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RESUMEN 

Las funciones de los leucocitos polimorfonucleares (PMNs) 
fueron estudiadas en diez pacientes con enfermedad hepática alcoho­
lica crónica (E.HA.C.). Los valores fueron comparados con aquellos 
obtenidos de los polimorfonucleares de once individuos sanos. 

Se encontraron diferencias significativas en: la activación indu· 
cida con endotoxina (estimada para la reducción in·vitro del Nitro· 
azul de Tetrazolio (NBT) (0,001 < P < 0,01), la quimiotaxis esti­
mulada con endotoxina (0,02 < P < 0,05), la adherencia in·vitro 
(0,001 -s:: P < 0,01) Yla digestión in-vitro de Paracoccidioides bra­
siliensis a las 2 y media horas de incubación (0,001 < P< 0,01). 

Estos resultados muestran la existencia de defectos parciales en 
muchas de las funciones de los polimorfonucleares en nuestros pa­
cientes con E.H.A.C. 

INTRODUCCION 

El alcoholismo es la causa más frecuente de enfermedad hepática crónica en aque­
llos países en los que el consumo de bebidas alcohólicas alcanza tasas elevadas entre 
la población general. Así mismo existe una relación directa entre la cantidad de alcohol 
consumido y la existencia de enfermedad hepática crónica (22. 23). 

Las complicaciones médicas derivadas del alcoholismo crónico son muy numero­
sas: cardiovasculares, gastrointestinales, de los sistemas nerviosos central y periférico 
y hematológicas entre otras. 
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A comienzos de este siglo, Welch, Osler y otros autores (26) observaron que los 
alcohólicos tenían una labilidad grandemente incrementada a infecciones, particular­
mente neumonías y una mortalidad elevada cuando ésta se presentaba. 

Probablemente muchos factores son responsables de la disminución de la resisten­
cia a la infección del paciente alcohólico. Diversos desórdenes se implican en esos 
hechos, dentro de los cuales cabe mencionar un deterioro en las funciones de los leu­
cocitos, principalmente una disfunción granulocitaria. 

En tal sentido, De Meo y col. (5) encontraron una quimiotaxis defectuosa y 
Wozniak y col. (a7) hallaron una adherencia leucocitaria anormal en individuos alcohó­
licos crónicos. Estos hechos nos han llevado a investigar el comportamiento del granu­
locito (PMN) en una forma integral, y no parcialmente como se hab ía efectuado hasta 
ahora. Empleamos técnicas para medir: adherencia, estiramiento, movimiento al azar, 
quimiotaxis, fagocitosis y digestión de dos clases de hongos re. albicans y P. brasi­
liensis) (12, la, l!l, 16) en un grupo de pacientes afectos de enfermedad hepática al­
cohólica crónica. 

MATERIALES Y METODOS 

A). GRUPOS DE ESTUDIO. 

Se analizaron diez pacientes que se encontraban hospitalizados por varios días 
en los diferentés servicios de Medicina Interna del Hospital Vargas de Caracas por des­
compensación de su enfermedad hepática crónica. Sus s(ntomas principales de consulta 
lo constituyeron la ictericia y el aumento de volumen abdominal. TodOs con una 
larga historia de consumo diario de alcohol y signos clínicos, bioquímicos y radioiso­
tópicos de enfermedad hepática avanzada. En cuatro pacientes se estableció el diag­
nóstico histopatológico de cirrosis hepática micronodular o de Laennec en perrodo 
tardío (no hubo grasa, fibrosis avanzada) (Tabla 1). El estudio de la coagulaCión al­
terado contraindicó las restantes biopsias hepáticas. 

El grupo control estuvo formado por once sujetos sanos, siete hombres y cuatro 
mujeres con edades comprendidas entre los 24 y 44 años. 

B). PRUEBAS DE LABORATORIO GENERAL 

Hematología: 

Se determinó con el contador hematológico de Coulter de siete parámetros (leu· 
cocitos, G. rojos, Hb., Hto., v.c.m., c.h.c.m.). La determinación de los niveles de falato 
sérico se hizo mediante el ensayo microbiológico con Lactobacillus casei NCIB8010 
(Hoffbrand, Leucombe y Malloy, 1966); (V.N. 5·20 ug/ml). 
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TABLA I 

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES 

CON HEPATOPATIA ALCOHOLICA CRONlCA (H.A.C.) 


Pacientes Edad Sexo Motivo Cons. Hab. Alc/Tab. Nutrición H. Portal Defunción 

01 (C.V) 47 a M I +A.VA. +++/+++ Deficiente SI + 
02 (M.D) 35 a M 1 +A.V.A. +++/+++ Deficiente SI 
03 (V.P) 53 ¡j' M 1 +A.V.A. +++/+++ Deficiente SI + 
04 (S.R) 64 a M Coma +++/+++ Deficiente SI 
05 (G.P) 65 a M A.V.A. +++/+++ Deficiente SI 
06 (R.G) 55 a M 1 + A.V A. +++/+++ Deficiente SI 
07 (M.M) 62 a M Abs. escroto +++/+++ Deficiente SI 
08 (A.P) 67 a F I +A.V.A. +++/+++ Deficiente SI 
09 (G.R) 51 a M I+A.V.A. +++/+++ Deficiente SI 
10 (R.Y) 31 a M I +A.V.A. +++/+++ Deficiente SI + 

H. Portal: HIPERTENSION PORTAL 
1+ A.V A.: Ictericia y aumento de volumen abdominal. 
+++/+++: HABITOS ACENTUADOS (1 litro o más de bebida alcohólica diaria y más de 1 caja de 

cigarrillos/ dia). 

Pruebas hepáticas: 

Transaminasas: (SGOT/SGPT) según el método modificado por Reitman-Frankel 
(1957). Valores normales: 40 UI y 45 UI respectivamente. 

Bilirrubina: según Malloy y Evelyn (1937). V.N.: 0-1,2 mg/1. 

Fosfatasa alcalina: mediante la hidrólisis del monofosfato de timolftaleina (Shi­
nowara y col. 1942), V.N.: 4-13 UI. 

Proteínas totales y fraccionadas: mediante el método de Biuret. V.N.: P. total: 
6-8 g/1. Albúmina: 3,5-4,9 g/l. Globulina: 2,5-3,1 gil. 

Colesterol sérico: se determinó por el método de Vincent (V.N.: 150-250 mg%), 

Antígeno de superficie de la hepatitis viral B (H BsAg): se determinó por el radio­
inmunoensayo de los Laboratorios Abbott (las pruebas de laboratorio general se hi­
cieron en el Hospital Vargas, Caracas. Los métodos empleados y los valores normales 
son los usuales en ese laboratorio). 

C. PRUEBAS ADICIONALES. 

El complemento hemolrtico total (CH50) se determinó mediante el método de 
la hemólisis de glóbulos rojos de carnero empleando la ecuación de Van Krogh. Los 
principios y detalles fundamentales de la técnica están resumidos en el libro de Camp­
beH y col. (3). 

13 



14 

Hepatopatía alcohóiica crónica 

Tuberculina (P.P.D.): se aplicó a los pacientes a una concentraci6n de 2 T.U. x 
0,1 cc. 

Gammagrama hepatoesplénico: practicado en Oina Cámara 4, con dosis de 2,5 me 
de Tc99 

Ecosonograma abdominal: con equipo Siemens, trasductor de 3,5 MHz, de tiem­
po real. 

Biopsia hepática: se practicó en dos casos, según el método de Menghini; en otros: 
dos, se obtuvo por material de autopsia. El estudio de coagulación alterado contra· 
indicó las restantes biopsias. 

O). ESTUDIO MICROBIOLOGICO. 

Se realizaron hemocultivos para gérmenes aerobios y anaerobios; coloración de 
Gram y cultivo de los lugares donde se sospechase la presencia de algún foco infec­
cioso (estudios hechos en el Laboratorio de Microbiología, Hospital Vargas). 

E). ANALISIS DEL LIQUIDO ASCllICO: 

Se obtuvo muestra del líquido de la cavidad abdominal (mediante punción en el 
cuadrante inferior izquierdo), en ocho pacientes con ascitis libre. Se hizo ésto con 
miras a investigar la presencia de peritonitis bacteriana espontánea (p.b.e.) k 27. 28). 

El análisis fué físico, citoquímico, microbiológico, además del recuento celular dife­
rencial. Simultáneamente, una muestra del líquido ascítico se procesó en una centrí­
fuga. las células se colorearon por el método de Wright-Giemsa y el de Beacom para 
peroxidasa (14). 

F). ESTUDIO DEL FUNCIONAMIENTO DE LOS POLlMORFONUCLEARES 
(PMNs) EN SANGRE PERIFERICA: 

los pacientes fueron incluidos en el protocolo de la Unidad de Estudio del Fun­
cionamiento de las Células Fagocitarias (CONICIT). Se hizo especial énfasis en des­
cartar enfermedades adicionales, así como el uso de medicamentos que pudieran 
variar los resultados. Se extrajo sangre por venipuntura con equipo "scalp-19". En las 
pruebas que requerían suero, empleamos el autólogo. 

A continuación sigue una breve reseña de las pruebas efectuadas, de su interpre· 
tación Vde la técnica empleada. 

la reducción in vitro del Nitroazul de Tetrazolio (NBT), se estudió mediante 
la técnica de Matula V Paterson, como fuera publicado por Goihman Vcol. (8). Se 
determinó el porcentaje de neutrófilos que presentaban en su citoplasma un precipi­
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tado visible, azul oscuro, de formazán. Ello se determinó después de incubar sangré 
fresca heparinizada con NBT (en solución salina) en presencia y ausencia de endo­
toxina de E. eolio Esta prueba permite estimar la actividadloxidorreductora basal de 
los polinucleares y la activación de la misma después del estímulo con endotoxina. 

La presencia y actividad de la peroxidasa se determinó de acuerdo a la técnica de 
Beacom, tal como esté descrita por Goihman y col. (!O, 14). La intensidad de la reac­
ción histoqu ímica (presencia de gránulos oscuros en preparaciones microscópicas) se 
cuantificó de acuerdo a una escala arbitraria de Oa 3 según lo descrito (10,14). Los 
monocitos circulantes poseen la enzima, no así los macrófagos tisulares estables. De 
ese modo, en el caso de macrófagos provenientes de exudados o líquidos biológicos 
puede tenerse una idea de la proporción de células recién llegadas de la circulación 
si se determina la proporción de macrófagos peroxidasa-positivos. 

La fagocitosis de partículas de látex se estudió mediante el método publicado (to, 
14), excepto que la dilución de la suspensión "madre" de látex (Bacto-látex Difco, 
0,81 u O) fué de 1/400 y no de 1/60. En este método se cuentan las partículas de 
látex presentes en el citoplasma de los neutrófilos después de 1 hora de incubación. 
El empleo de preparaciones coloreadas y de óptica de contraste de fases permite 
obviar (al menos en parte) la pOSibilidad de contar partículas adheridas a la superfieie 
del fagocito pero no incorporadas a su citoplasma. Los resultados se expresan como 
"índice fagocitarío"; esto es, el número promedio de partículas por célula tras contar 
un número de ellas no menor de 100. 

La fagocitosis y la digestión de Candida albieans se estimaron mediante el método 
de Lehrer, tal como está descrito (21). La primera se estimó después de una incubación 
de 1 hora y la segunda luego de 2 1/2 horas. El contaje se hizo en preparaciones teñi-¡ 
das por el método de Giemsa, tal como está publicado. Las eandidas digeridas mues­
tran un protoplasma vacuolado y vagamente rosado que contrasta con el aspecto sólido 
y el color morado oscuro de las eandidas intactas. Para determinar la proporción de 
levaduras digeridas se contaron al menos 200 de éstas por preparación. En cuanto a la 
fagocitosis de hongos es oportuno señalar que la interacción hongos: fagocitos, se hace 
en proporciones y cantidades preestablecidas; de tal modo que hay un índice fagoci­
tario teórico del cual pueden apartarse los valores experimentales. En el caso dela C. 
albícans este índice es de 1,0. 

La quimiotaxis se efectuó en cámaras de Boyden y empleamos filtros Nuclepore 
(Nuclepore Chemotaxis Membranes) con un diámetro poral de 3 micras. La técnica 
se basa en la propiedad de los leucocitos de reptar a través de los poros (que son en 
realidad túneles) y emerger por el lado del filtro opuesto al de la interacción inicial 
leucocitos: filtro. 

La técnica empleada fuá fundamentalmente la expuesta por Altman y col. (1) y 
Ward y Maderazo (3S) con algunas modificaciones resumidas por Goihman y col. (14'. 
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Las suspensiones de neutrófilos fueron estimuladas por una preparación la cual 
contenía suero del paciente en solución amortiguada veronal-gelatina. El factor quí­
miotáctico fue generado mediante la incubación con endotoxina. Las preparaciones 
de control contenían solamente la solución amortiguadora y los leucocitos. Estas 
últimas preparaciones permiten estudiar la capacidad de movimiento al azar. Con­
cluido el proceso los filtros coloreados se examinaron al microscopio mediante el 
uso de un cuadriculado ocular y se determinó el número de neutrófílos presentes en 
una faja ecuatorial (con un número determinado de cuadritos), en la cara del filtro 
opuesta a la de la posición inicial de los leucocitos. Los resultados se expresan como 
"neutrófilos por cuadrito"). 

La digestión y la fagocitosis de Paracoccidioides brasiliensis se estimaron. median­
te el método de Goihman y col. (9). Los hongos se obtuvieron a partir de cultivos en 
medio líquido a 34,5"C (fase levaduriforme). Las suspensiones se hacen unicelulares, 
por eliminación de acúmulos, mediante el ultrasonido, tal como ha sido descrito (11). 

El método de evaluación de la digestión y fagocitosis fue modificado ligeramente 
de lo publicado con anterioridad (14), ya que se usó una sola proporción de fagocitos 
por hongo (5:1) y se emplearon los aislados Pb-9 y 6688 y no Pb-8506. La técnica 
se basa en la determinación de la proporción de P. brasiliensis digeridos. Ello se efectúa 
mediante la observación de preparaciones coloreadas por una variante del método de 
Papanicolaou y microscopía de contraste de fases. Los hongos digeridos presentan un 
protoplasma borroso o vacío ópticamente. Ello contrasta con el aspecto "lIeno" y 
bien coloreado de los hongos inalterados. 

La fagocitosis se estimó en preparaciones analizadas después de una hora de incu­
bación y la digestión, en preparaciones incubadas por 1 y por 2 1/2 horas respectiva­
mente. 

El estiramiento o "spread" se estudió mediante una variante del método de Terri­
to y Cline (32) inicialmente diseñado para monocitos. El método usado (¡á) consiste 
en esencia en la incubación de neutrófilos de la sangre periférica en tubos de Leighton 
sobre laminillas de vidrio a 37"C. Después de la incubación (10 minutos y 2 horas 
respectivamente), se extrae la laminilla y los leucocitos lavados se fijan en glutaral­
dehido amortiguado con cacodilato. Esta fijación permite una excelente conservación 
del tamaño y la forma celular. Se determina entonces el diámetro mayor de los leuco­
citos (en micras) mediante la ayuda de una escala micrométrica ocular. Se cuentan 
por lo menos 50 células por preparación. 

La adherencia de los neutrófilos se estimó mediante el método de MacGregor y 
col. (27) tal como ha sido descrito por Sedgwick y col. (31), empleando sangre hepari· 
nizada, la cual se hace pasar a través de pequeñas columnas de vidrio cargadas con 
fibras de nylon (Leuko-Pak). La adherencia se expresó como el porcentaje de neutró­
filos retenidos en la columna. 
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Las pruebas de funcionamiento leucocitario, señaladas arriba, permiten evaluar 
diversos aspectos de las varias propiedades de los polimorfonucleares. Esto es, movi· 
miento al azar, quimiotaxis (movimiento de ácuerdo a un gradiente químico), adhe­
rencia, estiramiento, fagocitosis de partículas inertes y fagocitosis de dos hongos di­
ferentes,-actividad oxido-reductora basal y activaci6n metabólica, poder letal y capaci­
dad de digestión. 

Por otro lado pudimos procesar algunos líquidos ascíticos del grupo de pacientes 
en estudio. La citología se estudió mediante preparaciones obtenidas con ayuda de 
una citocentrífuga. Las células fueron coloreadas por los métodos de Wright-Giemsa,. 
Beacom para peroxidasa y Papanicolaou modificado. 

RESULTADOS 

A). Las características generales de los pacientes pueden observarse en la Tabla 1. 

B). HEMATOLOGIA. 

Las cifras de hemoglobina y hematocrito se situaron entre 9.61 gOfo Y31 Ofo respec­
tivamente. Esta anemia fué atribuida a pérdidas agudas o crónicas de sangre por el tubo 
gastrointestinal. Por otro lado, unas cifras de folato sérico promedio de 4,7 mg/ml y 
un volumen corpuscular medio (V.C.M.) igualo mayor a 100 u3 

, indica un compo­
nente megaloblástico en esa anemia. 

Los leucocitos se encontraban dentro de los límites normales, excepto en un caso, 
el cual se presentó con una reacción leucemoide. Todos los pacientes tenían neutrofilia. 

C). PRUEBAS HEPATICAS. 

La hiperbilirrubinemia se presentó con ambas fracciones elevadas, predominando 
[a fracción directa con una media aritmética de 4,18 mgOfo sobre 2,7 mgOfo de la bilirru­
bina indirecta. 

Las transaminasas glutámico oxalacética y glutámico pirúvica (SGOT/SGPT) es­
tuvieron elevadas, con cifras promedio de 174,5 UI y 56,2 UI respectivamente. 

La fosfatasa alcalina estuvo elevada con cifras medias de 26,6 Ul. 

Los valores totales de las proteínas estaban dentro de los límites normales. No 
obstante, se encontró una hipoalbuminemia con hipergammaglobulinemia y por ende, 
una inversión del índice A/G. 

El antígeno de superficie para la hepatitis viral (HbsAg) resultó negativo en todos 
los casos. 
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D). ESTUDIO BACTERIOLOGICO. 

Cuatro pacientes presentaron infecciones respiratorias (neumonía y bronconeu· 
monía) intrahospitalaria. Un quinto paciente ingresó con un absceso del escroto, los 
cultivos mostraron la presencia de gérmenes Gram negativos (Klebsiella pneumoniae 
y Escherichia colO para las infecciones del tracto respiratorio y genital, respectivamen­
te (ver Tabla 11). 

TABLA 11 

INFECCIONES EN LOS PACIENTES CON HAC y LA AUSENCIA DE 

CORRELACION CON LOS NIVELES DE CH50 


Pacientes Infecci6n(es) Germen CH50(Uch50/ml ) 

01 Bronconeumonía K. pneumoniae 31,25 
Infecci6n urinaria 

02 Laringotraqueitis-Neumonía SIC 57,60 
05 Absceso cuello SIC 85,71 
06 Absceso de Escroto/Neumonía E. coli 75,00 
08 Neumonía SIC 67,41 

S/C: Sin crecimiento. 

E). ANA LISIS DEL LIQUIDO ASCITICO. 

Todos los líquidos ascíticos obtenidos fueron trasudados, color ámbar y de reac­
ción alcalina. Las coloraciones de Gram y Ziehl-Neelsen no mostraron la presencia 
de ningún germen, tampoco se observó la presencia de microorganismos en los dife­
rentes medios de cultivo. En vista de estos hallazgos, no encontramos la presencia de 
peritonitis bacteriana espontánea (p.b.e.) (4,19.28) (ver Tabla 111). 

TABLA 111 

LIQUIDO ASCITICO EN LOS PACIENTES CON HEPATOPATIA ALCOHOLICA 

CRONICA (HAC) 


Recuento 
3Color Rivalta Gram Cultivo celular x mm Recuento dUeren. % (PMN/Mononucl.) 

Citrino Negativo N.S.O.* S/C** 17.0/78.38 
(100-860)b (0-88) / (32-98) 

a). Media aritmética (Promedio). 
b). Cifras entre paréntesis indican valores extremos. 

*N.S.O. = No se observaron gérmenes. 
**S.C. = Sin crecimiento. 

los exámenes citológicos hechos al líquido fueron informados como "inflama­
torio Grado 1". 

http:17.0/78.38
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Las células obtenidas mediante citocentrifugación mostraron un notorio predo­
minio de la .serie monocítica-macrofágica. Una apreciable proporción de ellas fue 
peroxidasa-positiva. Esto sugiere una llegada reciente de estos elementos celulares a 
la cavidad abdominal (ver Tabla IV). 

TABLA IV 

CITOLOGIA DEL LIQUIDO ASCITICO OBTENIDA POR CITOCENTRIFUGACION 
COLORACION PARA PEROXIDASA 

Neut. 

11,Oa 

Basof. 

° 
Eosinof. 

° 
Linfo. 

7,4 

Mono/Mac. 

81,6 

Perox/pos. 

57,Oc 

Perox/Neg. 

(0-39)b (0-28) (60-99) (35-86) (14-65) 

a =Promedio. 

b =Cifras entre paréntesis indican valores extremos. 

c '=' Porcentaje de macrófaqos-monocitos peroxidasa-positivos. 

d =Porcentaje de macrófagos-monocitos peroxidasa-negativos. 


F). EXAMENES ADICIONALES. 

El complemento hemolítico total (CH50) se halló con valores dentro de límites 
normales. Sin embargo, un caso mostró hipocomplementemia y otro hipercomple­
mentemía. 

La prueba de la tuberculina (P.P.D.), leída a las 48 horas, no mostró induración 
alguna en cuatro casos y entre 2-10 mm de induración en los restantes pacientes. 

El gammagrama hepatoesplénico mostró la presencia de un daño hepático paren­
quimatoso difuso, sugestivo de cirrosis y esplenomegalia, con mayor captación del 
material radioactivo. 

El ecosonograma abdominal mostró un ecopatrón homogéneo del hígado con 
aumento de tamaño del mismo. 

El estudio histopatológico de cuatro casos reveló cirrosis hepática alcohólica o de 
Laennec en período tardío, con fibrosis avanzada. 

La Tabla V resume los datos de los estudios principales del presente trabajo. La 
evaluación de los resultados requiere en muchos de ellos de prueba de significancia 
estad ística, la cual se hizo med iante la prueba de lit" para muestras pequeñas. Del 
análisis de los resultados se desprende que los leucocitos polimorfonucleares (PMNs) 
de los pacientes con H.A.C. eran capaces de fagocitar a las partículas de látex, 8 la 
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Candida albicans y a los Paracoccidioides de modo esencialmente comparable a los 
leucocitos de las personas normales, dentro de los límites de las pruebas efectuadas. 

TABLA V 

COMPARACION ENTRE EL FUNCIONAMIENTO DE NEUTROFILOS 

DE SANGRE PERIFERICA DE PERSONAS NORMALES Y PACIENTES 


CON HEPATOPATIA ALCOHOLICA CRONICAa 


HEPATOPATIA ALCOHOLICA 
NORMALES CRONICA 

n=l1 n=10 

NBT/Sal (%) 30,40 19,30 
NBTlEndo (%) 70,10 s ~ 
Peroxidasa 2,60 2,45 
I.F.látex 1,60 2,17 
I.F. Candida 1,15 1,14 
I.F. Pb-9 0,27 0,22 
I.F.6688 .0,22 0,22 
Q. Tax. endo. 10,39s 5,07 s 

Mov. azarc 0,72 0,44 
E/Cb 16,49 21,15 
Dig. Pb-9 1 h. (%) 52,40 44,20 
Dig. 6688 1 h. (%) 43,50 38,20 
Dig. Pb-9 2 1/2 h. (%) 65,30s 50,0 s 
Dig. 6688 2 1/2 h. (%) 54,205 43,30S' 
Dig. Candida (Ofa) 18,50 15,20 
Spread 10' 11,65 13,28 
Spread 2 h: 19,98 18,40 
Adherencia (%) 35,40S 10,98s 

a =Las cifras son promedios aritméticos de los valores obtenidos. 

b =Relación entre quimiotaxis y migración al azar. 

c =Migración leucocitaria al azar. 

s =Las diferencias entre los grupos son estadísticamente significativos. 

I.F.: Indice fagocítico. 

Dig.: Digestión. 


Además, la digestión de C. albicans, la capacidad de estiramiento ("spread") in 
vitro y la presencia de mieloperoxidasa también eran similares entre los dos grupos 
estudiados. En cambio, existían diferencias aparentes en la activación basal, la activa­
ción por endotoxina, la quimiotaxis, el movimiento al azar y la digestión del P. bra­
siliensis. El grupo con H.A.C., mostró una menor capacidad que el grupo control en 
estas pruebas. 
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El análisis estad ístico mostró Que las diferencias entre los dos grupos eran signi­
ficativos en las siguientes pruebas: 

1) 	 Activación (reducción del NBT) en presencia de endotoxina (0,001 < P< 0,01). 

2) 	 Uuimiotaxisi(O,02 < P< 0,05). 

3) 	 Adherencia (0,001 < P< 0,01). 

4) 	 Digestión de P, brasilíensis (Pb-9 y 6688) sólo a las 2 1/2 horas de incubación 
(0,001 < P<o,on. 

El estudio de casos individuales mostró una notable variación entre ellos. Ello 
explica el porqué de la ausencia de significancia estadística en algunas pruebas, aún 
cuando existiese una diferencia considerable entre los promedios comparados. 

DISCUSION 

Los pacientes con hepatopat(a alcohélica crónica (H.A.C.) son más propensos a 
las infecciones en general, particularmente a las neumonías, que la población gene­
ral (22,26). Cuatro de nuestros pacientes presentaron esta complicación. Es conocido 
el trastorno en la inmunoregulación celular y humoral que presentan estos pacientes (7, 
24,33) así como en el sistema fagocítico (PMN/macrófago) (17,18,19.25,29,33). 

No encontramos ningún caso que desarrollara peritonitis bacteriana espontá­
nea (¡9, 28). 

Pickrel! en 1938 (30), efectuó experimentos pioneros, hallando que la intoxicación 
alcohólica severa en conejos, disminuyó marcadamente el número de neutrófilos mo­
vilizados hacia los sitios de inflamación provocados por la inyección de neumococos 
por vía intradérmica, intratecal e intrapleural. Por otro lado, Hallengren y col. (17) en­
contraron que el alcohol interfiere directamente con la capacidad de adherencia del 
polimorfonuclear. Nosotros encontramos una adherencia disminu ída no atribu íble 
directamente a esta causa. 

Verdiel! y col. (35) hallaron un aumento de la reducción del NBT en los neutró­
filos de pacientes con cirrosis hepática, en éste sentido encontramos una disminución 
en la reducción del NBT en presencia de endotoxina. Campbell y col. (2) encontr~ron 
que la locomoción, la fagocitosis y la actividad bactericida estaban disminuídas en la 
H.A.C. y en la hepatitis crónica activa. Nuestro grupo de estudio tenía PMNs que fago­
citaron bien el látex, C. albicans y P. brasiliensis, no obstante, la digestión de este últi­
mo a las 2 1/2 horas fué baja. 

De Meo y col. (5) Y Van Epps y col. (33,34) encontraron que los enfermos con 
H.A.C. tenían PMNs con una disminución de su capacidad quimiotáctica. Esta dismi­
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nuci6n se atribuyó a la presencia de un inhibidor sérico. En diversos estudios realiza· 
dos.(2. 5.6.7.19.22. 29. 88) se desprende que el suero de pacientes afectos de hepa­
topatfas crónicas contienen factores inhibitorios e inactivadores capaces de dificultar 
la normal movilización de los fagocitos, así como otras facetas del funcionamiento 
de esas células. Youinou y col. (a8) en un grupo de pacientes con malnutrición protei· 
cocálórica y deficiencia de folato, hallaron una alteración en la fagocitosis y poder 
bactericida de los PMNs, acentuada en el subgrupo con valores de folato por debajo 
de lo normal. El grupo de enfermos que estudiamos tenían esas características y sus 
fagocitos un comportamiento similar. 

En conclusión, los resultados indican que hubo una disminución significativa de 
varias funciones importantes en los neutrófilos del grupo en estudio, pertinentes a su 
potencial 'actividad antimicrobiana, tales como: quimiotaxis, adherencia y activación 
metabólica y digestión deP. brasiliensis a las 2 1/2 horas. 

No se trató de una deficiencia absoluta como la que se observa en sindromes 
clínicos definidos, tal como la enfermedad granulomatosa crónica de la infancia (18, 
20,21). Del 'diseño mismo de las pruebas no puede determinarse si se trataba de algún 
defecto intrínseco del fagocito, de un efecto del anterior consumo del etanoí sobre 
él, o de la presencia de factores séricos circulantes inhibitorios o inactivadores, o una 
combinación de ellos. No obstante, cabe mencionar que la disminución de los niveles 
séricos de CH50 no fué un hallazgo frecuente y que no hubo correlación aparente 
entre esos valores y la quimiotaxis leucocitaria. 

No se establecieron diferencias significativas entre los pacientes infectados y no 
infectados del grupo con H.A.C. en relación a las pruebas de funcionalismo del fa­
gocito. El estudio de casos individuales, mostró una notable variación entre ellos y 
sería de gran interés relacionar la magnitud del daño hepático con los niveles de alte­
ración del funcionamiento del PMN para cada caso individual. Es necesario que el mé­
dico relacionado con este tipo de paciente tenga presente las alteraciones del sistema 
inmunitario y del funcionamiento anormal del granulocito que presentan dichos en­
fermos. En tal sentido, pudieran considerarse como personas inmunocomprometi­
das (26, 29). 
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ABSTRAeT 

Functional behavior of the polymorphonuclear leukocyte in patients with chronic 
alcoholic liver disease. Villegas JJ. (Seroicio de Medicina Interna n. Hospital Vargas. 
Caracas), Goihman- Yahr M., Gómez M.H., &n Martín B., Pereira J., Ocanto A., Oletta 
J.F., Wuaní-Ettedgui H. Invest Clín 29(1): 11-26, 1988.~ Polymorphonuclear leu­
kocyte functions were studied in ten patients with chronic alcoholic liver disease 
(CAL.O.). Values were compared with those obtained from PMNs of eleven normal 
individuals. Signñicant lowering was found in endo\oxin'-induced NBT reduction 
(0,001 < P < 0,01), endotoxin induced chemotaxis (0,02 < P < 0,05), in vitro adhe­
rence, and in vitro digestion of Paracoccidioides brasiliensís aí 2 1/2 hours of íncu­
bation (0,001 < P < 0,01 for the last two tests). There results show the existence of 
partíal defects in several PMN functions in our C.A.L.D. patients. 
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