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ACTIVIDAD LEUCINA AMINOPEPTIDASA EN PLASMA E HIGA
DO DE RATA BAJO LA ADMINISTRACION DE TIOACETAMIDA.
B. Felidp, €. Toledo, A. Quemsada, C. Pita y ©C. Parajes.
Departamento de Wiogulmica, Facultad de Farmacia.
Universidad Complutense. Madreld,

La leucina aminoppetidasa (LAP), aminoacil PED
tido hidrolapa, cavaliza la hidrélisis de los ley
cinpeptidos y de la lL-leucinamida{E.c.3.4.11 bis
1.4.11,4), Varlaclones de 14 actividad enzimdrical
en plasma son indiecativar de transtornos hepdti-
cos ¥ blllares, La tipacetamida ("AM) induce el ti-]
po de eclrronls experimental gque mfAs se aseneja a
1a humana (Schweltzer y cols., 18957).

La TAM se adminimtrd a ratam via lntraperitg
peal durante 30 dias en dosis de 50 mg/kg peso cuerpd
/dia. La actividad enzimAtica se deteéermina por el
método de Appel utilizando L-leucina-p-nitroanili
da como sustrato (Hergmeyer, 1974) en plasma e higadd
de ratas control y bajo la admintstracién de TAM.|
En plasma me han enmayado diferentes condiciones
de tiempo ¥y temperatura de incubacidn. En higado
s¢ gtilizaron diferentes fracclones subcelulares.

El plasma de animales TAM mostrd un valor 20
superior al de los controles, mientras que ! hi
gado no presentd varlaclones respecto al control.
Estos resultados no reflejan una alteracidn en i3
sinte=zis de 1la protelna enzimdtica nl en la capa
cidad funcional de la nlsma.

~ Sahweitzer C.H. y Schaets G. (185?) {n Potholo-
gia Diagnoatik wund Therapie der Leber Ivankhai-
ten. 40. Freburger Sympoatfum, pp. 188, Springen
Verlag.

~ Bergmeyer E. (1874). Mathoden der Enzymatischen
Analyse, pp. B0E8. Verlag Chemis Weimheim/
Bergetr.

RELACION ENTRE LA MONDAMIND OXIDASA SERICA Y LA FIBROSIS HEPA
TICA,
J.Coba, F.Redondo, E.Miravalles, T.Pascual, M.Muficz, E.Berqon
J.Carrasco, R.Martinez-Cabruja.

Servicios de Anatomia Patolfgica y Bioquimica /Hospital Cen=
tral de la Cruz Roja / Avda. Reina Victoria, 26 / Madrid-3.

Objetivo: Demostrar que el aumento de la enzima monoami=
no oxidasa en sangre estd relacionado con el grado de fibro-
sis heplitica.

Descripciéng En S4 pacientes, 6 con insuficiencia cardia
ca, 13 con sindrome téxico y 35 con enfermedad hepatica, seﬂ
determind en suero la monoamind oxidasa y se visuallzd al mi-
croscopio Ta biopsia hephtica para estudiar el grado de fibro|
sis. B de los 35 enfermos hepiticos eran consumidores habitual
les de elevadas cantidades de alcohol. 2 tenian cirrosis es- |
tablecida y en 6 las lesiones hepdticas eran minimas, estando
en todos la MAD elevada. 6 pacientes presentaban un grado se
vero de fibrosls hepiitica y MAD elevada. 6 enfermos prasenta-
ban una clinica sugestiva de hepatitis aguda vy no se pudo es-
tablecer una relacién entre el grado de Fibrosis y niveles
de MAD, B enfermos presentaban una hepatitis cronica portal,
persistente o claramente reactiva asociada a problemas intes-
tinales o de la vesicula biliar. €n todos ellos excepto uno
los niveles de MAD eran bajos. Enfermos con el denominado sin
drome téxico presentaban unos valores normales de MAD excep- |
to en 2 que encontramos cifras francamente elevadas colnci-
diendo con cifras tambien elevadas de lipidos, colesterol y
bilirrubina, fosfatasa alcalina y transaminasas.

Tres pacientes con cirrosis biliar primria biopsiados,
los niveles de MAD eran muy bajos. Creemos que esta relacio-
nado con el deposito en higado de cobre ya que la MAD nece-
sita un nivel en sangre de cobre apropiado. En los pacientes
con insuficiencia cardiaca las cifras de MAD eran normales.

Material y Métodos: Determinacifn de MAD por métodos
colorimétrico midiendo la absorbancia del p-benzaldehido—
azo-naptol a 500 mm.

Conclusiones.- La determinacidn en suero de la moncami-
no oxidasa puede aportar un dato muy Interesante del estadio
histopatolgico hepitico de los pacientes.
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ALA-DEHIDRASA ERITROCITARIA EN LAS ANEMIAS, RENA-
LES CRONICOS Y SANGRE DE CORDON

D.Pérez-Sandoval, J.Rico y A. Juanes. Instituto
Investigaciones Clinicas. Facultad de Medicina
Espafia n? 36. Salamanca

ferropénicas, secundarias y renales crénicos con
el objeto de ver el comportamiento de la enzima
en las anemias de distintas etiologia.

Para este estudio utilizamos el método Stan-
dard Europeo puesto a punto por nosotros en 41 ca
sos control, mediante determinacién doble, encon-
trando una r = 0.983 y una P <0.001, que estadis-
ticamente es buena.

La cifra media de 20 controles fué de x=51,4
+ 6,2ten las anemias ferropénicas se estudian 41
casos con una cifra x = 77,8 &+ 14. De anemias se-
cundarias vimos 33 casos y dieron unos valores de
X = 49,4 + 12,8, En renales crénicos que fueron
34, la cifra x = 31,0 + 5 y en la sangre de cor-
dén fué 63,8 3 10,1.

Hesumiendo diremos que el método en prueba
doble va bien; que en las anemias ferropénicas la
actividad de la ALA-D es superior a los controles
en el 50%., Las anemias secundarias dan una cifra
semejante a los controles, y en las repales créni
cas la cifra de ALA-D es mas baja que los contro-
les, lo cual diferencia esta anemia de los rena-
ies de las otras dos anemias anteriores. En la -
sangre de cordbn, vemos cifras superiores a los
controles, en lo cual coinciden todos los autores
que realizaron este estudio.
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Se hace un estudio de la ALA-D en las anemiag
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DETERMINACION AUFTCMATIZADA DE URATO OON URICASA ACOPLADA
A PEROXIDASA

Elena SANZ y Antonio HERNANDEZ

Servicio de Laboratorio, Res. San, de la Seg. Social,
Guadalajara y Departamento de Fisiologia, Fac. de Medicina,
Universidad de Alcald de Henares.

Un método enzimdtico de determinacifn de urato basado
en las reacciones catalizadas por uricasa y peroxidasa, con
formacitn de_u.n azoocompuesto de A, max, a 578 mm. (Perido—
chram, Boehringer Manrheim), ha sido adaptado al analiza -
dor autamitico "Bichromatic Analyzer VP" (Abbott).

En un estudio sistemStico de las condiciones Sptimas
del ensayo, se adoptarcon las siguientes: longitudes de on—
da: 500/600 rm., tiempo y temperatura de reaccifin: 6 min.
y 37 “C! respectivamente. Dmpleando un tiempo de elucifn
de la tira reactiva de 15 min., al reconstituir el reac -
tivp, se obtuvieron absorbancias mis estables que con los
5 min. recamendados por el fabricante. La estabilidad del
iagctivo, una vez reconstituido, fuf de hasta 4 dfas a

o

La imprecisifn del método se valoré a niveles de con-
centracifn de urato de 260.6 y 432.5 umol/1 (4.38 y 7.27
mg/dl), cbteniendose C.V. pramedios de 0.96 %, intraensayo,
¥y de 2.50 %, interensaycs. la validacifn de los resultados
obtenidos por este mftodo se hizo par comparacifn con los
del método "Uricaquant" manual, en 50 muestras de pacien —
t=s, no selecciconadas, El1 coeficiente de correlacidn entre
ambos mEtodos fud de 0,98,

LA DETERMINACILON DE ENZIMAS LISOSOMALES Y OBTENCION DE VALORES
NORMALES

M,T, Villar, J, Narboma, B. De Pable, 1. Villa.
Unidad Patolegin Molecular., Departamento Ripquimica, Clinica
Universitaria de Navarra. Pamplona.

Las enfermedades lisosomales cong@nitns son tesaurismosis
hereditarias debidas a la pérdida mfs o menos completa de acti
vidad o a la ausencia de un enzima liscsomal. Como consecuen—
ria de ello se acumulan sustancias en los lisosomas de la ma-
yor parte de las cflulas del organismo. El diagnSstico preciso
de esras enfermedades necesita generalmente de un anflisis mul
tidisciplinario, siendo el estudio enzimAtico jumto con el ul-
traestructural decisivo en la mayor parte de los casos.

femos puesto a punto las té@enicas descritas por Van Hoof
v Wers (1) para la determinacifn de la mayor parte de las ac—
tividades enzimAticas lisosomales, El Material bioldgico uti-
lizado han sido leucocitos, plasma, lAgrimas, orina ¥ biopsia
hepltica,

Presentamos los valores normales ohtenidos en nuestro la
boratorio en leucovitos y plasma para los siguientes enzimas:
ol-1-Fucosidasa, &-D-Galactosidasa, p=D-Galactosidasa, &-D-Glu
cosidasa, f-D-Glucosidasa, f-D-Glucuronidasa, N-hcetil-of -D-
Golactosaminidasa, N—Acetil-P-n-unlnctoéaminidasa. N-Acetil-
K -Glucosaminidasa, N-Acetil- Fnﬂ-Glucnaaminidaﬁa. p-nitrofe
nil-fosfatasa ficida, Sulfatasas A, B y C, ﬂ-Xilosidaua, Esfin
gomielinasa,

Los resultados se expresan en miliunidades de actividad
enzimftica por miligramo de proteina.

Hemos detectado una leucodistrofia meracromiitica juvenil,
dos Tay-Sachs, un Nieman-Pick tipo C y tenemos por completar
el estudio de tres probables Hurler.

(1) Van Hoof, F. and Hers, H.G. The abnormalities of lysoso-
mal enzymes in mucopolysaccharidoses. Eur. J. Biochem. 7, 34

POSTER N? 67

(1.968)

32 QUIMICA CLINICA 1982; 1

ANALI515 DISCRIMINANTE DE NUEVE ENZIMAS SERICOS EN
ENFERMEDADES DEL PARENQUIMA HEPATICOD

J.M.Queraltd, M.Cortés, J.Balanzd

Servicio de Bioguimica
Hospital de la Santa Cruz y San Pablo. Barcelona.

En una poblacidn de 281 pacientes con enfermedad del
parénguima hepdtico distribuldos en los siguientes grupos
patologfa inflamatoria (21), cirrosis (210}, neoplasias
(21', cirrosis e inflamacidn (12) y cirrosis y neoplasia
(17" se determind la actividad sérica de aspartato amino-|
transferasa y alanins aminotransferasa (Wroblewski, 259C)
LDH y GLDH (métodos recomendados por la Sociedad Alemana
de Quimica Clinica, 2520), fosfatasa alcalina (Bessey-Lowl
ry, espresado a 372C), amilasa (Caraway, 379C), gamma gly)
tamil transferasa (Szasz, 259C), oxidasa de la ceruloplas)
mina [(Schosinski, 309C); y colinesterasa (butirileclina, |
25eC), Con los resultados se obtuvieron cuatro funciones
discriminantes linenles, explicando entre las dos prime-
rag més del B85% de la varianza total. Como criterio de
discriminacidn se utilizd la maximizacidn de la V de Rao.
Con el fin de resaltar mds las variables gue mejor carac-
terizan cada funcidn discriminante se les splicd una rotal
ci6n por el métoda Varimax, N

En la primera funcidn discriminante (gque explica el
67% de la varianza), lps principales Factores discriminan
tes son la alanina aminotransferass y la actividad oxida-]
sa de la ceruloplasmina. En la seqgunda funcidn discrimi-
nante (gue explica un 19% de las varianza totsl! los factol
res discriminantes mds importantes fueron la colinesterad]
sd, la gamme glutamiltransferasa y la amilasa.

Utilizando estas dos funciones discriminantes se ob
tuvo un 68% de casos correctamente clasificados., La mejon
clasificacidn correspondid al grupo de cirroais (745
la peor clasificacidn al grupo de neoplaslas (38%) al add
judicar un 35% de casos al grupo de cirrosis y neoplasia,
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DETEAMINACION DE LAS ENZIMAS ALDO ASA OPK JUNTD CON OTROS
PARMETROS,EN UM HELMINTTAGIS TISLLAR:TRIDOMELLA SPIRAEIS|

V. WORILLO-VELARDE, J.C. BURED, J. FEMON,
DEPARTAMENTD BITRUINMICA WOSPITAL Re 5. FERPETLO SOCORRO,
DIRECCION: M, MORILLO-VELARDE= N, BAN FRANCIBCD, 2 BRDAJOZ,

HESUMEN :
Cines mismbros de ung Familis oue Ingresan en nuestro

Hotinltal, afectados de una Triouinesie, contflnmatis por Biop
fts muscular,

Custro Clinico: Diarreass, fiebre, cefaleas, alglas muscula—
sdumy Facial, hesorraglas subconjustivel.
Se determinan los sigulentes pardmetrus: Hemograma, O
GIT,#T,L08, Igf v en especisl: OPX, Almolasa. SacteriolSoi-
ooty Test g2 FloculncliSn Latex,

Méromos wbilizados: B6todos Cinsticos, Igk « RIA
Trataplentn: Tiobendarsl, Corticsides.

CINQLLSIINES: hos encontramos ants oma enfermetad Inflams-
torin géscular de etiologfs infecciosa pamsiteria con els-
uacide de los pardsstros antes indicados y los enzimas t1-
sulares, Aldolass y OPK, retormands a sus valores narmales
nl Final del tratomismnto. 51 hien se sprecia una diferencis
sighificativa en el tlswpo necesaric pars conseguir la smor-
mulizacidn en funcl®on dul tratsmiento enplesds,
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VALORACION DE LOS ISOENZIMAS DE CPK (2.7.3.2) EN EL
SUFRIMIENTO NEONATAL.

J. Gonzflez Vilchez, M.D. Lluch Fernindez, A. Valls
5. de Puerta.

Departamentos de Bioquimica Clfnica y Pediatrfa.
Hospital Universitario. Sevilla.

Direccifn: Laboratorio de Enzimas. Dpto Bioguimica
Clfnica. Hospital Universitario. Sevilla.

La presente comunicacién tiene por ocbjeto el estudid
de las posibles alteraciones de los {scenzimas de la
CPK en pacientes afectos de sufrimiento neonatal. P4
ra ello se han escogido 50 nifios, que se han dividid
do en dos grupos de 25 cada uno. El primeroc de ellog
se ha utilizado como control, ¥ el segundo ha estadqg
integradc por nifios diagnosticados clinifcamente de
sufrimiento neonatal.

En el suerc de todos ellos se llevl a cabo la deter-
minacifn de la actividad de la CPK total, asf como
de sus isoenzimas entre las 24 h. ¥ las 48 h. des-—-
pués del parto.

El método utilizado fue el de Takahashi K.
Creatine Phosphokinase Isoenzymes of Humen Heart Mug
cle and Skeletal Muscle. Clinica Chimica Acta. 38.
285.1972.

De los resultados ohtenidos se deduce que los valo-
res de actividad de CPK total y de sus (soenzimas sd
elevan respecto al grupo control de la experiencia.
Habiéndose observado las diferencias mfs significa-
tivas para el isoenzima B B.
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ALTERACIONES ENZIMATICAS SERICAS DRL METAROLISMC GLUCIDICD EM
CANCER., Garcia-Nelgar J.H..Oterc J. ¢ Iglesias J.. SERVICIO
DE BIOQUINMICA. CENTRO ONCOLOGICD REGIONAL LA CoRuUSiA.

Desde gue Warburg encontss diferencles entre =] mpetabs-
lismo glucidico de los tejidos normales y neoplésicos, se han
entudiado diversas enzimas de este metmbolisme en varios te-
Jidos, describiendose mctividades mss clovadas de cisrtas en-
zimps en loe tumoralesMeber y Col. (x) estudiaron ls estra-
tegia de la celula tumoral, cbservando un aumento de sinte-
#is de las enzimaa glicoliticas y de la vin do las pentosas
fobre las enzimas anabolicas . En el presente estudic, se in-
tanta valorar si esths alteraciones tisularea se manifies-
tan en sangre periferica.

Se han valorado las enzimas LOH, PHL, PFR,PGM, G-6-POH y
FOF en el suero de 57 donantes y 94 enfermos tumorales,
distinguiendn entre tumores solidos (pulmén y esédfage) ¥ no
solidos ( linfomas Hodgkin y no Hodghkin ).

Los valores medion obtenidos suestran un ausento de la
FFK en todon los tusores estudiados excepto en LH; Ia PaM
disminuye su sctividad excepto en LNH; la FDP presenta una
disninucitn discreta o es similar a lo normal, sslvo en can-
cer de puimin en que esta algo elevada; y por dltims, la
G-6-POH esta elevada en todos.

Se han valorado los cocientes LOHW/PHI, PFR/FIF y
PGM/G-5-PDH, siendo el primerc mas alto en los tumores no
sblidos gue el valor medic normal, mientras que en los sdli-
dos es inferior n este. El cociente PFK/FOP enta elevado en
todos los tumores , y finalmente el PGM/G-6-POH preaenta un
comportamients diverso,

(%) Weber G. : Enzymatic Strategy of the cancer cell. In
"Cancer Enzimology" pp. 63-88. Academic Press., New York 1976
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APORTACION AL ESTUDID METABOLICO DE LAS PORFIRINAS.
DIAGROSTICO BIOQUIMICO DIFERENCIAL DE SUS ALTERACIONES.
J. M. GONEALEZ LOFEZ

Servicio de Anflisis Clinicos (Bloguimical. Ciudad Sa-
rnitaria "Jos& Antonio Primo de Bivera" de la Sequridad
Social de Faragosa.

Con el fin de realizar el diagnbetico biocuimico
diferencial de los diferentes tipos de porfiria, se va-
loran en orina de veinticuatro horas los sigulentes me-
taboliton: Acido delta-aminolevulinice (ALA), porfobili
nbgeno (PBG), Uroporfirinas y Coproporfirinas; asi como
también el plomo, BSe procede asl mismo a determinar en
sanare el hematocrito, hemoglobina, plome y AlA-Dehidra
sa eritrocitaria.

Se presentan lom= resultados chtenidos en los casos
pertenecientes a nuestra casuistica. ¥ gue corresponden
8_protoporliria’‘eritropoyftica secundaria a intoxica- -
cibn por plomo {ssturismo}, porfina hepatocutinea tarda,
coproperfiria y Porfiria variegata.

Se comparan los resultados obtanidos con los de —
una muestra de poblacifn normal estudiads y se realiza
el anilisis estadistico de los mismos.
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PORFIRIA EN INSUFTCIENCIA RENAL CRONICA (1.R.C.)
J.Rico; D.P-Sandoval; A.Juanes; J.M.Tabernero y
JiL. Rodriguez. Inst. Investigaciones Clinicas y
Serv® Nefrologia. Hosp. clirf. Universitaria.
Sorias n? 17. Salamanca.

Se estudia un caso de porfiria aparecida en
una enferma afecta de I.R.C. ¥ sometida a hemodid
lisis peribdica.,

En la analitica general una sideremia de 97
Ag/100 ml; ferritina sérica de 400 pg/l. y uremia
de 0.870 gr/l. Al examen fisico, hiperpigmentacién
hipertricosis y multiples ampollas en cara y manos
erosiones y clcatrices en diversos estadios de -
evolucibn. El estudio anatomopatolégico ofrece lasg
caracteristicas de una PCT. Las porfirinas fueron
altas en plasma (372 npg/100 ml) y sangre (288 ug/
100 ml) y normales en hematies lavados (30 Mg/100
ml); algo elevada en heces la copro (61,3 Me/gr)
normal la proto; el dializado acusé 8,5 pg de co-
pro y 276 ug de uro/litro. La cromatografia en ca-
pa fina del dializado y plasma ofrecié un mayor -
porcentaje de las fracciones carboxilicas octo
(48,1 y 33,7 %) y hepta (42, 5 y 47 %) con ausen-
cia de la tetra en ambos casos.

Estimamos por todas estas caracteristicas quel
esta porfiria puede identificarse como cuténea ta
da. Respecto a su etiologia es dificil precisarla;
no obstante sin descartar una predisposicién gené-|
tica, podrian ser desencadenantes la uremia y la
sobrecarga terapeiitica endovenosa de hierro.
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ACTIVIDAD URDSS Y PORFIRIA INTERMITENTE AGUDA(PTA

AuJuanes; D, P-Sandoval; J.Riee; J.L.Gutlerrez y DJ
Alonso. Inat. Invest. Clin. Fac. Medicina. Sala-
manca. Dr, Pifuela n® 2

Estudiamos una enferma gestante, en un episg
dio agudo de FIA, sospechado por el color de Ia -
orina v confirmado por los siguientes resultados
bioquimicos:

Sin alteraciones en la serie reoja, ni en el
metabolismo del Fe. Porfirinas eritrocitarias li-
bres = 40 ug% (N=hasta 50). En orina los precursg
res muy elevados, mas el PBG =92 mg/l (N=0 & 3)
que &1 ALA = 55 mg/l (N=0 a 5). Las fracciones -
urinarias aumentadas: copro =492ng/24h. y Uro =
1772 pg/24h. En las heces solo habia una ligera
elevacibn de la copro = 59 ug/g.

Se estudian tambien las fracciones carboxili
cas de la orina, sin encontrar alteracicnes.

Dado el caracter hereditario, estudiamos to-
dos los familiares directos (padres, hermanos, hij
jos) que no muestran anormalidad en los parametrop
citados; no obstante y por descubrir los portado-|
res asintomAticos, determinamos la actividad URO
sintetasa, cuyo deficit es patognoménico de la en
fermedad, encontrandola reducida en la enferma,
en la madre, en una de las hijas ¥ una hermana -
gestante.

Aunque esta enfermedad no es frecuente, integ
resa que los clinicos piensen mas en ella, con 19
que junto al correcto diagnéstico, puedan deteg-
tarse los portadores asintomatices, problema de
la mayor importancia tanto desde el punto de vis
ta de la prevencién como del tratamiento.




