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O limttado uso que se tem feito da prova 
de Hanger em nosso meio devc-~e. em gra nele 
parte, à suposta dificuldade em se obter o ,1n­
tigeno. isto é. ,1 solução etérea de cefalina e co­
lesterol. da qual se parte para obter a suspen­
são que se emprega na prova. 

Na realidade, a preparação do antígeno está 
ao alcanc\' de qu.1lquer laboratório clínico. como 
se verá adiante na transcrição da técnica. (Si­
mmons c Gentzkow I) segundo o processo de 
Erwin Chargaff f Hangcr) 2. Mas tanto para .1 ex­
traç,'lo da cefalina como para a execução da pro­
va. é aconselhável seguir à risca um padrão téc­
nico tal como o que ,1prcsentam os autores aCL-
111,1 citados. Só dêsse modo os resultados tor­
nar-se.ão perfeitamente comparáveis. 

Reação de Flocul.tção da Cefalína-Colcstcrol 

Esl.l prova depende da precipitação de um 
complexo cefalina-colestcrol pelo soro alter,1do 
em certos tipos de distúrbios do fígado. A re,1çào 
é geralmente nq(,ltÍ\',1 na icterícia por obstruç,io. 
mas é positiva nas hepatites. o que pode servir 
p.ua distiguir os dois t:pos de caso'i. (: um ín­
dice de distúrbios do parênquima hepático, mas 
nem sempre segue os resultados obtidos com ou­
t r,1s prons funcionais. 

I. REAGENTES: 

a - Preparação da cefalina: Miolos de c,H _ 
ncíro s.io clesidr,ltados em três extraçôc'i com ,1cc. 
tona. O pó sêco assim assegurado é cxtr,lÍ­
do três vêzes com éter livre de pcróxidos (a­

nestésico). Os cxtr,ltos etéreos s,1o então con­
ccntr.1dos no vácuo c a ccfalina bruta precipi. 
tad,1 peiJ ,1diç.io de quatro volumes de ,ílcool 
,1bsoluto. O precipitado é redisso!vido num,1 
quantidade mínima de éter. Os cerebrosídios s.lo 
precipitados por esfriamento e removidos por cen­
trifugação. O éter sobrcn,1dante é separado c .1 
cefalina nêle contida é precipitada com quatro 
volumes de álcool absoluto. O precipitado é e.s 
fríado. filtrado. lav,1do com álcool e acetona c 
clcssccMio. A cefalina fin,ll é um pó marrom con­
tendo traços de outros lipídios. 

b -- Preparação da emulsão de cefalina­
colcsterol: A solução-mãe é feita dissolvendo 
I 00 mg. de ccfalína <.' 300 mg. de colesterol em 
8 ml. de éter (para anestesia). Esta solução con­
serva-se indefinidamente num recipiente bem ar­
rolhado. Prepara-se a emulsão adicionando va­
garosamente e com constante agitação. I ml. da 
solução-mãe a ) 5 m I. de água destilada fresca ,1 
65" 70° Aquece-se lentamente até a ebuli­
~ào c deixa-se a mistura fervendo até que o vo­
lume final esteja reduzido a )0 ml. Durante o 
,1quecimento forma-se uma emulsão estável. lei­
tosa c translúcid.1. c todos os traços de éter são 
expulsos. Depois de esfriar. a preparação está 
pronta para o uso. A emulsão deve ser prepara­
da imediat,lmenle .mtes de ser usad,1, de modo 
a obter resultados comparáveis. 

2. PROCEDIMENTO 

ColoCJr 0.2 ml. de sôro em um tubo de 
ccntrifug,Jdor. ,1dicion,1r 4ml. de sôro fisiológico 
normal e I ml. da emuls,1o ccfalin,1-colcstcrol. 
Agitar bem, cobrir com algodão c deixar na tem­
peratura ambiente. 

O tubo é observado em 24 e 48 hor,ls, rc­
giqr,mdo-se a presença ou au~ência de f1ocul,1çiio 
ou precipiuçào. 

Precauções: O sôro usado deve ser frêsco 
ou preservado em refrigerador. Não é muito s,J. 
tisfHório usar plasma porque os anticoagulantcs 
usados podem interferir. Deve usar-se vidrari.1 
limp.1. porque metais pes.1do~ ou ,ícidos fortes 
podem caus.u prccipltaç,io. 

) . Rc~ultados c Intcrpret.Jçõcs: 

Uma prova negativa é aqucL1 em que n.io 
ocorre floculaçào. U m,1 reaçZ!o + ! -I- I é .lque-
1 ,1 n,1 q u,1l h.í completa fio cu l.1ção. S,io not,Hlos 
graus variávcts de rloculoçâo. como -/ . I ·f c 
+ ' /--. Um,1 reaç,io negativa não deve ser d.1-

da com menos de 24 horas de obsrrv,1ç,io. 
A r~.1ç.io qu,1w nunc.1 é positiva ~m nor­

mais m.1s ocasion,1lmente umJ positivid,ldc ck 
I é obtid,l. (; t.1111bém neg,lli\'<1 \'lll C.l,llS dl' 

icterícia por obstruç,in. vi,1 de regra. 
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Nos c.1sos crônrcos em que ocorre prec:pi­
taçào, a reação em geral é fracamente positiva; 
por exemplo, em casos nos quais ocorreu algum 
(.l.lno ao parcnquima hepático. A prova pode fa­
lhar nas hepatites arsenicais. 

A emulsão flocula nos casos que mostram 
. um distúrbio ativo do parênquima hepático, sen­
do o grau de floculação grosseiramente paralelo 
à severidade do processo. A reação tem conside­
rável valor prognóstico. Uma floculação decres­
cente indica cura, uma floculação completa e 
persistente é de grave significação. Lesões sim­
ples ou circunscritas ao fígado usualmente dão 
resultados negativos como acontece com a icte­
rícia hemolítica. Por outro lado, a icterícia a­
companhada por infecções agudas ou crônicas, co­
mo pneumonia ou septicemia, é caracterizada 
por testes positivos. (Simmons e Gentzkow) 1. 

Somente alguns pontos. parece-nos, mere-
cem alguma elucidação após o texto acima. 

I. Quando as emulsões são preparadas com 
água, destilada há já algum tempo, a prova re­
mlta em precipitações falsas, o que se eviden­
cia pela instabilidade anormal do tubo testemu­
nha. 

2. Dcvc-~e sempre executar uma prova em 
br.1nco. deitando num tubo testemunhas 4ml. de 
sôro fisiológico c I ml. da suspensão aquosa de 
ref.1lin.1 c colesterol. 

). 1\ susJwmão deve ser feita imediatamen­
te .1ntes de f azcr a prova. Desta forma, peque­
n<1S imperfeições no seu preparo. tais como eva­
poração demasiado rápida ou aquecimento um 
pouco além de necessário para reduzir o volu­
me. não se farão ~entír n,1 estabilidade da su~­
pens.'io. 

Antígenos encontrados no comércio são vcn · 
didm com instruçôcs que permitem a conserVJ· 
ç.io da suspcnsáo ,1 4-6 graus C durante vários 
cL1s ();. De fato. tal se verifica sempre que a 
prcp.Jraç,io tb suspensão aquosa seja cuidadosa· 
mente realizada. Mas n<io creio que seja acon­
,,,lhável prcpar;í-l,ls nas qu,1nticl.ldes indicadas. 
isto é. J ml. par,1 10 ml. de suspensão aquos,l. 
ou seja, par,1 10 provas. porque a conservação 
teria que se prolongar demasiadamente para a­

proveitamento total. 

Sug:ro que em l.1boratórios clinico.~ sej,1m 
prepar,1d.1> porçócs de ant igcno, us,llldo, por e­
xemplo. 0.2 ml. da solução alcoólica para 7 ml. 
de água que se reduzirão ,1 6. sôbrc o pilôto 
de um b'co de Hun~cn. ou cqüivalcntc. num 
tubo de cnsJio de 120x 18 mm. O tubo se man­
tém pr~so por um "clamp". inclinado acima dJ 
ch.1n1.1. f,1zcndo-.1 incidir prinwiro sôbrc a par­
te próxim,1 ,i supcrfíci(' ,. baixando·.! paulatina-

mente até a convexidade do tubo, onde pode 
permanecer sem perigo de lançamento do líquido 
para fora. A operação dura apenas alguns mi­
nutos c se obtém uma quantidade de antígeno 
para .~eis provas, o que, segundo a minha ex­
periência. é amplamente suficiente para a nuio­
ria dos dias de trabalho . 

4. Tem se observado que preparações de 
ccfalina usadas imediatamente depois da extra­
ção, mostram-se anormalmente instáveis, isto é, 
dão uma leve precipitação em presença de soros 
normais. Os autores que tem investigado o as­
sunto (Mateer et ai.) 4 ( Hanger). 5 observaram 
que êste inconveniente é completamente afastado 
pelo amadurecimento da cefalina, que se dá ex. 
pondo o frasco hermeticamente fechado que con­
tém a cefalina à ação dos raios do sol durante 
um ou mais dias. 

5. Especialmente no verão convém usar 
vidraria perfeitamente limpa e livre de ácidos. 
como sempre, e esterilizada. Do contrário, o cres­
cimento bacteríano pode determinar o apareci. 
mento de falsos positivos, o que pode, ou nao. 
se dar também no tubo testemunha. 

6. Para cada partida de antígeno. três pro­
vas pelo menos deverão ser executadas com o 
sôro de pessoas normais. 

7. A água fisiológica usada deve ter um 
teor em cloreto de sód'o de 8. 5 g. por mil. com a 
qual se obtêm as melhores suspensões. 

8. Desde o trabalho original de Hanger 
verifica-se que os autores americanos são concor­
des em esperar 48 horas pMa os resultados nega­
ti vos, Essa é também nossa prática c o que nos 
ensina a experência, pois há alguns casos em que 
.1 emulsão só flocula após 24 horas e pode ir 
até ,1 precipitação franca. 

9. Fazemos a leitura partindo sempre da 
~uposição que qualquer sôro pode ser "positivo 

1- + --1- +" e registramos os resultados às 24 
e 48 horas. 

Se às 24 horas 

houve precipitação completa, 
o r!.'sultado final já pode ~er dado como tal, 

positivo+-+-++; 
houve precipitação ou ftocu· 

!ação apenas parciais, tiramos-lhe a expressão de 

uma +· ficando ainda positivo + + + 1 +: 
não houve precipitação, tira­

mm-lbe a expressão de duas + ·-1-, ficando ainda 

po~ítivo ++1++: 

(nestes últimos dois casos reservamos o re­
sultado final para a leitura de 48 horas) 

Se às 4 8 horas 

com um sôro que às 24 ho­
r,IS n,l positivo +++I+· houver precipitaôn 
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completa. O resultado continuará positivo + + 
+I+ com resu !ta do fina I. positivo + + +. 

se com outro sôro. positivo 

+++I+ às 24 horas. houver precipit.1ção 
parcial. seja que já houvesse ou que de flocula­
ção tenha passado a precipitado, tiramos-lhe a 
expressão de uma +. e o resultado será posi­

tivo ++I I+· com resultado final positivo 

++: 
se ainda com outro sôro, po. 

stttvo +++I +• a floculação permaneceu co­
mo tal. tiramos-lhe a expressão de duas + +-. 
c ficará positivo +I++ I+: resulttado final 
positivo +: 

se um sôro que às 24 horas 
não produziu nem floculação nem prectpttação. 

sendo pois positivo ++I++· continua sem 
produzir alteração. tiramos-lhe a expressão de 
-1- -f- e o resultado final é negativo: 

I++ 
pitação. 
positivo 
VO --j-: 

se outro sôro positivo + + 
às 2 4 horas mostrar flocu !ação ou prcci­

tiramos-lhe a expressão de + ficando 

+-I+ I++: resultado final positÍ-

se. finalmente. um sôro po. 
sítivo -L+ 1+- às 24 horas, mostrar preci­
pitação total. nada haverá ,1 subtrair do rcsultJ­
do de 24 horas e o resultado final será positi. 

vo ++ 
9. Portanto, estimamos que a leitur,1 de 

48 horas é absolutJmente necessária em todos o~ 
c,1sos. exceto nos soros fortemente positivos. p,1-
ra ,1 padronização dos resultados finais. Do con. 
trário. as gradações do resultado ficarão sujei­
tas à apreciação individual que não só é vari­
;Ível como tal. mas o é L1mbém em função do 
tempo. 
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FRACIONAMENTO PROTÉICO EM ALGUMAS 
HEPATOPATIAS 

Por 

Dr. 111 ario Rangel Ballvé 

Trabalho executado no Terce1ra Cadeira de Clinico Méd1ca 

Alguns meses atrás. lendo The Medicai 
Clinics of North America, deparamos com um ar­
ligo de Dauphinec c Campbell (4) sôbre o fra­
cion,tmenlo das proteín,ts sérica~; nas doenças ha­
páticas. 

Üstes autores, utilizando a técnica de do­
~.tgem das proteínas de Campbell c Hanna (2). 
não só conseguem fracioná-las como também 
constatam a existência, nos portadores de hepato­
patias, de uma fração protéica anormal e des­
conhecida, precipitável pela solução de sulfito de 
sódio ,1 13,5c;{. Na falta de uma melhor deno­
minação. chamam-na de "Fração 13,5 Cfr ". e di­
zrm ser ela uma globulina provàvelmente per­

tencente à euglobulína. 

Campbell. Dauphinee e Hanna n) já ha­
\·iam trabalhado. alguns anos antes. no fracío­
n.uncnto protéico de 40 adultos normais e. por 
intermédio dêles, obtiveram as quantidades médias 
das diversas frações proteínicas e também não 
con.stataram nunca. nestes indivíduos normais. a 

prl'sença da fração 11.? o/, . 

[ ntncssaram-nos. sobremodo. as pcsqui.sas 
dm citados autores e .tpós conseguir a biblio­
gnfi,t nece~sária. iniciamos as investigações a res­
peito desta fr.tçãn no Laboratório pertencente à 
C.Hh'ir.t (k Clínio Propcdêutica e Terceira Ca­

drir,t de Clínic.t Médica. 

N.in rlat.t d<' hojl' a observação da impor­
l.inci,t do fíg,tdo como órgão regulador da uti­
liz.tç,io dos corpos protéicos e de wus produtos 

metahtilicos. 

f.oi Filinski r'i). em 1922, o primeiro em 
dl'monstrar ,1 diminuição das proteínas sanguí­
rwas na insuficiência hepática, embora já em 
1907, Gilbert r Chiray houvessem observado a 
diminuição delas nm portadores de cirrose com 

.tscite. 

hlimkt, em suas pesquisas sôbre o câncer 
do fígado. notou que em alç;'1ns doentes, ··a re­
l.lç.io serina-globulin,t estava alterada no sentido 
dr um .wmento d.t )<(lobulin.t'', o que. entretanto. 

não podia ser considerado como regra, pots al­
gumas vêzes aquela relação mantinha-se normal. 

Em vista dêstes resultados. aquêlc autor fi­
xa-se no fígado e estende suas investigações à.s 
a fecções hepáticas de origem não cancero~a. con­
cluindo que "nas diferentes enfermidades do fí­
gado. acompanhadas ou não de icterícia, acha-se 
no sôro uma porcentagem aumentada de globulina 
em relação à serina. "Em todos os caso~ consi­
derados, aquela ultrapassou esta. "É muito pro­
vável que o aumento da taxa da globulina séri­
ca seja causada pela insuficiência hepática". 

Anteriormente. em 1918. Kerr. Hurwítz e 
Whipple tínham constatado. experimentalmente. 
que as proteínas séricas se formavam em propor­
cão mais lenta do que o normal. no cachorro 
portador de uma fístula de Eck. 

Com o decorrer dos anos. inúmeras inves­
tigações foram realizadas a fim de demonstrar a 
existência de uma relação entre o fígado c as 
proteínas do sangue, sendo dignas de citação as 

que passamos a descrever. 

Luck ( 1 0) fraciona as proteínas obtidas do 
prÓprio órgão hepático em quatro frações: lllo­
bulina rr. euglobulina, pseudoglobulina e albu­
mina. Em ratos mantidos com alimentação pro­
téica reduzida. estas fracões acusam respectiva­
mente as seguintes quantidades: gr. 5.07 : 4. 58 : 
1.06 : 0.86 por cem gramas de fígado. Se aos 
mesmos animais dá-se uma alimentacão altamen­
tr protéica. o fracionamento executado nas mes­
m,1s condicões aue o .1nterior. revela um aumen. 
to rle 50 o/, a 60 o/r. P.lra cada uma das citadas 
fracões. l'!ste enriquecimento nrotéico do fí~>.ado. 
aoós uma dieta com P"rande nuantidadP de al­
huminóides. assocÍa-sP não só com himmlasi,t ou 
híprrtrofia mas também com .1um~nto rio con­

ll'udo nrotéico por unidade--auilo de tecido he-
p,ítico. 

l'!ste~ resultados lrv~nt Luck ~ concluir nu r 

tôda~ as nroteínas oarticinam ioualment•· na fun­
cão d•' armazenagem no fíaado. 

Adrli<; Pon ,, T .rw ( 1) snbmr'r'm t.tto' ~l­

hino' a 7 dia~ de ieinm r verificam nu•• .1 nu~n­

tidade de proteína' nerdida' pelm vário, ónrãos 
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é variávd para cada um dêles. Assim, o fígado 
perde 40% de suas proteínas; a próstata e as 
vesículas seminais. 2 9 7; : o coração, os rins, o 
sangue e o aparelho digestivo, de 18 '){ a 28 o/c ; 
os músculos, a pele e o esqueleto, 8% ; o cére­
bro, 5% e os testículos e as glândulas suprarre­
nais não perdem nenhuma proteína. 

As pesquisas dos autores citados provam que 
no fígado se depositam e armazenam Lôdas as 
proteínas. as quais, porém, são fornecidas ao or­
ganismo nos casos de necessidade, o que provo­
c,1 diminuição das reservas protéicas hepáticas. 

Surge assim a primeira relação entre o fí­
gado e as proteínas, a qual considera aquêle co­
mo órgão de depósito destas. 

Contudo, com .1 continuação dos trabalhos 
experimentais. amplia-se o conceito acima e o fi­
gado passa a ser considerado também como órgão 
produtor de algumas frações protéicas. principal­
mente de fibrinogênio e protrombina. 

Em 1937. Smith. Warner e Brinkhous i li) 
provocam lesões hepáticas em cachorros por meio 
de anestesia clorofórmica prolongada e dosam o 
hbrinogênio e a protrombina no sangue dêstes 
animais. Constatam então que estas frações di­
minuem no sangue proporcionalmente à inten­
sidade da lesão hepática causada pelo clorofór­
mio. Verificam também que a diminuição plas­
mática da protrombina em um fígado lesado. é 
s,·mpre mais intensa que ,1 do fibrinogênio e. 
com a recuperação do órgão. aquela retoma ao 
norm,1l mais vagarosamente do que êste. 

Fe>ley e colaboradores ( 6) estudam clini­
camente doentes de cirrose portal com ascite e 
<JUtros em que a ascite fôra provocada por cau­
sas não hcpátic,ls I peritonit<' tuberculosa. insu­
ficiência cardíaca congestiva. carcinoma peritoneal. 
<'lC 1. Nos primeiros. êles constatam a diminuiç.lo 
das proteínas séricas e da wrina e aumento da 
globulina. com conseqüente inversão do índice 
~aiaa 1 globulina: nos últimos. "não obstante ,1 
perda protéica no líquido ascítico. as proteínas 
séricas comportam-se de maneira normal". "Isto 
indic.1. concluem aquêles autores, que pode h,1. 
ver grandes quantidades de proteínas no fluído 
,1scitico sem que exista alteração debs no sôro 
·:,1nguíneo''. 

Üstes .1utorcs tamb~m estudaram um grupo 
de pacientes sem lesão hepática. mas com severas 
r.:>t;·ições dietéticas ( enuciaçào. obstrução intes­
tinal crônica. etc) c verific,uam em todos um 
decréscimo do conteudo protéico do sangue sem 
que existisse aumento das globulinas e com índi­
ce serina globulina norm.ll. 

Como rcsuludos dêstes trab,1lhos. h>ley ,. 
'"u grupo concluem que ",1s alterações proréic,l., 

podem ser atribuídas às lesões hepáticas e à perda, 
por parte dêste órgão. de sua capacidade para 
s:ntetizar a serína". 

Neste mesmo ano de 193 7, Knutti. Erick­
son, Madden, Rekers e Whípple (_ 8) publicam 
suas experiências em cachorros, feitas da seguinte 
maneira: .alguns cachorros normais e dois outro.s 
com fistula de Eck. recebendo diàriamentc uma 
dieta que continha uma média de gr. l, O de 
proteínas vegetais por quilo de pêso corporal. 
,1pós um intervalo de 7 a 9 semanas mostraram 
,lpenas uma discreta diminuição na quantidade 
de proteínas sanguíneas circulantes. 

Entretanto, um terceiro cachorro com fis­
tula de Eck e lesão hepática revelada por biópsia, 
em circunstâncias semelhantes às anteriores. reve­
lou-se incapaz de manter sua concentração pro­
téica s,1nguínea acima do nível de edema, Além 
disso. o mesmo animal possuía apenas um dé­
cimo da capacidade dos cachorros normais pJra 
formar novas proteínas, quando vários alimentos 
protéicos eram adicionados à dieta básica. 

Parece ,1ssim. concluem aquêles autores, "qu< 
a anormalidade hepática é a responsável por esta 
reação anômala. "Esta observaçáo dá forte apoio 
à tese na qual o fígado se incumbe ativamente 
da fabricação de novas proteínas pbsmátic.1s". 

Em 1942. Whippple ( 12 L em magnífico 
artigo. sintetiza todos os conhecimentos a respc:­
Lo dcst.1 questão e lança o conceito de "equilí­
brio dinâmico" das proteínas. segundo o qual. 
,1s moléculas protéicas podem entrar e sa:r fa­
cilmente das células. Por outro lado. êle considera 
o fígado de importância primordial na produç.io 
d.1s proteínas plasmáticas. A protrombina. for­
mada no fígado. foi colocada. devido às suas 
reações de precipitação. entre as globulin,H. En · 
tretanto, os mais recentes trabalho.~ com elctro­
forese indicam que ela pertence à fração albumi­
na. Se êste fato se confirmar. evidencia que uma 
importante fração do grupo albumina é forma­
da pelo fígado. como também cst.i atualmentl' 
bem estabelecido que êste órgão produz o fibri. 
nogênio, importante fração das globulin,1s. 

Em vista do resultado dos trabalhos cxpe 
rimcntais. conclui-se que o fígado armazena c 
sintetiza proteínas. Os amino-ácidos provenien­
tes da alimentação protéica são absorvidos pelo 
aparelho digestivo e sintetizados pelas células hr­
pática~ em proteínas. as quais são fornecidas ao 
organismo de acôrdo com as necessidades celu­
lares teciduais. 

Não menos interessantes que ,1s pesquisas 
experimentais, são os sinais laboratoriais obser­
vados clinicamente nos portadores de les:io hc­
pAtica. Desde Filinski. sabe-se que n,•stes c~t,ulm 

existe uma invers,io do cociente scrina /globuli 
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na, ocasionado principalmente por diminuição da 
primeira. 

Entretanto, com o aprimoramento das téc­
nicas de dosagem das proteínas. foram observa­
chs outras alterações protéicas sanguíneas, além 
das citadas. 

Técnicas de dosagem: Em 1901. Pinkus. 
pela pnmetra vez, usa o sulfato de sódio para 
precipitar as proteínas do sangue. 

Paul Howe ( 9), em 1921. retoma o mé­
todo proposto por Cullen e Van Slyke e em­
bora continue a usar o sulfato de sódio, modi­
fica em parte esta técnica, substituindo o sul­
f ato de amônio pelo sulfato de magnésio para 
precipitar as globulinas. tle consegue. desta ma­
neira, dosar as diversas frações protéicas do san­
gue. Usando soluções de sulfato de sódio a 
10,6%. 14,2%. ll.7r;.~ e 21.5%, êle dosares­
pectivamente o fibrinogênio. a euglobulina e as 
pseudoglobulinas r e Tf. 

Entretanto. o método de Howe não só era 
difícíl como também lento e demorado. 

Campbell e Hanna ( 2) conseguem remover 
~stas imperfeições utilizando o sulfito de sódio 
como precipitantt das diversas frações protéicas. 
Esta nova técnica. cuj:~ descrição detalhada damos 
mais adiante, tornou maif rápida a dosagem e 
facilitou seu uso em uma larga série de pacientes. 

Contudo, o grande avanço nc estudo das 
proteínas séricas foi realizado por Tiselius, com 
.1 invenção do aparelho eletroforético para a~ do· 
sar. Com êste método. demonstrou-se a existên 
CLa. no indivíduo normal. de 4 frações protéi­
cas: albumina. globulínas alfa. beta e gama. cu­
J•'s proporções respectivas são as seguínt·es: 
ó2. 'i r,; ,1 65,5 ':/, : ó. 2 (!, a 7.9 o/r: 12,6°;,: a 
1 'i, 2 o;; 1 ) . I '/, a 1 5. 7 r;, das proteínas totais. 

Gray e Guzman Barron (7) estudam ele­
troforeticamente estas diversas frações nas hepa­
topati,1s e verificam que a intensidade de sua 
a I ter ação está em relação com a severidade da 
les.io hepática. A anormalidade mais característic~. 
principalmente n.1s cirroses e doenças parenqm­
matosas ,1gudas, é a diminuição da albumina e o 

.lllmento da gama globulina. 

* ""'' 
MATERIAL E MÉTODOS 

Adotamos par,1 a execução do fracionamen­
to protéico ,1 técnica de Campbell e HannJ ( 2 J • 

que passamos ,, descrever detalhadamente. 

Preparam-se soluções de sulfito de sódio 
anidro em 5 concentrações diferentes: gr. J 2, 5 ~>; : 
1 3 , 5 S:~ ; 1 5. O % ; 18, O % e 21. O % . 

Estas diferentes concentrações correspondem 
às seguintes frações: 

12,5 ){ . 

1.3.5% 

I 5.0';(. 
18,0%. 
21.0% 

Fibrinogênío 
. Fração de I 3, 5 % (pro­

teína desconhecida) 
. Euglobulina 
Pseudoglobulina l 

. Pseudoglobulina ll 

Preparo das soluções: Em um copo de vt­
dro Pyrex, coloca-se a quantidade de sulfito de 
sódio necessária para titular a solução na con­
centração desejada e água dest:lada. Aquece-s: 
lentamente no microbunsen, mexendo de vez em 
quando. para facilitar a dissolução. 

As diversas soluções ~ão mantidas em VI­

dros, na temperatura ambiente do laboratório, 
não havendo precipitação do sulfito de sódio. 

DOSAGEM: Procura-se obter. do sangue 
extraído do paciente, tantos em 1 de sôro quan­
tas forem as reações a realizar. mais 3 em 3 de 
sangue oxalatado para nêle executar a dosagem 
do fibrínogênio. 

São necessários 5 em 3 de sôro para as se­
guintes dosagens: proteínas totais. euglobulina. 
pseudoglobulina I. pseudoglobulina li e fração 
1 ),5 %. 

Antes de mais nada, preparam-se as solu­
cões de nitrogênio padrão para com elas obter 
;J fator proteínas, imprescindível para real;zar os 
cálculos após a leitura fotométrica ou colorimé­
trir~ das diversas frações proté;cas. 

Dosagem das proteínas totais: Em um ba­
lão volumétrico, colocam-se I 9 em) de sôro fi­
siológico e 1 em 1 do ~ôro a estudar. Desta dilui­
cão de sôro. tira-se O. 5cm 3 que se coloca num 
;ubo de ensaio Pyrex. de vidro forte. neutro. 
d<> 250 x 25 mm. ou de 220 x 22 mm., o 
qual é previamente marcado na altura correspon­
dente a 3 5 em 3. Neste tubo de ensaio também 
se colocam 1 em 3 da solução fosfo-sulfúricJ pa­
rJ digestão c O. 5 cm3 de água destilada. 

Digerir com microbunsen. fogo laterJl e 
tubo inclinado. A digestão transforma a côr 
clara da solução, em escura e. depois. novamen­
te em clara. 

Esperam-se dois minutos e completa-se com 
água destilada até a marca 1 '5 em 1 do tubo de 
ensaio. Colocam-se 1 5 em 1 da solução de Ness­
ler e. quando a solução fica turva. filtra-se. 

Faz-se a leitura com o colorímetro foto­
~létrico. u~ando o filtro 510 ou com o fotô 
mrtro de Pulfrich. filtro S 1 e cub,1 de 2 em 1. 
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Usávamos. para nossas dosagens. o colorímctro 
fotoelétrico. 

Separação das frações proteínicas do sôro: 
Tomam-se 4 balões volumétricos de 20 em) c 
em cada um marcam-se os diversos títulos das 
~oluções de sulfito de sódio ,1nidro. i. é .. 
1}.5(,{. 15.oc;. 18.oc; e 2t.Oc{_ Em cada 
um dêlcs. colocam-se 19 em) da respectiv,l so­
lução de sulfito de sódio e. com uma pipeta vo­
lumétrica de dois traços. enxaguada antes por 
fora. I cm3 de sôro. 

Agita-se suavemente e deixa-se na tempcra­
tur.l .1mbiente a fim de que prcc!pttem .1s pro­
tcín,ls. a qual deve começar no mínimo .1pós 
1 O minutos. 

Filtram--se as diversas soluções em tubos se­
parados. passando reoctidas vêzcs pelo mesmo fil­
tro. até que o líquido esteja bem límpido. 

Procede-se à digestão. utilizando um tubo 
de ensaio igual ao usado para as proteínas to­
tais. Marcam-se os tubos com os títulos das diver­
~.lS soluções. colocando em cada um O. 5 em) da 
respectiva solução e mais O. 5 em 1 de água des­
tilada e I em 1 da solução fosfossulfúríca para 
digestão. 

Ao atingir êste ponto. possui-se um.1 solu­
ção a 1140 ou I cm1 contém 0.025 ele sôro. 

Digerir com microbunsen. fogo lateral e tu­
ho inclinado. cuidando oara que não cristalize 
,, solução. Feita a di~estão esoeram-sc doi~ mi­
ntltos e completa-se com água destilad.l até ,, 
marca 15 do tubo de ensaio. já previam~ntr .1s­
~inalada. 

Em cad,1 tubo. coloc.1m-se I 5 em 1 d.1 so­
luc.io dl' Ne~sler e dissolve-se mais nuando .1 côr 
fic,u muito escura. executando .1 lcitur.1 wi.1 n••­

Jq fotômrtro de Pulfrich com filtro S 1 ,, c11. 

h.1 dl' 2 cm1 ou seia pelo colorímetro fotoelé­
tr:cn com filtro llj10. 

Dosagem do fibrinogênio: Toma-se um tu­
bo de centrífuga c nêle colocam-sr O, 50 em) dr 
pl.1sma e 9, 5 em 1 da solução de su I fi to de só­
dio a 12.5 c;;. Agita-se bem inclinando v.1ri.ts 
vêzcs o tubo. 

Esperam-se 
2. 500 r. p. m., 

tos. 

I O minutos e centrífuga-se a 
no mínimo durante í m1nu. 

Porma-sc um precipitado branco que fic,l 
dcposit.1do no fundo do tubo. cnqu.1nto o lí­
quido sobrcnadante fica límpido. 

Escorre-se bem êstc último c ,Jcrcscent.lm-w 
novamente í cm3 da solução dt' sulfito de sódio 
,l I 2. 5 <;; . o .. ~faz-sc. com um b.Htão de vidro. 
o precipit.1do qtll' ficou no fundo do tubo c 
(Cntrifug.l-se como anteriormente. 

De novo escorre-se bem o liquido sobrena­
dantc. Junta-se O, 5 cm3 de água destilada e pro­
cura-se. com um bastão de vidro. desfazer bem 
o precipitado branco do fundo do tubo. Quan­
do se consegue isso, derrama-se a solução em um 
tubo de ensaio já preparado para digestão. como 
foi explicado anteriormente. Coloca-se mais O. '5 
em} de água destilada no tubo de centrífuga. 
para lavá-lo bem, e derrama-se igualmente no 
tubo de ensaio para digestão. Ao conteúdo dês­
te. adiciona-se I em) da solução fosfossulfúri­
ca para digestão. 

Procede-se à digestão do mesmo modo co 
mo foi feita para as outras frações protéicas. 

Executa-se a leitura seja no fotômetro tk 
Pulfrich. com filtro S 1 e cuba de 2 em) ou 
no colorímctro fotoelétrico. com filtro 530. 

Cálculo: Obtidas as diversas leituras elas cfj .. 
fcrentes soluções de sulfito de sódio. elas serão 
multiplicadas pelo "Fator proteínas" c "Fator 
fibrinogênio" já obtidos anteriormente por me10 
das mluções de nitrogênio padrão. 

Dêste modo. conseguem-se diferentes quan­
tidades para cada uma das soluções de sulfito. 
reprrscntando as seguintes frações protéic.1s: 

A multiplicação da leitura da solução ,, 
12.5 o/r pelo "Fator fibrinogênio". fornecr dire­
tamente a quantidade percentual de fibrogênio 
existente no plasma. 

Multiplicando a leitur.1 fotométric.t ou co­
lorimétrica das proteínas totais pelo "F.11or nro­
teín.ls". obtém-s•• ,, <JlJ,Jnt=cJ,,de porcentu.1l dela> 
existente no sôro em estudo. 

Multiplicando a leitura da solução .1 15.0 r,; 
pelo "Fator proteínas". obtém-se uma dctermi­
n.Hb cifra que. diminuída da quantidade d.1~ oro­
trinas totais. dad ,, nu~ntid,Hir norccntu.tl d!' 
.. Fuglobulina.. existente neste sôro. 

Multiplicando .1 leitura da solução ,, 18. O r; 
pelo "Fator proteínas, obtém-~e uma determin,J­
d,, cifra que. somad.1 à qu.1ntidadc porcentu.1l de 
cuglobulina e esta som.1 diminuíd.1 d.1 quantí. 
d.1de percentual de proteínas tot.1is. d.u.í .1 qu.tn­
tidade percentual de "P~eudoglobulina f" cxistcn. 
te neste sôro, 

Multiplic.Jndo a leitura da soluç.1o .t 21 ,O r·; 
pelo "F,ltor proteínas", obtém-se um.1 determi­
nada cifra que. som.~ndo aos valores porcentu.1i~ 
da cuglobulina e p.~cudoglobulin.l r !' csl.1 som.t 
diminuída da quantidade porccntual cl.1s proteín.t\ 
tot.1is. dará .1 quantid.1ele porcentual de "Pwudn 
globulina TT" existente neste sôro. 

Multiplicando a leitura da solução ,, 11.5 •; 
pl'lo "Fator proteínas". obtém-sr uma determí­
n.lda cifra que. diminuíd.1 d.1 qu,1ntid.1dc por­
êCntu.tl das proteínas rot.lÍ~. d.u.í .1 qu.tntid.Hk 
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porccn t u.1l dr lr.11)n I ). í ';; ex rslrrHc rH:~tr sôrn. 
1\!os normais a quanttdade desta fração é iguo~l 

J zero. 
Esquematizando todos os cálculos referidos, 

podem representar-se as diversas frações com os 
seguintes srna1s: proteínas totais, por PT; euglo­
bulina por E; pseudoglobuhna l por PI; pseu­
doglobulina li por P li; fração 13,5 % por 
F 13,5% e fibrinogênio por F. Além disso, re­
presentando também o produto da multiplica­
ção do~ leitura fotométrica ou colorimétrica das 
diversas soluções pelo fator proteínas ou pelo 
fator fibrinogênio, para o fibrinogênio, por LF 
seguido do título da solução, constróem-se .Js 
seguintes equações: 

P'f == Lr: (dá diretamente a quantida-
de de proteínas totais) 

I ::c Leitura x fator fibrinogênio 
porcentagem de fibrinogênio 

. ..:.: PT LF 15,0% 
Pl :::::PT- CE+LF 18,0%) 
Pll =PT - (E+PI+LF 21.0%1 
1;13.5'1;, = PT -- LF 13,5%. 

i\ soma das três fra~ões --- euglobulina, 
pseudoglobulina I e pseudoglobulina 11 -- re­
presenta a ljU.Jntrdac1e de globul.nas ex.stente 
neste sôro. Como já foi di LO, a fração 13,5 j( 
está incluída no grupo de euglobulrna e sua quan­
trdade n.io pode nunca ullrapassar a quantidade 
total da úluma. 

Obtida a quantidade total de globu!inas, 
pela soma das três frações citadas, se a d1minui 
d.1 q uan tidadc de proteínas totais existentes, ob­
tendo assim a quantidade de serina ou de seco­
albumina. 

Normalmente, como já foi diLO, não se cons· 
L,Jta a presença de fração 13,5 '/o no sôro. 

Campbell e Hanna (3) dão como valores 
médios normais das proteínas do sôro, executa­
das por sua técnica, as seguintes quantidades, que 
concord,1m com as achadas por Howe com seu 
método do sulfato de sódio. 

Proteínas totais. gr. 6,20 a 7,80<;; 

Scro-albumina gr. 4,00 a 5.70 ~1, 

Sero-globulinas gr. 1.64 a 2,50% 

Euglobulína gr. 0,60 a 1,00% 

Pscudoglobulina r gr, 0,50 a 0.80% 

Pscudoglobulina ll gr. 0,40 a 0.70% 

I ;raç.io 13,5% gr. o 

OS DOENTES 

Estudamos 20 doentes com hcpatopatia. 
Seis eram portadores de cirrose portal; 3. de he­
patite infecciosa; l, de atrofia amarela aguda; 
I, de icterícia ob~trutiva; 2, de cirrose biliar obs-

truuv.1, l. de c.1nccr de {ig,Jdo. ). dr .lngroco­
lite supurativa subaguda; 1. de colelítiase c 2, de 
doença de Hodgkin. 

O estudo dêstes pacientes .consistiu, além do 
fracionamento protéico, em exame clínico com­
pleto, tubagem duodenal, reação de Hanger, do­
sagem das bilirrubinas, prova do ácido hipúnco 
c wlesterol total. A reaçao de Hanger e a dosa­
gf?m das b1llrrubmas foram realizadas em todos 
os doentes: a prova do actdo h1punco, em 1 o 
~ o colesterol total, em 15. Os casos números 1, 

L,),4,),6,1l,l2,U,l5,1Y e LU toram acompanha. 
uos por nós durante um tempo superior a 2 · me­
ses ~Quadro 2). 

U diagnóstico foi feito clinicamente em I 3 
doentes e confirmado pela anatomia-patológica em 
7. ~Quadro 2) 

Em todos os pacientes existia evidência clí­
nica de alteração hepática e nos dois casos de 
doença de Hodgkin, o fígado encontrava-se do.s 
dedos abaixo do rebôrdo costal direito. 

A idade dos pacientes oscilou entre 24 e 
b J anos, sendo 13 mulheres e 7 homens. Alguns 
dêles (casos 8, 12,13,18) foram acompanhados 
durante um certo tempo de evolução de sua mo­
léstia, até o desaparecimento da fração 13, 5 %. 
Nos outros, executou-se um único fracionamento, 
para constatar a presença da referida fração. 

Fracionamento protéico: Nos 20 doentes 
estudados, realizaram-se ao todo 3 3 fracionamen­
tos protéicos. (Quadro 1). 

Nos pacientes com cirrose portal. as pro­
teínas totais acusavam valores normais, com exce­
ção do caso 5, no qual achavam-se diminuídas. 
A rdaçâo serina/globulina encontrava-se normal 
em dois casos (2 e 3) e alterada nos 4 restantes. 
A inversão dêste cociente processou-se por dimi. 
nuição da serina e aumento das globulinas. 

O fenômeno mais característico no que diz 
respeito às frações globulínicas, é o aumento da 
cuglobulina e a presença da fração 13,5 %, ve­
rificadas em l 00% dos casos, enquanto que só 
em 3>W (2 casos) constatou-se aumento da 
pseudoglobulina l e IL 

Igualmente nos portadores de hepatite infec­
ciosa, observou-se a inversão do índice ser i na/ glo­
gulina em 2 casos (7 e 9). com diminuição d.1 
~crina e aumento das globulinas em ambos. Tam­
bém nestes dois pacientes, havia aumento da eu­
globulina e. no caso 9, a pseudoglobulina I acha­
va-se acima do limite normal. Em todos os do. 
entes de hepatite infecciosa, constatou-se a pre­
wnça da fração 13.5%. 

O caso 8 tratava-se de uma hepatite infec­
ciosa provocada por uma septicemia cstafílocóci­
ca. Pôde-se acompanhar ~sta paciente mais mínu-



\.'\.\1:-; 1>.\ J.'_\!TI.Ií.\1>1·: 1>1·: .111<1>1!'1.'\.\ lll·. l'úi{'J'() .U.I•:tOJ!Jo: 

q(';\))JW 1 

Fracionamento JH'Otéko 

POllCE:\T.\tiE:\1 DE Sl'I.FITO l'SADA 
----------------------

12,5 15 IX 21 
Caso Dl:\(1:'\úST!CO 

' • I ----;--------------

Eugl. Pst'. l Pst•. li 

:-r_:·:~ 

<:in·ose pol'tal 11.41 0,7:! l,ti I 1,11 1.\líl l,itl í,4!J 
2 1,2(i ~,~8 11,29 O, L-> 2,i~ 7,20 
:l il.22 I ,tl:l 1.4S O,S7 U,2:l :!,:iS (i,!J I 

• 0,90 :!,li O,Li fl.li1 :!,17 (i ,!J.I 
;) n.:l:l (1,:!1 I ,!li O, 15 1\, ];) ') --_,a 1 I,:!X 
(j O,:!X I 0,7() 1.11:1 l ,;)4 1,54 ·1, 11 7,11 

' ' ' . ' . -· -------------------- ------ -------· --- -------~ 

i Ht•patite i nfeeeiosa U,i·l :!,Oti 2,1ili II,W 0,07 :!, 1 !J li,X1 
X O,:JS o.till O,!) I 0,75 11,2:! I,S!) :·>,:!X 

0,41 I,;!;-) I.Xti l.:!X 0,·1:! :l,iíi :í,l·l 
2,2;-) :!,:w 1.21 o.n1 4,4R R,!Hi 
1.11 :.!,IX O,:íl 2,0:) 1,71 x,:!:.! 
o.:> i O,!lli O,tii 11,77 2,40 ;\:li 

1),2(i o ll,;íi ll.!Hi o,:m 1 ,H:! ;'>,!.);-) 

!I o.:>:> I, X:.! 1 ,!l;í I 1.11 o.:1t :l,:l7 ti, l:l 
----- ---;------~-~--- --·---- -----1----~------:---------

10 Atrofia anwrt'la aguda ll,(i:i 2.211 :l.tii 11,71 X,IIX 
I 

. I ' ' : 
--!·---------'------'-----'-- ____ ·_ ------------·---

11 lt'!Príeia ohstl·uti va ti 0,15 I ,:i 1 ti,41 

1:.! Cir•·nse hiliar ohsll'ulivn 11,2;) 1,00 1 ,;íi! l,lti 11,7!) :l,.">:l 7,:>0 
O,ti!J I,XO :.!,:.!;-) 11,54 0,74 :I ,ií:l 7.21 
0.72 II,!Hi 1 ,:!4 1.:!5 O,:!X 2,!17 ti,l·l 
0,51 o I,X:! 0,10 0,27 2,20 :i, 1 i! 
I)..! i :2,111 2.01 2.:!1 1,11:2 :>,:li XAI 
11,;-)i l ,!)2 2,1!2 0,2;í O,liií :l,i:! 7 ,O I 

:! ,17 ') --_,;);) IJ,IiX H, i ti :!,!)!) li,:l!l 
IJ,:ll IJ I ,:i:l ll,:!!l 1), 18 :.!,:ltl 4.SIJ 

----- -----~-

11 C:lnce1· de fígado 11,7:! I. Ri! 0,1:1 :!,OI 1.:1:! ;l,ili 
I 

--~- -------------------- ----~---- ----~ -··----·-·· 

1 
Li :\ngiot'olitP suhaguda 11,:!2 I.!Jl l,!)lol ll,H ll,li!l :l,ll :"1,1\X 
!li 11,4!1 1,1ili :!, 1:! ll,liS IJ.IJi :1.1 i (i,(il 
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fracionamentos protéicos. Observa-se I Quadro 1 ) 
que. com a agravação da doença. não só aumenta 
• 1 quantidade das globulinas totais, das diversas 
frações globulínicas c da fração 11.5 (;; . como 
também a serina diminui seus valores. 

Conforme a paciente foi se restabelecendo. as 
diferentes frações começaram a normalizar-se e, 
com a cura. atingiram a normalidade absoluta, 
com desaparecimento da fração 1 3, 5 c;; . no úl­

timo fracionamento feito. 
O caso 1 O, atrofia amarela aguda com con­

firmação anátomo-patológíca, observa-se a mais 
alta quantidade de euglobulina e globulina totais 
encontradas em todos os casos e o índice serina/ 
globulina atinge 0.48. 

A única anormalidade existente no caso I I, 
.:om icterícia obstrutíva confirmada no ato ope. 
r.ltórío. foi a elevação da pseudoglobulina I. O 
exame anátomo.patológico do fígado, por biópsia 
praticada durante a intervenção. não revelou al­
terações das células epiteliais hepáticas. 

Em ambos casos de cirrose biliar obstruti­
v,J 1 casos 12 c I 3), cujo diagnóstico foi con­
firmado operatória c anátomo-patologicamente. 
observa-se a presença da fração I), 59~. diminuí. 
ção do cocícnte serina !globulina, diminuição da 
saina c alimento da globulina. 

Após haver sido desobstruída a árvore bi­
liar e embora .1s outras frações globulinicas hou· 
vessem retornado ao normal e a fração 11.5 c;, 
dcsap.uecido. a cuglobulina ainda se manteve em 
níveis elevados. 

Nos p.1cirntcs com .1ngiocolitc supurativa 
\Ubaguda. verifica-s~ em todos a inversão do Ín· 
dicc .~crinajglobulina, principalmente por diminui. 
cão da serina, elevação da euglobulina. presença 
de fração I 3. 5 '; e, no caso I 7. valores altos de 

pscudoglobulina II. 
O estudo clínico-laboratorial do caso I 7 con­

duzia para o diagnóstico de icterícia obstrutiva. 
mas havia discordância na presença da fração 
I), '5 ~;. e no aumento da euglobulina. que não 
coslllmam sofrer .1lteraçào nos casos de obstru­
ç.io mecânica pura das vias biliares. sem altera-

ção parenquimatosa do fígado. . 
No ato operatório constatou-se a ex1stenc1a 

de colelitíase, permeabilidade completa do colédo­
co e, o exame anátomo-patológico do fígado por 
biópsia, acusou a existência de angiocolíte su~u­
rativa, que explicava então a anormalidade âas 

frações globulínicas citadas. 
Muito interessante foi o aspecto assumido 

pelo caso 18. Esta senhora internou-se por so­
frer de cólicas hepáticas repetidas e o colecisto­
grama revelou a presença de colelitíase. As_ pro­
vas do ácido hipúrico, reação de Hanger. bdtrru-

binemia. colesterol total c fr,lCJonamrnto protéi­
co, realizadas antes do ato cirúrgico, revelaram 
um bom funcionamento hepático . 

A operação. que foi bastante demorada. cons­
tatou a presença de cálculos vesiculares e a per­
meabilidade coledociana, Entretanto, 48 horas 
após a intervenção, a paciente estava ictérica e 

com mau funcionamento hepático revelado pelas 
mesmas provas que no pré-operatório haviam si­
do normais. Além disso. surpreendeu-se a pre­
sença, no fracionamento protéico. da fração 
I ) , 5 c;,. . Passados alguns dias e com a terapêu­
tica adequada, tôdas as provas se normalizaram, 
a icterícia desapareceu e não se verificou mais a 
existência da fração I :l, 5 <;~ no sôro. 

Nos dois casos de Doença de Hodgkin. ha­
VIa aumento da euglobulin.1 e presença da fra­
ção I 3, 5 '/~. ao passo que as outras frações en· 
contra vam-se normais. 

Fibrinogênio: É comum encontrar-se refe­
rências. na literatura médica, sôbre a diminuição 
do fibrinogênio plasmático nos casos de lesão pa­
renquimatosa do fígado. Entretanto. considerando 
como valores normais as quantidades de gr. O. 10 
a O. 40 o/r, verifica-se, em nossos casos, uma di­
vergência do conceito geral acima exposto. 

Realmente. analisando o Quadro I, obser­
va-se que somente em dois pacientes com cirro­
se portal. êle achava-se discretamente diminuído, 
levemente elevado em um e normal em outro. 

Em todos os casos de hepatite infecciosa, 
êle ~mcontrava-se.aumentado e diminuiu sua quan­
tidade, no caso 8, quando a paciente estava cura­

da. 

Mais sugestivo que os casos citados, é o va­
lor quantitativo apresentado pelo paciente 1 O. 
com atrofia amarela aguda comprovada anato­
mopatologicamente, e no qual o fibrinogênio a­
tingiu gr. 0,650,/,;. 

Na cirrose biliar obstrutiva, em uma umca 
ocas1ao verificou-se diminuição do fíbrínogênio 
(caso I 2, primeiro fracionamento), que se con­
servou elevado em tôdas as restantes dosagens. 

Também em dois casos de angiocolite su­
puratíva observa-se seu discreto aumento. 

Procurando na bibliografia alguma referên­
ria a respeito desta divergência sôbre o aumento 
do fibrinogênio, encontramos que Jimenez Dias 
constatou o mesmo fenômeno e quer, em vista 
de suas observações, demonstrar que a parte do 
fígado em sua formação não é tão importante 
como salientaram. 

Não concordamos, neste ponto, com o au­
tor espanhol e, no que diz respeito às nossas 
constatações sôbre o aumento do fibrinogênio 
nos casos de lesão parenquimatosa do fígado, 
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.lpl'nas .1s rq~t~tram.;, ;; '" ,·nronlr,H p.H.l •·l.!s um.1 
~xpLcação plausível. 

Comparação entre outros testes de função he­

pática e a fração I 3. 5 ~.;; : Em nossos p.1cientes. 
realizamos 3 O reações de }langer e 21 provas do 

.icido hipúrico endovenosa. Comparando êstes dois 

. testes com a fração 13.5 '/,. verifica-se que em 
66 ~;. das vêzes existe relação entre ela e a po­

sitividade da reação de Hanger e, em ) 8 '~, com 

diminuição da prova de Quick. 

;\las ocasiões restantes, n.io se observa coin­

ctdência entre aq uêles testes c esta fração. 
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globulina cncontr.wa-s,• normal ,. n,io ,·xisti,J fr.1 
,-,io 13.5';. 

BfBLIOC.RAHA 12 

Addis. T.: Poo. L . .1. ,. Lnv. \V.: Th,· 

quantities of protein lost by the v.uious 

Presse Mcdicak 30:236, 1922. 
Folry, E. F.; Keeton. R. W.; Kcndrick. 

A. B. e Darling. D.: Altcrations in se­

rum protein as an index of hep.Hic !'ai­

Jure. Arch. lnt. Med .. 60:64-76, 
I 9 3 7. 
Cray, S. T. c C.uzman lhrron, E. S.: 
The electrophoretic analyses of thc se­
rum proteins in disease of the livrr. 
,L Clin_ fnvcstig., 22:191-200. 1943. 

Knutti. R. E.; Erickson. C:. C:.; M.td 

den. S. C.; Rekers, P. E. c Whippll', 

C. IL: Li ver function .1nd blood plas­
ma prote1n formation. - .J. Exper_ Mcd., 

65:455-467, 1937. 

Howc, P.; The use of sodium sulf.llr .1s 

the globulin prccipitant in thr ddermi­

nation of proteins in blood. .1. Biol. 

Chem., 49:93-107. 1921. 
Luck. .J. M.: Li ver prolt•ins: I. Thc 

question o f protcin storagr. .I. Biol. 

C:hem .. 115:491,1936. 

Smith. H. P.: Warner. E. D. e Brin­

khous. K. M.; Prothrombin drficiencv 

.111d the bleeding tendency in livcr ínju­
ry ( chloroform intoxication). J. h:­
per. Med., 66:801-811, 19H. 

Whipple. G. H.: Hemoglobin .1nd pl.ls­

mJ proteins: Their production. utiliz.t· 
rion .111d interrcl,Jtion. Am . .1. Mrd. 

s"i. 2rn :-l-77-489. 1942. 


