al., 1972; RHODES — JONES, 1963;
RIVAS, 1912) al igual que la viabilidad de
los bacilos hallados en el torrente
sanguineo, tanto en seres humanos, como
en animales de experimentacion
(KLINGMMLER & SOBICH, 1977;
SHANKARA MANJA et al., 1972; STORRS ;
1973).

Los primeros datos que se encuentran
en la bibliografia referentes a la presencia
de lesiones viscerales en pacientes
hansenianos datan de los trabajos de
HANSEN & LOOFT en 1894. Numerosas
series de necropsias efectuadas
posteriormente por otros autores confirman
el mencionado compromiso visceral
(BERNARD & VASQUEZ, 1973; BLACK,
1938; DESIKAN & JOB, 1968; KEAN &
CHILDRESS, 1942; MASANTI et al., 1977;
MITSUDA & OGAWA, 1937; POWEL &
SWANN, 1955) aceptandose que el mismo
es mas severo en los pacientes
lepromatosos que en las restantes formas
clinicas.

En lo que a la patologia hepatica se
refiere, se ha descripto la presencia de
hansenomas en las areas paraportales, con
importante infiltracién bacilar en las
células de Kuppfer y en las células
endoteliales de los sinusoides
hepaticos (MASANTI et al., 1977; POWELL
& SWANN, 1955; VERGHESE et al.,
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1965). Por el contrario, la mayoria de los
autores refieren wun escaso o nulo
compromiso del hepatocito, en lo que a
localizacion del bacilo respecta. Este
tropismo selectivo del Mycobacterium leprae
por las distintas estructuras hepaticas
pareceria depender de la diferente
temperatura media de las mismas
dependiente de la actividad metabdlica
desarrollada (KIRCHHEIMER et a/., 1978;

SKINSNES, 1968). Los mencionados
hallazgos histopatolégicos coinciden con los
observados experimentalmente por

Kirchheimer y otros en armadillos (Dasypus
novemcinctus Linn) infectados con M.
leprae (BINFORD et al., 1976;
KIRCHHEIMER et al., 1972, 1978). La
presencia de lesiones viscerales en las
restantes formas del espectro clinico de la
hanseniasis ha sido objeto de discusién,
habiéndose descripto infiltrados
granulomatosos en biopsias hepaticas de
pacientes tuherculoides (GUPTA et al.,
1974; KOLEY et al., 1974) y borderline
(SEHGAL et a/., 1972; SOOD & GRUEBER,
1969).

La incidencia de las lesiones antes
descriptas en el funcionalismo hepatico de
los pacientes hansenianos ha sido
estudiada por diversos autores.

En lineas generales se acepta que no
existe un compromiso funcional severo en
las formas quiescentes de la hanseniasis
(BECHELLI & SAPPUPO, 1943; KAUR —
SURRINDOA et al, 1974; 1957),
refiriéndose alteraciones de las proteinas
séricas con discreto aumento de las alfa
uno y alfa dos globulinas, con la
consiguiente modificacion de la relaciéon
entre albimina y globulinas (GATTI et al.,
1968; GUPTA et a/., 1978; REDDY, 1976).

Los estudios referidos a las transa-
minasas glutamico-piravica y glutamico-
oxalacética coinciden en la existencia de un
aumento de la actividad sérica de
dichas enzimas en los episodios reaccio-
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nales de la enfermedad (MOHANTY &
MURTY, 1973; PACIN & FLIESS, 1978)
pero discrepan en lo que a formas clinicas
se refieren (BA- LAKRISHNAN, 1976;
TERENCIO DE LAS AGUAS & HIERRO
RUIZ, 1973).

Algo similar se observa en la biblio-
grafia sobre la actividad sérica de la
fosfatasa alcalina, ya que mientras ROSS
(1941) y VENKATASUBRAH- MANIAM
(1941) refieren no encontrar diferencias
significativas entre las distintas formas
clinicas de la hanseniasis y los testigos
sanos, otros autores describen un
incremento de la fosfatasa alcalina sérica
en los pacientes lepromatosos, tanto quies-
centes como reaccionales (DHOPLE &
MAGAR, 1962; NATH & SAHA, 1974) en
tanto que trabajos recientes han descripto
aumentos significativos de los valores
séricos de esta enzima en los episodios
reaccionales sin distincion de formas
clinicas (KAPOOR & GUPTA, 1974; PACIN
& FLIESS, 1979).

En base a lo aqui expuesto, se encaré el
presente estudio con el proposito de
establecer una correlacion entre la fun-
cion hepatica y las distintas formas
clinicas de la hanseniasis, de acuerdo a la
classificacién espectral de Ridley y Jopling
(JOPLING, 1974; RIDLEY & JOPLING,
1966) tomando como otra variable de
importancia la presencia o no de episodios
reaccionales a repeticion en los casos
estudiados.

2 MATERIAL Y METODOS

Fueron estudiados un total de 100
pacientes hansenianos en tratamiento en
el Sanatorio Nacional Baldomero Sommer
de General Rodriguez, Provin- cia de
Buenos  Aires (internados 'y  am-
bulatorios). Los mismos fueron agru-
pados clinica, histopatolégica y bacte-
riologicamente segin la clasificacion
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de Ridley y Jopling, y la presencia o no de
episodios reaccionales a repeticion en el
transcurso de su enfermedad de Ila
siguiente forma:

1 — Pacientes quiescentes.

Lepromatosos polares (LL)

20 ( 14 hombres y 6 mujeres)
Borderline lepromatosos (BL)
13 ( 8 hombres y 5 mujeres)
Borderline (BB)

7 ( 5 hombres y 2 mujeres)
Borderline-tuberculoid (BT)

9 (5 hombres y 4 mujeres)
Tuberculoides (TT)

12 (8 hombres y 4 mujeres)

2 — Pacientes reaccionales

Lepromatosos (LL)

12 ( 7 hombres y 5 mujeres)
Borderline-lepromatosos (BL)
10 ( 5 hombres y 5 mujeres)
Borderline (BB)

7 ( 3 hombres y 4 mujeres)
Borderline-tuberculoides (BT)
5 ( 2 hombres y 3 mujeres)
Tuberculoides (TT)

5 (3 hombres y 2 mujeres)

Como grupo testigo fueron seleccio-
nadas diez personas residentes en la
ciudad de Lujan, Provincia de Buenos
Aires, que no presentaban antecedentes de
contacto con pacientes hansenianos. En
todos los casos se descart6 la existencia de
afecciones  hepaticas, alcoholismo, 6
ingestion de medicacién hepatotéxica en el
pasado 6 en el momento de efectuar los
estudios.

Se llevaron a cabo las siguientes
determinaciones :

— Determinaciéon de proteinas séricas
totales. Se aplico el método de Biuret
modificado (Weichselbaum, 1946).
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— Fraccionamiento de las proteinas
séricas totales. Se efectué el método de
fraccionamiento electroforético sobre gel de
acetato de celulosa (Cellogel) usando como
buffer veronal sédico en una concentracion
de 8,24 g/l, efectuando coloracién con
Ponceau (CASTAGNINO, 1968) La
decoloracion y elucion de llevé a cabo com
Acido acético (Weichselbaum, 1946).

— Determinacién de valores séricos de
transaminasas  glutamico  piruvica 'y
glutdémico oxalacética (GPT y GOT). Se
aplic6 el método fotocolorimétrico de
REITMAN & FRANKEL (1957) efectuando
incubaciones de 30 y 60 minutos a 37°C
respectivamente para la GPT y la GOT.
Fueron utilizados los equipos provistos por
Wiener Lab. de Rosario, Argentina.

— Determinacién de valores séricos de
fosfatasa alcalina. Se aplico el método
fotocolorimétrico de BESSEY et al., (1946)
efectuando incubacién a 37°C durante 30
minutos. Se utilizaron los equipos
provistos por Boehringer Argentina S.A. En
este caso, como en el anterior, los
resultados fueron expresados en
miliunidades internacionales por mililitro
(mUI/ml).

— Prueba de floculaciéon del timol.
Efectuada segun lal 1 Itécnica de MC
LAGAN (1944) los resultados se expre-
saron en unidades turbidimétricas (UT)
(SHANK & HOAGLAND, 1946). Se
utilizaron los equipos provistos por Wiener
Lab. de Rosario, Argentina.

— Determinacién de la bilirrubina
sérica: Se determinaron los valores séricos
de la bilirrubina total, la bilir- rubina
directa y la Dbilirrubina indirec- ta,
aplicando el método colorimétrico de
JENDRASSIK & GROF (1938). Se
utilizaron los equipos provistos por Wiener
Lab. de Rosario, Argentina.

3 RESULTADOS

Los resultados obtenidos se expresan en
las tablas 1 a 9 y en las figuras
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1, 2, 3y 4. Para el estudio estadistico de los
mismos se aplicé el analisis de la varianza,
obteniéndose los seguientes datos :

—  Proteinas totales

Se observo la existencia de una dife-
rencia significativa entre los valores de los
testigos sanos y los de los pacientes
hansenianos (p < 0.01) no siendo sig-
nificativa en cambio la comparacion de las
distintas formas clinicas entre si (p > 0.3)
ni las de los casos quiescentes y
reaccionales entre si (p > 0. 5) .

— Albumina

No se encontraron diferencias signi-
ficativas comparando los  pacientes
hansenianos entre si (p > 0.1) y con los
testigos sanos (p > 0.3).

— Globulinas

— alfal

Se observdé un aumento altamente
significativo de las fracciones alfa 1, en
todas las formas clinicas de la han-
seniasis, comparadas con los testigos sanos
(p < 0.001), no siendo significativas las
diferencias existentes entre las distintas
formas clinicas entre si, ya sean
quiescentes o reaccionales (p > 0.2).

— alfa2y beta

Al igual que en el caso anterior existe
una elevacion significativa de los valores
séricos de alfa dos y beta globulinas en
relacion a los valores normales (p < 0.01),
no existiendo diferencias significativas entre
las distintas formas clinicas (p > 0.2).

—  Gamma
Se observaron diferencias altamente
significativas entre los pacientes

hansenianos y los testigos sanos
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TABLA 1 — Proteinas séricas en pacientes quiescentes
(Valores expresados en gramos %)
Globulinas
FC Protei total Alblimi AIG
roteinas fotales Gmina [0t | alfaz | Beta | Gamma| '
Xm 6.70 3.04 0.47 0.51 0.61 1.01 0.53
LL X 8.40 4.01 0.64 0.87 1.05 1.76 0.94
n=20 XM 9.80 4.89 0.91 1.33 1.50 2.67 1.50
ES 0.20 0.20 0.02 0.06 0.04 0.09 0.06
Xm 6.80 2.47 0.47 0.47 0.53 1.24 0.38
BL ¥ 7.60 3.50 0.56 0.77 0.96 I.65 0.87
n=13 XM 9.00 5.06 0.78 1.53 1.93 3.04 1.66
ES 0.10 0.20 0.03 0.07 0.09 0.10 0.08
Xm 7.50 2.64 0.25 0.53 0.68 1.23 0.54
BB X 8.35 4.03 0.55 0.78 1.04 1.93 1.00
n=7 XM 9.30 5.17 0.76 1.28 1.59 2.55 1.22
ES 0.30 0.30 0.05 0.10 0.11 0.20 0.15
Xm 6.20 2.02 0.35 0.54 0.65 0.99 0.38
BT X 7.01 3.91 0.62 0.81 1.01 1.54 1.02
n=9 XM 9.20 5.20 1.10 1.18 1.46 2.20 1.35
ES 0.30 0.30 0.06 0.06 0.07 0.10 0.10
Xm 6.60 2.77 0.47 0.52 0.77 0.81 0.54
T X 7.79 3.48 0.66 0.96 0.98 1.64 0.85
n=12 XM 9.80 4.28 1.31 1.52 1.42 2.36 1.28
ES 0.20 0.14 0.06 0.07 0.08 0.10 0.06

Xm: Valor minimo

XM: Valor maximo
X: WValor médio

ES: Error Standard de la media
n: numero de casos

A/G: Relacion Albimina/Globulina
FC: Forma clinica

(p < 0.001) no siendo significativas las
diferencias observadas entre las distintas
formas clinicas (p > 0.2). La comparacion
entre los pacientes quiescentes y
reaccionales mostré valores discretamente
mas elevados en los casos reaccionales que
en los quiescentes, (p 0.05) .

— Relacion Albumina/ Globulinas

La relacion albuimina/globulinas (A/G) se
encontré marcadamente alterada
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en todas las formas clinicas, compara- das
con los valores normales (p > 0.01) no
siendo significativas las diferencias entre
los distintos grupos de pacientes (p > 0.3).

— Actividad enzimdtica sérica
(GPT, GOT y fosfatasa alcalina)

Los valores séricos de las menciona- das
enzimas no arrojaron diferencias
significativas entre los pacientes quies-
centes, cualquiera fuera su forma cli-
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TABLA 2 — Proteinas séricas en pacientes reaccionales
(Valores expresados en gramos %)

Globulinas
F tei tal Albtimi AlG
¢ Proteinas totales Hmina alfa 1 alfa 2 Beta | Gamma !
Xm 6.60 2.62 0.51 0.56 0.68 1.15 0.59
LL X 8.40 4.00 0.59 0.81 0.94 1.95 0.95
n=12 XM 9.70 5.39 0.66 1.00 1.30 2.85 1.22
ES 0.30 0.20 0.02 0.03 0.02 0.10 0.05
Xm 6.60 2.28 0.50 0.67 0.72 1.38 0.37
BL X 8.30 3.91 0.63 0.95 1.01 1.85 0.94
n=10 XM 9.40 5.91 1.06 1.76 1.41 2.46 1.69
ES 0.10 0.30 0.04 0.09 0.06 0.12 0.12
Xm 6.60 2.00 0.50 0.48 0.78 1.22 0.28
BB X 8.10 3.40 0.65 0.93 1.09 2.02 0.81
n=7 XM 9.20 4.50 0.82 1.50 1.50 3.28 1.27
ES 0.40 0.30 0.05 0.02 0.09 0.20 0.10
Xm 6.70 2.70 0.54 0.73 0.72 1.34 0.67
BT X 7.58 3.40 0.61 0.93 1.08 1.52 0.81
n=3 XM 8.50 4.20 0.65 1.17 1.44 1.84 1.08
ES 0.30 0.20 0.04 0.06 0.10 0.10 0.10
Xm 8.30 2.84 0.61 0.61 0.81 1.36 0.67
T X 7.56 3.38 0.68 0.79 0.98 1.73 0.82
n=S5 XM 8.30 4.05 0.74 0.92 1.47 2.02 1.00
ES 0.30 0.06 0.02 0.05 0.12 0.13 0.04
TABLA 3 — Proteinas séricas en testigos sanos
(Valores expresados en gramos %)
Xm 6.30 34 0.20 0.58 0.61 0.95 1.04
X 6.73 3.81 0.23 0.68 0.87 1.14 1.32
n=10 XM 7.10 4.36 0.29 0.80 1.06 1.51 1.59
ES 0.08 0.09 0.03 0.02 0.03 0.05 0.05
Xm: Valor minimo A/G: Relacién Albimina/Globulina
XM: Valor maximo FC: Forma clinica
X: Valor médio
ES: Error Standard de la media
n: Niamero de casos
nica, y los testigos sanos (p > 0.1), pero si (p < 0.001). La comparacion de las distintas
entre los pacientes reaccionales por un lado formas clinicas reaccionales entre si no
y los testigos sanos y pacientes quiescentes arrojo diferencias significativas. (p > 0.3).
por el otro

Hansen. Int.. 5(2):93-111. 1980
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TABLA 4 — Actividad enzimdtica en suero de pacientes quiescentes
(Valores expresados en m.U.L. por ml)
F.C. G.P.T. G.O.T. F.A.
Xm 2.40 1.90 11.90
LL X 6.01 5.07 33.10
n =20 XM 24.10 10.60 76.50
ES 1.00 0.90 3.00
Xm 2.40 1.90 18.00
BL X 6.40 5.80 42.12
n =13 XM 19.30 16.40 113.00
ES 1.40 1.10 7.20
Xm 2.60 1.90 11.90
BB X 7.00 7.39 24.24
n=7 XM 12.05 19.30 35.00
ES 1.60 2.60 3.30
Xm 2.40 1.90 11.90
BT X 5.85 6.13 22.97
n=29 XM 43.40 27.90 36.65
ES 1.00 1.30 2.30
Xm 1.00 1.40 13.50
TT X 4.29 5.20 22.62
n = i2 XM 9.60 9.90 29.90
ES 0.80 0.86 1.40
Xm: Valor minimo
XM: Valor maximo
X: Valor médio
ES: Error Standard de la media
n: Nimero de casos
G.P.T.: Transaminasa Glutimico-pirivica
G.0.T.: Transaminasa Glutdmico-oxalacética
F.A.: Fosfatasa Alcalina
Por ultimo no se encontraron diferencias 4 DISCUSION
significativas comparando las distintas Del analisis de los resultados

formas clinicas de la hanseniasis entre si, y
con los testigos sanos, en los valores séricos
de bilirrubina (p > 0.1) y la prueba de la
floculacién del timol (p > 0.1).

Hansen. Int.. 5(2):93-111, 1980

antes expuestos, se deducen alteraciones en
el proteinograma de los  pacientes
hansenianos, los cuales presentan
caracteristicas propias de los quadros infla-
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TABLA 5 — Actividad enzimatica en suero de pacientes reaccionales

(Valores expresados en m.U.I. por ml)

F.C. G.P.T. G.0.T. F.A.
Xm 15.40 13.20 21.60
LL X 35.10 32.33 87.20
n =12 XM 96.40 61.70 149 .00
ES 6.00 3.00 9.00
Xm 11.60 19.00 33.00
BL X 26,39 31.19 60.57
n =10 XM 58.00 69.10 81.60
ES 4.00 4.40 5.00
Xm 24.00 28.00 43.00
BB X 35.14 46.70 81.70
n=717 XM 67.00 77.10 110.00
ES 5.00 7.00 8.00
Xm 19.60 16.00 31.60
BT X 26.24 32.06 70.90
n=35 XM 34.50 49.30 108.00
ES 2.50 5.00 3.10
Xm 24.00 29.00 39.00
TT X 34.70 36.86 48.98
n=35 XM 44.00 49.30 71.90
ES 3.00 3.00 6.00
TABLA 6 — Actividad enzimdtica en sueros normales
Xm 4.00 6.00 20.00
X 6.95 10.60 27.60
n =10 XM 11.00 15.00 36.00
ES 0.70 1.00 1.40
Xm: Valor minimo G.P.T.: Transaminasa Glutiamico-piriivica
XM: Valor méiximo G.0.T.: Transaminasa Glutimico-oxalacética
X: Valor médio F.A.: Fosfatasa alcalina

Error Standard
n: Nuamero de casos
F.C.: Forma Clinica

Hansen. Int., 5(2):93-111, 1980
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TABLA 7 — Bilirrubinemia y floculacién del timol en pacientes quiescentes

Bilirrubinemia (mg %)

F.C. Timo! (U.T.)
D. 1. T.
Xm 0.00 1.33 1.33 1.00
1L X 0.37 5.59 5.96 5.95
n = 20 XM 6.00 24.00 30.00 18.00
ES 0.30 1.00 0.30 1.00
Xm 0.00 1.33 1.33 2.00
BL X 0.00 3.87 3.87 5.82
n =13 XM 0.00 §8.00 8.00 10.00
ES 0.00 0.50 0.50 0.90
Xm 0.00 1.33 1.33 1.50
BB X 0.00 2.99 2.9 5.20
n =17 XM 0.00 6.00 6.00 18.00
ES 0.00 0.75 0.75 1.90
Xm 0.00 1.32 [.66 0.50
BT X 0.30 4.39 4.80 3.83
n=29 XM 1.40 10.00 10.00 11.20
ES 0.20 0.90 ‘0.90 1.33
Xm 0.00 0.50 0.50 1.00
TT X 0.25 3.87 4.12 3.35
n= 12 XM 3.00 17.00 20.00 7.50
ES 0.20 1.30 1.50 0.60
Xm: Valor minimo
XM: Valor maximo
X: Valor médio
ES: Error Standard de la media
n: Nimero de casos
F.C.: Forma clinica
D.: Bilirrubina directa
I.: Bilirrubina indirecta
T.: Bilirrubina total
U.T.: Unidades turbidimétricas

matorios agudos y crénicos en forma

simultanea (CASTAGNINO, 1968).

Descartadas las neuropatias en gene-
ral y las hepatopatias masivas, ya que los

valores séricos de albumina estan

Hansen. int.. 5(2):93-111. 1980

dentro de los valores séricos normales, no
puede hablarse en base a estos datas de
una lesién hepatica severa, pero si de una
infeccién créonica y/o aguda.
La existencia de un patrén protéico de
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TABLA 8 — Bilirrubinemia y floculacion del timol en pacientes reaccionales

Bilirrubinemia (mg %)

F.C. Timo} (U.T.)
D. 1. T.

Xm 0.00 1.33 1.33 1.50
LL X .00 5.24 5.24 5.95
n = 12 XM 0.00 10.00 10.00 12.00
ES 0.00 0.60 0.60 1.30
Xm 0.00 1.00 1.00 1.00
BL X 1.10 3.73 4,83 5.90
n = 10 XM 11.00 6.00 15.00 12.80
ES 1.10 0.50 1.20 1.20
Xm 0.00 1.00 1.00 1.50
BB X 0.00 3.37 3.37 5.90
n=17 XM 0.00 8.00 8.00 11.00
ES 0.00 1.00 1.00 1.10
Xm 0.00 1.33 1.33 1.00
BT X 0.00 4.40 4.40 3.38
n=35 XM 0.00 8.00 8.00 6.40
ES 0.00 1.30 1.30 0.90
Xm 0.00 1.33 1.33 2.50
TT X 2.80 8.26 11.26 5.30
n— 35 XM 8.00 20.00 20.00 8.00
ES 0.60 3.00 3.00 1.00

TABLA 9 — Bilirrubinemia y floculacién del timol en testigos sanos

Bilirrubinemia (mg %)
F.C. Timol (U.T.}
D I. T
Xm 0.00 4.90 4.90 1.80
n =10 XM 0.58 6.65 7.23 4.72
X 1.30 7.60 £.40 10.70
ES 0.20 0.20 0.33 0.50
Xm: Valor minimo T: Bilirrubina total
X: Vvalor médio F.C.: Forma clinica
XM: Valor miximo U.T.: Unidades- turbidimétricas

ES: Error standard de la media
n: nomero de casos

D: Bilirrubina directa

I:  Bilirrubina indirecta

Hansen Int 5(2):03-111 10RK0
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infeccién cronica es compatible con la
evolucion clinica de la hanseniasis, pero
esto no se contradice con los valores
proteicos propios de las infecciones agudas
observados, ya que estos pueden deberse a
las frecuentes infecciones intercurrentes a
gérmenes comunes que ocurren en los
pacientes hansenianos a nivel de piel,
tejido celular subcutaneo, tejido 6seo y
rinén (BERNARD, 1972; MASANTI et al,
1977; SKINSNES ; 1973). Otra explicacion
para dicha patente proteica en los
pacientes hansenianos clinicamente
quiescentes es la posible existencia de
r3pisodios reaccionales viscerales sin
manifestaciones clinicas "cutaneo-neuro-
articulares" (BERNARD, 1972 ; ; B
;ERNARD & VASQUEZ, 1973; MASANTI et
al,, 1977, MELAMED, 1962, 1975).

Las alteraciones de la actividad
enzimatica sérica de GPT, GOT y fosfatasa
alcalina fueron eferidas por dos de
nosotros en trabajos anteriores (PACIN &
FLIESS, 1978, 1979) confirmados en el
presente estudio.

A este respecto es de destacar la
diferencia significativa existente entre los
pacientes reaccionales y quiescentes, y la
falta de significacion que surge de
comparar los valores de las distintas
formas clinicas.

Los niveles séricos de fosfatasa alca-
lina observados, descartando la existen-
cia de patologias obstructivas intesti- nales
u 6seas concomitantes, permiten sefialar
la presencia de lesiones hepatocelulares
leves o focales, lo cual indica un grado de
disfuncién hepatica no muy severo, pero lo
suficiente para alterar la funcién excretora
del higado (ISSELBACHER, 1973).

Esto es coherente con los nivele-s
elevados de GPT y GOT ya descriptos,
representativos de isquemia y/o anoxia
del hepatocito (fenémenos ambos
que alteran la permeabilidad de la

Hansen. Int.. 5(2):93-111. 1980

membrana celular) lo cual puede originar
una alteracion leve o moderada de la
funcién hepatica.

La bilirrubinemia y la turbidez del timol,
no arrojan diferencias significativas entre
los pacientes hansenianos y los testigos.
Esto se corresponde con una lesién
hepatica leve o focal que no llega a alterar
totalmente el metabolismo de la célula
hepatica (HARPER, 1973) ; SKINSNES,
1968; ISSELBACHER, 1973).

Relacionando los hechos antes des-
criptos puede postularse la existencia de
compromiso hepatico en los episo- dios
reaccionales de la hanseniasis, sin
distinciébn de formas clinicas. Desde un
punto de vista fisiopatolOgico el mismo
puede explicarse como una consequén- cia
de fenémenos de hipersensibilidad de tipo
III, en los casos cercanos al polo LL
(FLIESS, 1976; GODAL et a/., 1973;
MELAMED & ABULAFIA, 1957; MELAMED
& BARCIA, 1958) del tipo I en los proximos
al polo TT del espectro (BARNETSON et al,
1976; MYRVANG et al., 1973).

En el primer caso se trata de una
capilaritis mediada por inmunocomplejos
que al precipitar en locus minoris
resistentiae (MELAMED, 1962, 1975;
MELAMED & ABULAFIA, 1957; MELAMED
& BARCIA, 1958) provocan la destrucciéon
del endotelio capilar con las consecuencias
antes mencionadas.

En el segundo caso, el dano estaria
ocasionado por exacerbaciones de la IMC
(FLIESS, 1976).

En los episodios reaccionales estos
fenémenos de hipersensibilidad pueden
ocasionar dano hepatico en forma difusa
por anoxia del hepatocito, o bien producir
necrosis e isquemia en focos aislados.

La profundizacion de los estudios aqui
expuestos, mediante técnicas que
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permitan el dosaje de otras enzimas cuyos
valores séricos se alteran exclusivamente
en presencia de dafio hepatocelular ; la
deteccion de las diferentes fracciones de las
enzimas ya estudia- das ; y, por ultimo la
aplicacion de métodos centellograficos para
determinar la presencia o ausencia de dafio
hepatico focal, permitiran confirmar o

desechar esta interpretacion fisiopato-
logica.
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ABSTRACT — The liver function was studied in 100 hanseniasis patients.
They were classified in the following 10 groups: quiescent LL (20 patients),
quiescent BL (13 patients), quiescent BB (7 patients), quiescent BT (9 patients),
quiescent TT (12 patients), reactional LL (12 patients), reactional BL (10 patients),
reactional BB (7 patients) 4 reactional BT (5 patients), reactional TT (S patients);
a comparison was made with a control group (10 healthy individuals). It was
found a hyperproteinemia with high levels of globulin and normal levels of
albumin in the serum of all clinical forms, and a typical pattern of "light damage
hepatic cells" with raised in the enzymatic activity of GOT, GPT and alkaline
phosphatase with no changes in turbidity tests and bilirrubinemia, in all
reactional patients. The physiopathology of this problem and the types III and IV

hypersensitivity phenomena are discussed.

Key words: Hanseniasis. Enzymatic activity. Liver function tests.
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