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RESUMEN

Hoy por hoy, la determinacion de la actividad dedénesterasa
sanguinea es el biomarcador por excelencia de ieigroambiental a
compuestos organofosforados, sulfatos y sulfonatggnicos, y
carbamatos. Sin embargo, su determinacién analéigste caracteris-
ticas particulares segin el tipo de colinesterasaque se trate -
acetilcolinesterasa (ACE), pseudocolinesterasag (Céplinesterasas
totales (ACE + CE)-, el medio especifico en quedséermine -
eritrocitos, suero o plasma, o sangre total-, ielcfpio analitico en que
se fundamente el método y el sustrato determinadcsg emplee en la
medicion de la actividad enzimética correspondidftecuanto al tipo
de colinesterasa a determinar y al medio espedficque se determi-
ne, la actividad de la ACE en eritrocitos es, ioditblemente, la mas
apropiada por su sensibilidad analitica, precisyorespecificidad,
siendo el método espectrotométrico de Ellman el rmésmendado
internacionalmente. Sin embargo, y por razonesnpemée practicas
atendiendo fundamentalmente a rapidez, sencillezcgnomia, la
determinacion de la actividad colinesterasica engreatotal se utiliza
con bastante frecuencia en el monitoreo de expgwosiaicompuestos
inhibidores de la colinesterasa. Otro aspecto itapte de la determi-
nacién es la forma de evaluacion de los resultal#osu medicion,
siendo la comparacion con el valor individual bdeecada trabajador
(antes de la exposicion) la referencia por excéderamnque, ante la
ausencia de tales valores, se han de utilizar easolos valores ‘nor-
males’, obtenidos en una muestra lo méas representadsible en un
territorio dado de sujetos sanos sin exposiciérociola los contami-
nantes ambientales correspondientes.

Palabras clave: actividad colinesterasica, compuestos organofasfo
dos, carbamatos, biomarcadores de exposicion

ABSTRACT

Today, the determination of blood cholinesteraséviac is the
best biomarker of environmental exposure to orghosphorus
compounds, organic sulfates and sulfonates, andacates. How-
ever, their analytical determination has particutdraracteristics
depending on the type of cholinesterase in question
acetylcholinesterase (AChE), pseudocolinestera€y ¢ total choli-

nesterase (ACE + EC)-, the specific environmentratieis deter-
mined -erythrocytes, serum or plasma or whole blotte principle
which is based analytical method and specific satisto be used for
the measurement of enzyme activity in question. AB&E activity in
erythrocytes is arguably the most appropriate dudts analytical
sensitivity, precision and specificity, being thelntan's spec-
trophtometric method the most internationally reotended. How-
ever, for purely practical reasons fundamentalbeésl, simplicity and
economy), the determination of cholinesterase igtim whole blood
is used quite often in the monitoring of exposuecholinesterase
inhibitor compounds. Another important aspect ofs tlanalytical
determination is how to evaluate the results of ntsasurements,
taking into account as a reference the individedli® of each worker
before exposure, or, in the absence of such vatloe,so-called ‘nor-
mal values ', obtained from a sample as represemtas$ possible in a
given territory of healthy subjects with no knowkpesure the corre-
sponding environmental pollutants.

Keywords: cholinesterase activity, organophosphorus comgsun
carbamates, biomarkers of exposure

INTRODUCCION

Por su toxicidad generalmente muy alta, por la am-
plia y extensa gama de productos que incluye yspor
también amplia aplicacion hoy en dia, merecen una
atencién diferenciada los plaguicidas organofosfosa
Estos pesticidas, junto a otros fosfatos, sulfgteslifo-
natos organicos, asi como a los carbamatos, son com
puestos quimicos que se caracterizan por un ebeeto
mun en el organismo: la inhibicién de un grupo de e
zimas llamadas colinesterasas, las cuales se diéde
dos subgrupos, que son los siguientes

1. La acetilcolinesterasa (ACE) (acetilcolina-acetilhi
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drolasa) (también llamada colinesterasa verdadera o  camente similares a los de la intoxicacion por al-
especifica), que es una enzima esencial con un alto  quilfosfatos, pero la primera se apacigua rapida-
grado de especificidad en cuanto al sustrato, y que mente y la muerte es poco frecuente.

esta presente unida a estructuras celulares em-las b) Fosfatos organicos (alquilfosfatos): En el presen-
giones de las sinapsis colinérgicas, la sustanmisa g te hay unas 50 sustancias de este tipo en uso
del sistema nervioso central, los ganglios autonémi practico. Ellas son ésteres o amidas de los acidos
cos, las sinapsis simpaticas pre y postganglionar y fosférico, tiofosférico, fosfénico o fosfinico. En
las terminaciones motoras de los masculos, asi como  este grupo se incluyen insecticidas (paration,
en las sinapsis postganglionar parasimpaticas y los  bromofés, demeton, diclorvos, dimetoato) y mié-

eritrocitos. Como parte del sistema de la acetiiegl ticos (nitrostigmina). Las diferencias de toxicidad
esta enzima tiene la funcion fisiologica de desaiobl de los fosfatos se deben principalmente al hecho
rapidamente la acetilcolina neurotrasmisora (AC) en de que algunos ésteres se metabolizan mas rapi-
colina y acido acético, y, de esta manera, inadéiva damente en animales de sangre caliente, pero
2. Las colinesterasas (CE) (acilcolina-acilhidrolasa) mucho menos en insectos. Ademas, las diferen-

(también llamadas colinesterasas no especificas, cias entre especies son importantes en las dimen-
pseudocolinesterasas, colinesterasas plasmaticas o siones del centro catalitico de la ACE. Algunos

séricas, butirilcolinesterasas y benzoilcolinesas alquilfosfatos pueden sélo reaccionar con las co-
que forman un grupo de isoenzimas. Son menos es-  linesterasas después de metabolizarse (inhibicion
pecificas y estan presentes en todo el organismo. S indirecta). La toxicidad de todos los tiofosfates s
concentracién en el plasma es de 7-9 mg/L. Las coli incrementa por la oxidacion del grupo P=S para
nesterasas plasmaticas difieren con relacion a-la e formar P=0.

pecificidad por los sustratos, pH 6ptimo, movilidad c¢) Esteres organicos del acido sulfarico (alquilsulfa-
electroforética y cinética. Se desconoce a ciencia tos) y sulfonatos: Existe poca experiencia practi-
cierta su funcion fisiolégica. Una de sus funciones ca con estos compuestos.
farmacoldgicas es la de desdoblar ciertos farmacos
tales como la procaina, la succinilcolina o sutcini  Después de la reaccién con los inhibidores reversi-
biscolina y el acido acetilsalicilico, asi comadlla bles (carbamatos), la actividad inicial de lasrosdtera-
detoxificacion de fosfatos y carbamatos. sas regresa en una pocas horas. Sin embargo, @on bl
gueadores irreversibles (alquilfosfatos) la actdid
En principio, no existen diferencias entre los mecasterasica se recupera fundamentalmente después de
nismos de reaccion enzimatica de la ACE y de las CE producirse una nueva sintesis de las enzimas (en un
La inhibicion de estas enzimas puede ser reversiblgoeriodo de varias semanas).
irreversible, en dependencia de la reactivacion sgpie La inhibicion de la ACE tiene una gran importancia
produzca de la enzima. La acetilcolinesterasa lsiben fisiologica, por cuanto ocasiona acumulacion ddilace
por una gran variedad de sustancias con estructuasina, su sustrato fisioldgico y éptimo, que actdano
quimicas muy diversas, incluyendo farmacos cuya aon neurotrasmisor en el sistema nervioso autonémico
cion se basa precisamente en la inhibicion reversib  en las terminaciones motoras. La acetilcolina léfexta
la ACE, y aquellos otros en que la inhibicion (mrsie el potencial eléctrico de los nervios debido a dambn
ble) es un efecto secundario a su efecto farmaimaldg la permeabilidad de las membranas de las terminesio
real. Inhibidores irreversibles clasicos de estagneas nerviosas para los iones de sodio y potasio. Da est
son los fosfatos organicos (alquilfosfatos), dedaales, forma, si la acetilcolina liberada no puede seddbka-
hasta la fecha, se han sintetizado mas de 2 00Bndde da y desactivada rapidamente por la ACE, se produce
nera general, los inhibidores de las colinesteragas espasmo. Se puede producir, eventualmente, pardési
agrupan, de acuerdo con su mecanismo de accida, déa musculatura estriada y fallo respiratorio. Pdrao
forma siguiente: parte, la inhibicion de las CE no es realmentenaoi-
tancia fisiolégica. Sin embargo, ocurre que éstas-t
1. Inhibidores prostéticos; los que reaccionan con Idsén pueden desdoblar e inactivar a la acetilcafinal
centros anionicos. Se incluyen en él los compuestas hacerlo por estar inhibidas sus actividadesspaon-
que producen un efecto competitivo reversible, patientes, se produce también, por esta causa, asumul

ejemplo, la neostigmina. cion de acetilcolina con sus respectivos efectamtie
2. Inhibidores oxidiapéricos, que pueden tener efecto®s en el organismd
reversibles o irreversibles: El cuadro clinico de la intoxicacion por inhibidsre

de la ACE se produce exclusivamente por la inhiiici
a) Carbamatos: farmacos (fisostigmina, piridostigde la ACE en las sinapsis colinérgicas. La inhdci
mina) e insecticidas (carbaril, isolan). Los sintoaguda de la ACE conduce a una acumulacion de a sus
mas de la intoxicacion por carbamatos son badancia trasmisora en los tejidos. Dependiendo deva-
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ridad de la intoxicacion, las secuelas varian desde bamatos, representa un parametro real de estrig®-tox
tomas caracteristicos de estimulacién parasimpatidagico. Sin embargo, la determinaciéon de esa ioldhi
hasta una crisis colinérgica vegetativa, motor&nvin- a nivel neuronal es practicamente imposible, peredp
sa central. realizarse indirectamente a través de la medic&itad
Los primeros sintomas clinicos de significacion-ocuactividad de la ACE en los eritrocitos. Esta ofreoa
rren s6lo cuando la actividad enzimética ha disdma medicidn directa del dafio ocasionado, independiente
menos del 50 % de su valor inicial. Condicionecar$ mente del tipo de sustancia quimica inhibidora ae |
de intoxicacion se observan después de una disitdmucACE, y ha demostrado ser el indicador mas apropiado
de la actividad acetilcolinesterasica a 20 % o mat@ para los fines del monitoreo biolégico de exposiéid
valor normal individual. Por otra parte, la determinacion de la actividathde
Después de la intoxicacion con fosfatos organises, CE en el plasma es un indicador de posible intdhicie
describe ocasionalmente dafio persistente de lesoaer la ACE, pero no tiene significacion diagnéstica amp
sensoriales y motores. Después de la entrada ahisrg tante en la medicina ocupacional preventiva. Horée-
mo de grandes cantidades de alquilfosfatos, la tmuetica, el uso de la actividad de la colinesterasicsé
puede ocurrir rapidamente por pardlisis respiratorcomo evidencia de exposicién a fosfatos organiest
central. limitada por el intervalo de normalidad consideeabl
La exposicion crénica a inhibidores de la ACE ocumente amplio que presenta. No obstante, tantotiai-ac
rre en la industria y en la agricultura. El peliggor dad de la ACE como la de las CE, son muy constantes
exposicién crénica es relativamente bajo, una wez gpor muchos afios. En el caso de las CE, se hanitdescr
esas sustancias se hidrolizan rapidamente en ahisrg casos de personas con actividad pseudocolines@rasi
mo y asi disminuye su eficacia. Pudieran exisiim, shereditaria cuyos valores son practicamente de. cero
embargo, efectos aditivos o potenciadores de esiposi Adicionalmente, en muchas enfermedades, en paticul
combinada a diferentes inhibidores de la colinester cuando el parénquima hepatico se dafia, la activdéad
No han sido observados dafios de los érganos parendas CE esta por debajo de lo normal; en otrasaerho,
matosos después de la exposicion crénica a estimsu puede estar incrementada. Ademas, todas las fateas
cias. Por otra parte, y dependiendo del grado dmac colinesterasa pueden ser inhibidas no sélo posuas
lacion, se han observado efectos muscarinicos y dehcias de referencia, sino también, en mayor comen
sistema nervioso central. grado, por diferentes farmacos (fisostigmina, pgost
La relacion entre la exposicion externa (concentrana, etc.). También en el caso particular de lasdusm-
cion del agente inhibidor de la actividad de la AQR linesterasas, su actividad esta sujeta a un abignato
exposicién interna (concentracion del agente o bbadita diente diario, de forma tal que, aun en personasxio
to causante de la inhibicion en fluidos, érgants) ¢ el  puestas, los valores matinales individuales sorergén
efecto (inhibicién de la actividad enzimatica), @o mente mayores que los vespertinos correspondientes.
depende del tipo de inhibidor, sino también, y eemg Una sintesis insuficiente de proteinas en el panéray
medida, de la disposicién individual (genética) lde hepatico puede disminuir en un 30-40 % la actividad
persona expuesta. las CE en el plasma o suero. Estas son las rafones
Como existe la posibilidad de absorcion dérmica dégamentales por las que se recomienda utilizar &spec
muchos fosfatos organicos, es poco posible en sa caamente la determinacién de la actividad de la AGE
particular establecer una correlacién adecuada datr eritrocitos en la exposicion crénica a los inhibbetode
concentracién en el aire ambiental y los parametrdas colinesterasas.
biolégicos correspondientes. Sin embargo, no puede descartarse totalmente el em-
Ademas, en la evaluacién de los sintomas clinicogleo de la determinacién de la actividad colinéstiea
particularmente cuando son productos usados agrila a en sangre total en el control biolégico de la eiqos a
cultura, debe tenerse en cuenta que los prepacos compuestos organofosforados y carbamatos, pues, a
merciales contienen aditivos tales como disolventes pesar de no ser el biomarcador mas acertado pas tod
emulsificantes, cuyos efectos pueden ser cliniceenenas razones antes expuestas, éste, de hecho, ademas

mas importantes. responder también significativamente a la exposicid
tiene ventajas objetivas importantes sobre la oeter
LA ACTIVIDAD COLINESTERASICA EN EL cion de la ACE eritrocitaria, sobre todo desdeweito
MONITOREO BIOLOGICO DE EXPOSICION A de vista practico en la toma de muestras y en gtepr
COMPUESTOS ORGANOFOSFORADOS Y samiento analitico. Por supuesto, de decidirsiaitila
CARBAMATOS determinacion de la actividad colinesterasica engrga

total, habra que tomar muy en consideracién swctear
La inhibicién de la actividad de la ACE en las neutisticas particulares en cuanto a los principagesofes
ronas como resultado de la exposicion a los éstiges de variacion conocidos, ademas de la exposicion am-
los acidos fosférico, sulfarico y sulfénico, y aslear-
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biental a los inhibidores colinesterasicos, quedpoe los principios analiticos y a los tipos y concecitaes
afectar los valores de este biomarcador. de los sustratos especificos utilizados, los mé&tato
En la determinacién de la actividad colinesterasicansayo para determinar la actividad colinesterésaca
(tanto en la de la ACE como de las CE) para evaluguinea difieren sensiblemente unos de otros, lohgue
exposicién a compuestos inhibidores de este camgmt propiciado que sea dificil de reconocer universabame
enzimas, es importante conocer el valor normalvindi hoy a un método en particular como de referenc@. N
dual, es decir, antes de someter al sujeto a las@ipn. obstante, y de manera general, la Organizaciéon Mund
Como existen fluctuaciones interindividuales retati de la Salud recomienda el método descrito origiratm
mente altas, el valor individual de referencia delee por Ellman et al en 196%>, consistente en una deter-
terminarse lo mas tempranamente posible. Despulés deninacion espectrofotométrica basada en la hidsotisi
exposicion, debe realizarse otra medicion. Estiaidatl  la acetilcolina y la medicion fotométrica del corapto
se ha de expresar entonces como un por cientcattel v formado por el tiol correspondiente y disoluciéaativa
de referencia individual. Esta es la metodologia s& de DTNB [acido 5,5'-ditiobis(2-nitrobenzoico)], tam
recomienda utilizar universalmente para evaluaeXa bién conocida como reactivo de Ellman. Basadoslen e
posicidn a las sustancias de referencia medianteda principio original de este método, se han desadoll
terminacion de la actividad colinesterasica sarepfin  posteriormente otras muchas variantes, que le fman i
Los valores de las mediciones pueden variar emhagtreso al procedimiento, entre otras ventajas, mayor
un 30 % de los valores de referencia individuatee@ sensibilidad analitica, precisién, reproducibilidaenci-
resultado de fluctuaciones fisiolégicas o del ritoiwa- llez y economia en su realizaci6f®***®!’ En Cuba,
diano. Sin embargo, inhibiciones mas alla del 30 %n particular, hemos estado utilizando desde fnddela
pueden atribuirse con un grado relativamente atio dlécada de los afios 60 del pasado siglo y hastassp
certeza al contacto con inhibidores de la colimaste te, un método titrimétrico visual para determireaactti-
Se acepta generalmente como indice biolégico de-expvidad colinesterasica en sangre total Este método
sicion el 70 % del valor de referencia individual ld tiene entre sus mdltiples ventajas con respectachos
actividad colinesterasica. En el caso de trabagslque otros referidos hoy en la literatura universalssaocillez
muestren una inhibicion mayor que la recomendadmanifiesta y economia en cuanto a recursos neossari
deberan ser controlados por determinaciones regsetigpara su desarrollo, caracteristia generisque ha per-
de la actividad de la colinesterasa, por ejempgspdés mitido su empleo en los laboratorios de practicamen
de un intervalo de recuperacion de, al menos, té&sho todos los centros de higiene y epidemiologia dé$ pa
Se recomienda adicionalmente que las nuevas determara el control de la exposicién de los trabajasi@e
naciones se realicen a la misma hora del dia,glem&  pesticidas organofosforados y carbamatos.
nar asf la influencia de las fluctuaciones diatias
El intervalo de fluctuacion para las CE es consider VALORES DE REFERENCIA DE LA ACTIVIDAD
blemente mayor que para la ACE. Como contraste, GOLINESTERASICA SANGUINEA
sensibilidad diagndstica de la ACE es mayor. Py ot
lado, la determinacion de la actividad de la ACEqri Como ya fue expresado anteriormente y con sufi-
ser utilizada también para el diagnéstico difera@inde ciente claridad, la mejor medida de la exposicidnsa
la enfermedad hepatica, ya que la biosintesis @B compuestos organofosforados y a los carbamatos, es,

tiene lugar precisamente en el higado. hoy por hoy, el grado de inhibicién de la ACE eitrer

, citos, tomandose los valores obtenidos inmediatémen
METODOS DE ENSAYO PARA LA después de la exposicién, y, como referencia, dbwres
DETERMINACION DE LA ACTIVIDAD ‘normales’ individuales, es decir, los anterioredaa
COLINESTERASICA SANGUINEA exposicién. En la practica diaria del monitoreo lde

exposicion ocupacional a compuestos organofosfgrado

Los métodos analiticos que se han empleado histdyi-a carbamatos, sin embargo, se observa con mucha
camente y los que se emplean actualmente pararileterfrecuencia la imposibilidad practica de contar tales
nar la actividad colinesterasica, tanto en eritosgi valores ‘normales’ individuales, una vez que, laraen
como en suero o plasma y sangre total, son muchoslgmente, muchos trabajadores de los que se van a e
muy variado$?%. Como habfamos hecho referencia coponer a pesticidas organofosforados y a carbamatos,
anterioridad, las determinaciones mas preciadds (gs son sometidos previamente a un examen meédico preem-
gue solo nos ocuparemos en lo adelante) de ladadiv pleo como debiera, y mucho menos a un analisisude s
enzimatica como biomarcadores de exposicion a inhitactividad colinesterasica sanguinea. Por consitpjieo
dores de la colinesterasa, son hoy las que nositparm tendria ningtin sentido practico realizarle la deiea-
medir, en primer lugar, la actividad ACE eritrodiiay cion a este trabajador inmediatamente después de la
en segundo, la de las colinesterasas totales (ACE)+ exposicion si no se cuenta con su valor base ithaii
en sangre total. Por su diversidad manifiesta emtoua No obstante, ante tal disyuntiva préactica y desadac
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mente bastante frecuente en la préactica higiérdodas entonces, que debemos proceder a estimar los lmad
ria, es necesario valorar la posibilidad y fadtlait! de ‘valores normales’

encontrar otro valor referencial a tomar en conaicién En el caso particular de la actividad de la ACE eri
al evaluar la actividad colinesterasica sanguimespuis trocitaria, hoy conocemos que ésta decrece, addmas
de concluida la exposicién del trabajador. Esta otante la presencia de compuestos organofosforadbs, s
alternativa, por demas viable en la practica, gglesn- fatos y sulfonatos organicos, y carbamatos, erdesta

do los valores de referencia de la actividad cetesi- fisiopatoldgicos de leucemia y neoplasias, mientaes

ca sanguinea en la poblacién ‘normal’ no expuestaammenta por policitemia, talasemia y otras disagasi

tales tipos de compuestos nocivos. hematicas congénitds?® En la actividad de la ACE

Sin embargo, la estimacion de los valores ‘normalesritrocitaria, el sexo no se reporta como factgnifica-
de la actividad colinesterasa sanguinea no esarga t tivo de variacion. Ademas, las variaciones intraind
nada facil, empezando por el hecho de que lo padmeduales de este biomarcador en sujetos sanos oscilan
que hay que definir desde un principio es qué ¢igme- entre un 3 y un 7 %, mientras que las interindialds
cifico de actividad colinesterasica se va a medely entre 10 y 18 %.
medio particular en que se va a realizar el ensago, En cambio, en la actividad de las CE en suero  pla
decir, si se va a determinar la actividad acefibestera- ma los factores de variacion son muchos mas. ar-¢j
sica (ACE) en eritrocitos, las pseudocolinester§€&y plo, en hombres los valores son un 10-15 % mayores
en suero o plasma, o las colinesterasas totale& (AC que en mujeres, hay una correlacidon positiva de est
CE) en sangre total. indicador con el peso corporal y con el nivel dese-

En segundo lugar, debera definirse también con priool sérico, sus valores decrecen en las mujeresthuta
ridad el método particular de ensayo a emplears ppe menstruacion y el embarazo, y son muchos mas los
es lo mismo utilizar, por ejemplo, el método espdot  estados fisiopatoldgicos que afectan los niveledade
tométrico original de Ellman o alguna otra variantactividad de las CE (los disminuyen las hepatopatia
basada en el mismo principio, que otros, digamasab uremia, cancer, insuficiencia cardiaca y reacciah&s
dos en el método electrométrico original de Michejicas, mientras que los incrementan el hipertisondi y
14.19.2 otros estados de ritmo metabdlico. Adicionalmels,

En el campo de la Salud ocupacional, al igual que e&ariaciones interindividuales de este biomarcador e
cualquier otra de las disciplinas particulares at#sca personas sanas son de un 15-25 %, bastante mayeres
las ciencias médicas, el concepto de ‘valores niesha las de la actividad de la ACE eritrocitafl&®
para diferentes biomarcadores de salud, tienempart Como podra apreciarse en consecuencia, si el méto-
tancia trascendental, con caracteristicas muycpdates do que aplicamos en el monitoreo bioldgico de jaoex
cuando se trata de biomarcadores especificos desiexpsicion a agentes anticolinesterasicos es el dendiete-
cién ambiental/ocupacional a sustancias quimio#ic cion de las colinesterasas totales (ACE + CE) egrsa
%, total, entonces tendremos que tener en cuentaatal t

En principio, los marcadores bioldgicos de exposde establecer ‘valores normales’ en la poblaciuues-
cion a sustancias quimicas deben ser, por defimiciGtamente sana y no expuesta a inhibidores de laesé-
suficientemente especificos, es decir, que susremlorasa, toda una gama relativamente grande de aisks p
solo se muevan significativamente producto de [@oex bles causas de variacidén ajenas a la exposicigpigpro
siciébn ambiental al contaminante dado. Sin embaggo, mente al agente quimico ambiental. Hay que tomar en
la realidad diaria la inmensa mayoria de estos &ioas cuenta, ademas, si la persona en estudio esta doman
dores que se emplean hoy en dia carecen, lamentaldleterminados tipos de medicamentos que pudieran alt
mente, de suficiente especificidad analitica, yefacti- rar sus niveles de actividad colinesterasica, seeso-
vidad en el control y la prevencion de posiblesyita- noce que muchos de ellos pueden afectar los vatleres
ciones ocupacionales por sustancias nocivas, sésa-e este indicador sanguineo.
ces proporcional a su grado de especificidad. Nuaob
te, ante tal situacién, lo importante no es preceasste CONCLUSIONES
desechar desde un principio un biomarcador biobdgic
de exposicion a tal o0 mas cual sustancia quimiceebo  Indiscutiblemente, hoy por hoy, la determinacion de
simple hecho de que también sus valores se puettan ha actividad colinesterasica es el biomarcador lde-e
afectados por alguna otra causa o razon ajen@xpl®a cidén ante la exposicion ambiental a agentes inbikisl
sicion de referencia. Contrariamente, lo que delsemde la colinesterasa tales como los alquilfosfatos,
hacer es, desde un primer momento, determinar tadassulfatos y sulfonatos organicos, y los carbamaSis.
posibles causas de variacion del bioindicador kaja- embargo, la determinacion mas susceptible a laséxpo
dio y, a continuacion, valorar el peso especifieacdda cidn, la mas precisa y la mas especifica, es, giasgl la
factor de variacion en la eficiencia (o ineficia)ctel de la actividad de la ACE en eritrocitos, aunque po
biomarcador de exposicion de que se trate. He aqtdzones practicas —tomando en consideracion, por-gj
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La inhibicién de la actividad colinesterasica sarnigea como biomarcador de exposicion a compuestgsanofosfora-

plo, elementos tales como sencillez, rapidez y ecoa-
se pueda preferir en ocasiones la de determinagda

dos y carbamatos. Una revision critica

nation of acetyl- and butyrylcholinesterase in lloo
Br J Ind Med. 1978;35(2):161-7.

de ACE + CE en sangre total. Por otra parte, es-recl1.Bissbort SH, Vermaak WJ, Elias J, Bester MJ, Dhatt

mendable en cualquiera de los dos casos anterigres,

GS, Pum JK. Novel test and its automation for the

método de Ellman, dada su confiabilidad manifiesta determination of erythrocyte acetylcholinesterase
histérica e internacionalmente. También en ambes ca and its application to organophosphate exposure.
sos, siempre que sea posible en la préactica, llmsega Clin Chim Acta. 2001;303(1-2):139-45.

de referencia a utilizar en la valoracion de laosigion, 12.Augustinsson KB, Eriksson H, Faijersson Y. A new

deberan ser los valores individuales de base da cad approach to determining cholinesterase activities i

trabajador (previos a toda posible exposicién)nDeser
factible, entonces se debera proceder a estimardtus

samples of whole blood. Clin Chim Acta. 1978;16;
89(2):239-52.

res normales’en una muestra lo mas representativa3.Oliveira-Silva JJ, Alves SR, Inacio AF, Meyer A,

posible de la poblacion sana del territorio en tdesy
sin exposicion conocida a los agentes quimicosfie r

rencia, precisando muy cuidadosamente lo que s& va

considerar comésujeto sano’en esa estimacion.
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