DETERMINACION DEL COMPLEJO PROTROMBINICO
EN LA FASE HEMATICA DE LA ENFERMEDAD
DE CARRION

Rene GasTeLuMENDr V., * MeiLacH Burstein **, Carros CarriLLo ***

La enfermedad de Carrion, producida por la Bartonella Bacillifor-
mis, es una entidad nosologica que repercute sobre todos los sistemas
del oraanisme humanco. Nuestro objetivo estd orientado hacia el cono-
cimiento de las alteraciones esiructurales del higado in vive, produci-
das por esia enfermedad, y como tal, antes de la realizacién de la biop-
sia hepatica por puncion con aguja Vim Silverman, determinados el
tiempo de protrombina siguiendo las normas conocidas (9). El hallaz-
go casual de que el tiempo de protrombina (one stage de Quick) se
encuentra prolongado en los enfermos verrucosos en la fase hematica,
hecho que no hemos encontrado referide en la bibliografia nacional, mo-
tiva la presenie comunicacion. Esta sisiematica se sigue, en nuestro ser-
vicio desde Abril de 1957, v los hallazgos anatomopatologicos seran ob-
jeto de ofra comunicacion (12).

Material v metodos

Se han estudiado ocho casos, en los cuales el diagnostico fue con-
firmado por la presencia en sangre periférica de Bartonella Bacillifor-
mis; seis de ellos tienen estudio bacieriologico completo. En los ocho
casos la determinacion del nivel de protrombina en sangre, se efectud
sequn el méiodo de Quick (one siage) utilizando Simplastin Chillcot.
Los pacientes se encontraban en la fase hemdatica de la enfermedad, y
no habian recibido ningun tratamiento previo.
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Fig. N* 1

Ademds se efectud: la determinacion de las proteinas totales y
fracionadas; de las bilirrubinas totales y fraccionadas; reacciones de
floculacion de oro coloidal, cefalina colesterol, sulfato de zinc y timol;
asi como, las reacciones de turbidez de sulfato de zinc y del timol.

Resultados

Proteinas séricas totales y fraccionadas.— Cinco de los casos mues-
iran aumento de gamma globulina, lo que confirma los hallazgos de
V. Manrique (8), como manifestacién de la hiperactividad del siste-
ma reticuloendotelial, demostrado por P. Weiss (11).

Bilirrubinas totales y fraccionadas.— En seis de los casos se en-
coniré aumento de la bilirrubinemia total, en sus fracciones directa e
indirecta, de acuerdo con los hallazgos de Hurtado y col. quienes atri-
buyeron esta alteracion o lesiones anatomicas del higado (6). Sélo
dos cascos no evidenciaron una elevacion de la bilirrubinas en esta fase.

Reacciones de floculacion.— Las reacciones de floculacion fueron
positivas en todos los casos, coincidiendo con el trabajo de J. Angulo
Bar (2,3).

Reaciones de turbidez.— Las reacciones de turbidez del sulfato de
zinc, fueron normales en todos los casos. Las reacciones de turbidez del
timol, se encontraban aumentadas en siete casos cuyos niveles fluc-
tuaban entre 11.90 y 20.40 unidades Mc Lagan.
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Tiempo vy concentracion de protrombina.— El tiempo de protrom-
bina estuve prolengado en todos los casos. Los tiempos fluctuaron en-
fre 16 vy 26 segundos, v por consiguiente las concentraciones variaron
entre 72.70 v 30.63 por ciento (lig. N® 2).
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Fig. N° 2

Hemos observado que existe una correlacion marcada entre el
tiempo de protrombina y el grado de turbidez del timol, asi como entre
este ultimo y la conceniracion de protrombina (Figs. N® 3 y N® 4 ).
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Fig. N® 3,— Relacion entre la turbidez del Timol y la concentracion de Protrombina,
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Estd establecido que el complejo proirombinico es producido ex-
clusivamente por el parénquima hepdtico, que el 80% de su produc-
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Fig. N® 4.— Relacion entre la turbidez del Timol y la concentracion de Protrombina.

cién es utilizado en 24 hrs. y su recuperacion se efectua en sodlo 4 hrs.
(9). Por tanto, un transtorno funcional de esta viscera se traduce por
una prolongacion del tiempo del protrombina. En nuestros pacientes
con enfermedad de Carrién, hemos encontrado, sin excepcion, el tiem-
po de protrombina prolongado. Si bien, este dato aislado no puede
considerarse una ‘prueba de funciéon” hepdtica, salvo cuando se estu-
dia su respuesta a la odministracion de vitamina K. nos sentimos autori-
zados a atribuir el trastorno observado, a un compromiso funcional en
razén de los datos de otras pruebas practicadas simulténeamente. Mu-
chos factores capaces de producir lesién hepdtica actian sinérgica-
mente en la enfermedad de Carridén. Brevemente discutiremos los mas
importantes (Fig. N? 5).

La exagerada destruccidn eritrocitica que caracteriza el proceso,
repercute sobre el parénquima hepdtico por un doble mecanismo: pri-
mero, condicionando un estado de anoxia anémica, y -segundo, apor-
tando para su conjugacién, una mayor cantidad de bilirrubina (4,5.6)
que supera la capacidad ‘funcional del drgano. El resultado es una es-
tasis biliar intrahepdtica con obstruccién ulterior y el consiguiente tras-
torno circulatorio (10). Bradley y Conan, han demostrado, que la hi-
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Fig. N 5.— Factores que intervienen en la produccién del dano hepatico en la En-
fermedad de Carrion. Modif. de Spelberg. M. (10).

perpirexia por si sola, es capaz de producir una alteracién de la funcién
hepatica ( 3). Por otro lado, el estado de hiponutricion, tan frecuente en
nuesiro medio hospitalario disminuye la reserva funcional hepatica.

Por lo expuesto, atribuimos la hipoprotombinemia observada en los
enfermos de Bartonellosis, a una alteracién del parénquima hepatico. Es-
tudios anatomapatologicos actualmentie en curse y que se publicaran
oportunamente aportaran nueva evidencia a favor de esta interpreta-
cion (12).

Seria interesante la investigacion de las modificaciones del tiem-
po de protrombina y la correlacion de la turbidez del timol, durante
las fases evolutivas de la enfermedad de Carrion.

Sumario.,

1. En los ocho casos estudiados, de Enfermedad de Carrion en
su fase anémica, se encontré tiempo de protrombina prolon-
gado y descenso de la concentracién.
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2. Existe una relacién evidente entre el grado de turbidez del ti-

mol vy el tiempo de protrombina y su concentracion, en la fa-
se anémica de la Enfermedad de Carridn.
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