ACTUALIZACION EN ENTIDADES PATOLOGICAS

Y PRUEBAS DIAGNOSTICAS

Sindrome antifosfolipidos y anticoagulante
lupico, anticuerpos antifosfolipidos

Daniel Razo Morales

El anticoagulante IGpico es una paradoja fascinante
que ocurre frecuentemente en el laboratorio de coa-
gulacién. Aunque frecuentemente prolonga las prue-
bas de coagulacién en un grado mayor que las hemo-
filias, raramente estan asociados con sangrado, pero
frecuentemente tienen problemas trombéticos.

Espectro clinico y de laboratorio de
los anticoagulantes lupicos

Los anticoagulantes circulantes o inhibidores de los
factores de la coagulacién, se han definido como
sustancias producidas endégenamente que inter-
fieren con varias pruebas de coagulacién in vitro.
Los anticoagulantes lupicos son usualmente
inmunoglobulinas, aunque, otros materiales
endégenos como heparina o productos de degra-
dacién de fibrina pueden inhibir la coagulacién in
vivo y/o in vitro.

Clasificacion de anticoagulantes circulantes

Especificos
Neutralizantes No neutralizantes
Factor VIII factor VIII
Factor IX factor de von Willebrand
Factor XI protrombina
Factor Xl factor X
Fibrinégeno

Factor de von Willebrand
No especificos

Anticoagulante lupico

Paraproteinas

Productos de degradacién de fibrina
Global

Actividad tipo heparina

Los inhibidores especificos son inmunoglobulinas
con especificidad a epitopes para una sola protei-
na de coagulacién. Estos inhibidores pueden ser
neutralizantes o no neutralizantes. Los inhibidores
especificos mas comunes son auto o aloanticuerpos
a factor VIII. Es necesario identificar correctamen-
te alos inhibidores de factor VIl porque estan aso-
ciados con sangrado clinicamente importante.

Los inhibidores no especificos, tales como
anticoagulante ltpico no estan dirigidos a una pro-
teina de coagulacion especifica y generalmente no
se asocian con sangrado.

Conley y Hartman reportaron por primera vez la
asociacion entre anticoagulante circulante y lupus
eritematoso sistémico (LES). Su primer caso
enfatizaba una correlacién con el sangrado; de tal
manera, estudios subsecuentes demostraron que
estos pacientes generalmente no tienen tendencia al
sangrado debido a los inhibidores de la coagulacién.
El término “anticoagulante lipico” (AL) se sugirié en
1972 por Feinstein y Rapaport. Asi de esta manera es
mal nombrado ya que la mayoria de los pacientes no
sufren de LES y en ausencia de otras anormalidades
hemostaticas los pacientes no sangran.

Paradéjicamente, se ha encontrado que el AL
esta asociado con trombosis arterial y venosa asi
como con pérdida fetal recurrente.

Caracterizacion
de anticoagulantes lapicos

Los AL son inmunoglobulinas (usualmente IgG,
IgA, o una mezcla) los cuales interfieren con las
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pruebas de coagulacién in vitro dependientes de
fosfolipidos (por ejemplo TP, TTPA, tiempo de ve-
neno de vibora de Rusell diluido). Estos anticuerpos
no inhiben especificamente alguno de los factores
de coagulacién, por el contrario, parecen estar di-
rigidos a epitopes de fosfolipidos. Los primeros
casos de AL frecuentemente notaban una asocia-
cién con pruebas falsas positivas a sifilis. Laurell y
Nilsson encontraron que la cardiolipina utilizada
en el sistema de prueba del VDRL deberia estar
absorbiendo al AL del plasma.

Correlacion clinica

El AL puede identificarse en varias condiciones cli-
nicas incluyendo enfermedades autoinmunes,
como resultado de ciertas medicaciones, post-in-
feccién y procesos malignos.

Condiciones clinicas asociadas con AL

Enfermedades autoinmunes
* LES
* Artritis reumatoide
* Otros
Exposicion a drogas
* Clorpromazina
* Procainamida
* Hidralazina
* Quinidina
Antibidticos
* Fenitoina
Infecciones
* Bacterianas
* Protozoarios (Pneumocystis carinii)
* Virales
Desérdenes linfoproliferativos
* Leucemia de células pilosas
* Linfoma maligno
* Macroglobulinemia de Waldenstrom

En muchos laboratorios el AL se detecta como
resultado del andlisis rutinario del laboratorio; la
prevalencia reportada tiene amplia variedad en
poblacién general o en enfermedades selecciona-
das como LES. Esta variabilidad se debe a la selec-
cién de los pacientes, asi como a la sensibilidad y
especificidad de las pruebas. También es impor-

tante la experiencia de los técnicos que realizan
las pruebas de identificacién del AL. El AL frecuen-
temente es transitorio y considerando su asocia-
cién con enfermedades infecciosas, posiblemente
ocurra en un porcentaje de individuos aparente-
mente normales en todas las edades.

La incidencia de AL en enfermedades autoin-
munes se ha evaluado mas extensamente en el
LES. Los primeros estudios sugieren una inciden-
cia de aproximadamente 10 %. Sin embargo, es-
tudios mas recientes tienen reportados valores
de 21-65 %. La seleccion de pacientes, criterios
para el diagnéstico del laboratorio y tratamiento
contribuyen a estas diferencias.

Muchos AL transitorios se observan en enfer-
medades infecciosas. Frecuentemente es detecta-
do AL en nifios como resultado de examenes
preoperatorios en tonsilectomia y adenoidectomia.
El AL también se ha identificado en pacientes con
SIDA.

Las infecciones asociadas pueden ser por
protozoarios, virales o bacterianas. Tras el trata-
miento exitoso de la enfermedad infecciosa, el
anticoagulante lGpico usualmente desaparece.

A diferencia de las deficiencias hereditarias de
antitrombina-lll, proteina Cy S, los pacientes con
AL tienen trombosis arterial y venosa.

Trombosis venosa Trombosis arterial

Intracraneal Retinal
Necrosis de piel Craneal
Vena hepatica Coronaria

Vena cava inferior Mesentérica
Renal Arterias periféricas
Venas profundas

Complicaciones obstétricas

Nilsson y colaboradores fueron los primeros en
describir la asociacién entre abortos recurrentes
y AL. Soulier y Boffa posteriormente describen la
triada; AL, abortos recurrentes y trombosis. Des-
de estos primeros reportes, varios estudios retros-
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pectivos adicionales han confirmado el sindrome
clinico de abortos repetidos con AL y/o anticuerpos
anticardiolipina.

Comunmente la mujer tiene una historia de
aborto en el primer trimestre o muerte fetal en el
segundo trimestre. Los reportes iniciales hacen
notar la presencia de infarto placentario como la
causa de pérdida fetal, sin embargo el grado de
dafio placentario en muchos casos debido al infar-
to parece ser insuficiente razén de muerte fetal.
La produccién disminuida de PGl, por los tejidos
fetales y maternos también es sugerido como una
explicacién de la pérdida fetal. El patrén de dismi-
nucion de produccion de PGI, en la mujer con AL
es similar a la que se observa en preeclampsia. En
dos estudios que evaluaron la incidencia de AL en
mujeres con historia de abortos recurrentes, en-
contraron frecuencia de 17 % y 48 %.

Identificacion de 4L
por el laboratorio

Triplett y Brandt recientemente han propuesto
criterios minimos para el diagnéstico de AL en los
cuales han incorporado el concepto de especifici-
dad del AL a los fosfolipidos. Estos criterios son:

I) Anormalidades de una prueba de coagulacion
dependiente de fosfolipidos (muchas veces es
un TTPA prolongado inexplicablemente).

2) Demostracién de que la anormalidad se debe a
un inhibidor.

3) Probar que el inhibidor esta dirigido a los
fosfolipidos.

La aproximacién del laboratorio al diagndstico
de AL puede tener etapas de acuerdo a los crite-
rios mencionados. Los procedimientos de busque-
da identificaran usualmente una prolongacién no
explicada de TTPA y/o TP En muchas ocasiones el
encontrar un TTPA anormal es resultado de una
prueba de coagulacién de rutina. Una vez que se
encuentra un T TPA anormal, el siguiente paso son
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los estudios de mezcla para establecer la presen-
cia de un inhibidor. El paso final de la evaluacién
requiere de procedimientos confirmatorios para
identificar la especificidad de este inhibidor a los
fosfolipidos.

Variables preanaliticas

Quizas el paso mas importante en la evaluaciéon de
AL en las muestras de pacientes sea la coleccién y
proceso del espécimen. La centrifugacién es un paso
critico, asi como la habilidad de las pruebas de coa-
gulacién para detectar el AL, generalmente es
inversamente proporcional al nimero de plaquetas
en el plasma (plasma pobre en plaquetas PPP). La
preparacién cuidadosa de PPP también mejora la
estabilidad de las muestras congeladas; el PPP con
importantes cantidades residuales de plaquetas,
acortara considerablemente la prolongacién del
TTPA después de congelar y descongelar. El plasma
filtrado y los separadores de plasma disponibles
comercialmente obtienen excelentes PPP

Pruebas confirmatorias

Después de la identificacién de un inhibidor, éste
debe caracterizarse. El AL debe diferenciarse de
inhibidores especificos los cuales estan asociados con
sangrado importante clinicamente. Se han propuesto
varias pruebas para identificar al AL, estas pruebas
se basan en dos aproximaciones: incrementar la
cantidad de fosfolipidos en los sistemas de pruebas
para sobrepasar o neutralizar al AL o disminuir los
fosfolipidos para acentuar el efecto del AL.

Criterios propuestos para el sindrome de anticuerpos
antifosfolipidos

Clinicos laboratorio

Trombosis venosa
Trombosis arterial
Pérdida fetal
Recurrente
Trombocitopenia

IgG anticardiolipina
prueblas AL positivo

IgM anticardiolipina
con AL positivo
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Los pacientes con sindrome anticuerpos anti-fosfolipidos
debe tener al menos un hallazgo clinico y uno de laboratorio
durante su enfermedad.

La prueba de anticuerpos antifosfolipidos debe ser positiva
en al menos dos ocasiones con una diferencia mayor a 8
semanas.

El AL debe confirmarse por correccién de los estudios de
coagulacién prolongados, con plaquetas congeladas-descon-
geladas (PNP).

Carpermor SA de CV

QFB Daniel Razo Morales
Departamento de Hematologia
Alfonso Herrera No. 75

Col. San Rafael, CP 06470

México, DF. Tel. (5) 546 48 45 al 54.
Fax. Extensién 5310

Trombofilia y proteinasCy §

Daniel Razo Morales

En condiciones fisiolégicas, existe un equilibrio
entre los mecanismos procoagulantes y an-
ticoagulantes naturales. La hemostasia es una fun-
cién que requiere de una regulacién antitrom-
bética para impedir que un coagulo se extienda
mas alla de las necesidades fisiolégicas. Debe
autolimitarse, estar localizada y ser transitoria.
Para ello existen sistemas que se encargan de la
regulacién antitrombética.

Mecanismos antitromboéticos fisioldgicos

Mediadores antiplaquetarios
Prostaciclina (prostaglandina I,)
Factor relajante derivado del endotelio
Ecto-adpasa
Mediadores anticoagulantes
Antitrombina Ill
Cofactor Il de heparina
Sistema de proteina C, proteina S, trombomodulina
Inhibidor de la via del factor tisular
Heparan sulfato, dermatan sulfato
Mediadores fibrinoliticos
Plasminégeno
Activador tisular del plasmindgeno
Activador del plasmindgeno tipo urokinasa
Receptores de la superficie celular para los activadores
del plasminégeno

Los estados tromboliticos se pueden dividir en:

|. Trombofilia primaria. Deficiencias hereditarias
de los inhibidores naturales, antitrombina I,
proteina C, proteina S y plasminégeno.

2. Trombofilia secundaria. Trastornos (adquiridos)
en los que existe riesgo de trombosis por otros
mecanismos en donde no hay defecto genético
en la sintesis.

Trombofilia primaria

Es una condicién clinica en donde existe incremen-
to a la tendencia para desarrollar trombosis por
defecto en la funcién o en la sintesis de los
anticoagulantes naturales.

Actualmente las causas de trombofilia pueden
ser explicadas por deficiencias y defecto familiares
las cuales se resumen en la siguiente tabla.

Resistencia a la proteina C activada 20-40 %
Anormalidades de la fibrindlisis 10-15 %
Deficiencia de FlI 10 %
Deficiencia de proteina C 2-5%
Deficiencia de proteina S 2-5%
Deficiencia de Antitrombina Il 2-4 %
Anticuerpos antifosfolipidos 2-3%
Deficiencia de plasminégeno -2 %
Deficiencia de cofactor Il de heparina I %
Anormalidades del fibrinégeno I %
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Trombofilia adquirida

Las enfermedades tromboembdlicas que ocurren
en pacientes mayores de 50 afos se asocian a fac-
tores de riesgo como cancer, obesidad, insuficien-
cia cardiaca, traumatismo en miembros inferiores,
inmovilizacién prolongada y cirugia, entre otros.
Ademas se agregan factores de riesgo como la
edad, sobrepeso, extensién y duracién de la ciru-
gia, tipo de tumor y antecedentes trombaticos.

ProteinaCy$

En 1960 Mammen y col. demostraron que un
inhibidor de la coagulacién sanguinea, llamado
autoprotrombina lla, se generaba por accién de la
trombina. En 1976 Stenflo aisl6 una nueva protei-
na dependiente de vitamina K a la cual llamé pro-
teina C. Subsecuentemente Seegers y col. mostra-
ron evidencias inmunolégicas de que el compo-
nente descrito como autoprotrombina lla y el de-
sighado como proteina era la misma proteina.

Proteina C

La proteina C humana es una glicoproteina del plas-
ma vitamina K dependiente, con un peso molecular
de 62,000 d. Es sintetizada por el higado y circula
en el plasma humano a una concentracién de
aproximadamente 4 ng/mL. Existen dos formas de
la molécula de la proteina C, a y b las cuales estan
formadas por diferentes cantidades de carbo-
hidratos. Todas las formas pueden ser activadas y
presentan accién anticoagulante.

Tanto la proteina C como la proteina C activa-
da tienen residuos de acido g-carboxiglutamico en
la regién amino terminal de la cadena ligera. Estos
residuos se requieren para el enlace dependiente
de calcio a la membrana celular.

Para realizar su funcién anticoagulante, la pro-
teina C humana es convertida a una componente
con actividad de proteasa de serina. La proteina C
es activada por la trombina unida a trombomo-
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dulina en el endotelio vascular en presencia de
iones calcio. El sitio activo de residuo de serina en
la proteina C activada se encuentra sobre la cade-
na pesada. De manera similar a otras proteasas de
tripsina, la proteina C activada tiene especificidad
por residuos que contienen arginina como el fac-
tor Vlllay el factor Va.

Estructura de la proteina $

La proteina S humana es una glicoproteina vitami-
na K dependiente, con un pm 70,000 d que es sin-
tetizada por los hepatocitos, células del endotelio
vascular y megacariocitos. La proteina C forma un
complejo con la proteina S sobre las plaquetas o
las membranas de las células endoteliales, asi en-
tonces el complejo cataliza la inactivacién de fac-
tor Vllla y factor Va. En el plasma humano la pro-
teina S se encuentra normalmente a una concen-
tracion de 20 a 25 ng/mL. Aproximadamente el
60 % de la proteina S se enlaza reversiblemente a
un componente regulador de la via clasica del com-
plemento, la proteina transportadora de C4b; el
otro 40 % se encuentra libre. Sélo la forma libre
de la proteina S funciona como un cofactor para la
proteina C activada.

En contraste a otras proteinas vitamina K de-
pendientes, la proteina S no es un zimégeno.

Peso Concentracién
molecular plasmatica
Proteina C 62,000d 4 ng/mL
Proteina S 70,000d 20-25 ng/mL
C4b-bp 570,000d 150 ng/mL
Trombomodulina  100,000d Proteina del endotelio

Mecanismo de generacion
de proteina C activada

La trombina es la Unica proteasa de serina que es
importante fisiolégicamente, que convierte canti-
dades importantes de proteina C a proteina C ac-
tivada. Sin embargo la velocidad de generacién de
proteina C activada es extremadamente lenta cuan-
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do la sangre coagula in vitro. Esto permitié demos-
trar la presencia de un cofactor en la microcircu-
lacién coronaria que acelera la activacién de pro-
teina C trombina-dependiente hasta 20,000 veces.
En cultivo de células endoteliales también se de-
mostré que hay un sitio de alta afinidad para la
trombina, que mejora la conversién de proteina C
a proteina C activada hasta 30 veces comparando-
la con trombina libre. La proteina de la célula
endotelial posteriormente se purific y se le llamé
trombomodulina.

La trombomodulina (pm 100,000d) forma un com-
plejo |:1 con la trombina, permitiendo entonces la ra-
pida conversién de proteina C a proteina C activada.

La interaccién de trombina con trombomodulina
induce un cambio conformacional reversible en la
enzima que permite activar a la proteina C rapida-
mente en presencia de iones calcio. Ademas el
complejo trombina-trombomodulina disminuye la
habilidad de coagular al fibrinégeno, activar al fac-
tor V o disparar la activacién plaquetaria. De esta
manera la trombomodulina tiene la habilidad para
acelerar la velocidad de la conversién de proteina
C dependiente de trombina asi como inhibir par-
cialmente la actividad procoagulante de la enzima.

Mecanismo de accion de la via
anticoagulante de la proteinaCy $§

Hay aproximadamente 100,000 moléculas de
trombomodulina por célula endotelial vascular. En
los microvasos, la superficie del endotelio en con-
tacto con la sangre es considerablemente mayor
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que en los vasos grandes. De esta manera la acti-
vacién de la proteina C ocurre primariamente en
la microvasculatura. La trombina enlazada a la
trombomodulina forma complejos mas rapidamen-
te con antitrombina-Ill que trombina libre.

Después que la trombina interactta con anti-
trombina-lll, el complejo se disocia de tombo-
modulina permitiendo que se enlace mas trombina.

Una vez que es activada la proteina C puede
inactivar a dos cofactores de la coagulacion, el fac-
tor Vlllay Va mediante protedlisis. Los factores no
activados (VI y V) son relativamente resistentes a
la protedlisis.
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La proteina S esta involucrada en la destruccién
de factor V factor VIl dependiente de proteina C
activada, mejorando el enlace de la proteina C ac-
tivada a las membranas, aumentando la accién
enzimatica hasta cuatro veces. Se requiere de pro-
teina S libre para que la proteina C tenga actividad
anticoagulante en el plasma. La proteina Cy S for-
ma un complejo |:1 en presencia de calcio y una
superficie de fosfolipidos. Se ha identificado recien-
temente que algunos pacientes presentan resisten-
cia a la accién de los efectos anticoagulantes de la
proteina C activada. En éstos se ha encontrado que
hay un defecto molecular en el factor V (posicién
arg506) el cual le confiere resistencia a la accién
de la proteina C activada.

La proteina C activada es eliminada de la circu-
lacién en aproximadamente |5 minutos. Es neu-
tralizada por varias proteasas en el plasma huma-
no, un inhibidor de proteasa (pm 57,000 d) llama-
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do inhibidor de proteina C, a l-antitripsina, a2-
macroglobulina, a2-antiplasmina y PAI-I. Estos
inhibidores neutralizan a la proteina C activada de
manera lenta, aunque la actividad de la proteina C
se mejora con la presencia de altas concentracio-
nes de heparina. Los complejos proteina C-
inhibidor son capturados por receptores hepati-
cos y catabolizados enzimaticamente en el higado.

Deficiencia de proteina C

La deficiencia de proteina C heterocigota es here-
dada en forma autosémica dominante, mientras
que las formas mas severas de deficiencia de pro-
teina C son desérdenes autosémicos recesivos.

Los dos mayores subtipos de deficiencia de pro-
teina C heterocigota se han delineado utilizando
pruebas inmunoldgicas y funcionales. La deficien-
cia | es la forma mas comun y se caracteriza por la
reduccién de la actividad biolégica e inmunolégica
(antigeno) hasta por 50% de lo normal. Los estu-
dios en los defectos genéticos en las deficiencias
familiares han demostrado un gran nimero de di-
ferentes mutaciones en el gen de la proteina C.

Durante los ultimos 25 afios ha habido conside-
rables progresos en el diagnéstico, tratamiento y
prevencion de la trombosis venosa.

La trombosis venosa frecuentemente no pre-
senta sintomas clinicos y no se descubre hasta que
hay dafo secundario. Se pueden presentar tras-
tornos circulatorios y/o Ulceras en las piernas. Un
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trombo mévil puede llegar a producir embolismo
que puede llevar a la muerte al paciente.

La trombofilia usualmente se presenta como
trombosis venosa. En estos pacientes es necesario
documentar la historia clinica personal y familiar.

A los pacientes con posible anormalidad
trombofilica se les debe realizar los siguientes es-
tudios de laboratorio ademas de la historia clinica:

Tipo de prueba

Tiempo de sangrado
T. de protrombina
Pruebas T. de tromboplastina
de inicio parcial activada
Tiempo de trombina
Fibrinégeno

Resistencia a la
proteina C activada
Pruebas Anticoagulante lupico
adicionales Anticuerpos
antifosfolipidos
Plasminégeno
Proteina C
Proteina S
Antitrombina Ill

QFB Daniel Razo Morales
Carpermor, S.A. de C.V.
Departamento de Hematologia
Alfonso Herrera No. 75

Col. San Rafael, C.P 06470
México, D.F

Tel. (5) 546 48 45 al 54.

Fax extensién 5310

Polimorfismo proteico e inmunofijacion de

proteinas

Luz Elena Alcantara Gémez

Introduccion

Las inmunoglobulinas son una mezcla heterogénea
de glicoproteinas que consisten de 2 cadenas

polipeptidicas pesadas idénticas y dos cadenas li-
geras. Las cadenas pesadas y ligeras estan unidas
en forma de Y por medio de enlaces disulfuro y
fuerzas no covalentes.
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En las inmunoglobulinas encontramos que cier-
ta regién de las cadenas ligeras y cierta parte de
las cadenas pesadas tienen secuencias de
aminoacidos que son idénticas de inmunoglobulina
en inmunoglobulina para cada clase (por ejemplo
de IgG en IgG o de IgA con IgA) esta region es
conocida como la “regién constante”. El resto de
la cadena ligera y pesada, estan compuestas de
una secuencia variable de aminoacidos a los que
se les conoce como la “regidn variable”. Son es-
tas regiones la base de la clasificacién de las
inmunoglobulinas:

I) La region constante de las cadenas pesadas de-
termina la clase. Estas regiones son designadas
gamma (@), alfa (a), mu (1), delta (d) y épsilon
(e, 1gG, IgA, IgM, IgD e IgE respectivamente.

2) La region constante de la cadena ligera especifi-
ca el tipo y son denominadas kappa o lambda.
Una molécula de inmunoglobulina sencilla sélo
tiene un tipo de cadena ligera, pero en las cinco
clases principales se encuentran ambos tipos.

3) Las regiones variables de las cadenas pesadas y
ligeras, dan origen a los determinantes antigé-
nicos especificos de cada una.

Las regiones variables de las cadenas pesadas y li-
geras dan origen a los sitios de unién con el
antigeno. La region constante de las cadenas pesa-
das es el sitio de la actividad biolégica de la
inmunoglobulina como por ejemplo la unién con
el complemento, interaccién con los receptores
de membrana, anafilaxis cutanea pasiva y la trans-
ferencia transplacentaria.

Pruecbas de Laboratorio

Existen diferentes pruebas para la identificacién
cualitativa y/o cuantificacién de inmunoglobulinas:

1) Por electroforesis de proteinas.
2) Cuantificacién por inmunodifusién y nefe-
lometria.

3) Inmunoelectroforesis.
4) Inmunofijacién (IFE).

La electroforesis de proteinas es utilizada como
un método de escrutinio para evidenciar la pre-
sencia de concentraciones o composicién anormal
de inmunoglobulinas. Después de este analisis, se
realiza la identificacion por inmunoelectroforesis
(IEP) o inmunofijacién (IFE), y posteriormente la
cuantificacién de la proteina anormal por
nefelometria.

Inmunofijacion

La inmunofijacién combina los principios de la
electroforesis y la inmunoprecipitacién. La técnica
fue descrita en 1964 por Wilson, y posteriormen-
te modificada por Alper y Johnson en 1969.

Es muy utilizada para la identificaciéon de
monoclonal inmunoglobulinas, en el estudio del
polimorfismo proteico y para estudios genéticos
tales como alfa- | -antitripsina.

En la inmunofijaciéon de proteinas, la muestra
es colocada sobre un gel de agarosa en diferen-
tes posiciones, y sometida a un corrimiento elec-
troforético. Posteriormente, cada corrimiento
por separado es cubierto con un suero mono-
especifico para IgG, IgA, IgM, kappa y lambda.
Después de un periodo de incubacién en donde
se forman los complejos inmunes antigeno-anti-
cuerpo, si es que existe una cantidad equilibrada
de anticuerpo o un exceso, se haran evidentes
los complejos inmunes formados, ya que son muy
grandes e insolubles para ser eliminados por la-
vado, mientras que la fraccién de anticuerpo no
unida y las demas proteinas son removidas, de-
jando sélo los inmunoprecipitados.

Muestras a utilizar

I. Suero fresco o refrigerado por no mas de 72
horas.

2. Liquido cefalorraquideo

3. Orina
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NOTA: No se debe utilizar plasma porque el
fibrindgeno presente en la muestra ocasiona in-
terferencia.

Ventajas técnicas con respecto
a la inmunoelectroforesis

I. El proceso es mas rapido que una inmunoelec-
troforesis.

Aproximadamente 2 ' horas.

2. Es facil distinguir las diferentes bandas cuando
tenemos una gamopatia biclonal con movilidad
similar y de la misma clase de inmunoglobulina.

3. El personal no requiere gran experiencia para
interpretar las bandas, como en el caso de la
inmunoelectroforesis.

4. La inmunofijacién es mas exacta en la deteccion
de la proteina de Bence Jones.

5. La inmunofijacién tiene una mejor resolucién de
bandas pequefias o bandas muy cercanas entre si.

Utilidad clinica

En el cuadro [ se presentan algunas de las enferme-
dades en donde se observan las inmunoglobulinas
elevadas.

Es importante decir que en diferentes enferme-
dades existe la elevacion de las mismas inmuno-
globulinas, por lo que este método debe ser acom-

Actualizacién en entidades patoldgicas y pruebas diagndsticas

Cuadro |

Inmunoglobulina aumentada
Enfermedad G A M

Endocarditis
bacteriana subaguda X
Bronquitis X
Tuberculosis X
Triquinosis X
Septicemia X
Lupus eritematoso X
X
X
X
X
X

X

X X

Enfermedad

hepatica crénica
Peritonitis

Artritis reumatoide
Leucemia mieloide aguda
Leucemia mieloide crénica

X XXX X
X X X X

panado de otras pruebas de laboratorio, especifi-
cas para cada enfermedad.
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