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ｃｬｬｮｩ｣ｾ＠ :Médica UniYersitaria y Sección del C. S. l . C. 
Granada. 

Profesor: 0RTIZ DI': LA:-;o.i.7.UI<I , 

La observación de una enferma de kala-azar, 
que evolucionó hacia el exitus, a pesar de un 
reiterado tratamiento antimonial, nos ha per­
mitido estudiar no sólo el cuadro clínico, ana­
lítico y anatomopatológico, sino también su dis­
proteinemia, lo que nos servirá para hacer al­
gunos comentarios, sobre todo en relación con 
la cuantía y calidad de sus globulinas. 

El kala-azar puede considerarse como un 
ejemplo de enfermedad bloqueante del S. R. E. ', 
que desencadena una retículoendoteliosis Ｎｾ＠ re­
ticulosis histiomonocitaria l con un trastorno 
fundamental de las proteínas séricas . Todo 
ello lleva consigo un cuadro anatomopatológico 
que no puede circunscribirse a la relación de 
histiocitos parasitados, sino que secundaria­
mente se producen otras reacciones que evolu­
cionan a través de tres estadios 1

: 1." Reacción 
hipertrófica reticular simple del S. R. E. , con 
o sin parásitos. 2.° Formación de granulomas 
por acúmulo de plasmocitos, linfocitos y mono­
citos perirreticulares y a veces con respuesta 
en la médula ósea de alteraciones eritroblásti­
cas. 3.0 Reacción colagénica hacia la esclerosis 
e incluso alteración de los parénquimas. 

La malignidad evolutiva en el kala-azar pue­
de ｳ･ｧｵｩｲｳｾ＠ en el trastorno de la proteinemia \ 
que llegana a provocar fenómenos de hipersen­
sibilización similares a los que caracterizan a 
los sarcoides, ya señalados en 1930 •; y reciente­
mente ｾＮ＠ Esta disproteinemia es la consecuen­
cia, por un lado, de su aumento-lo más fre­
cuente de las globulinas-, como se ha ocupado 
uno de nosotros 11 y ", y por otro, en una modi­
ficación en el reparto normal de sus fraccio­
nes, que en vez de ser como sucede normalmen­
te de 60, 8, 15 y 17 por 100, respectivamente 
para albúminas y fracciones a lfa, beta y ｧ｡ｭｾ＠
ma globulinas, se desplazaría hacia las gam­
mas, y de ahí que el cociente gamma globuli­
nas/ albúminas de 0,30 se elevaría hasta 2 1o . 

Este aumento habitual de la fracción gamma 

(•) Comunicación presentada en el libro-homenaje al 
Profesor C. RooRlcuEZ LóPilZ-NEYIIA. 

globulina en el kala-azar ha he:!ho que se est 
blezca una cierta relación con el plasmocito a­
de la misma fracción globulínica ｾｾＮ＠ · ma 

En el ｭｯｭ･ｮｾｯ＠ actual se ｰｩｾ｟ｮｳ｡＠ que en el 
k ala Ｍ ｡ｾ｡ｾﾷﾷ＠ ｡､･ｾ｡＿＠ , de la agres10n directa por 
el, ｰｾｲ｡ｳＱｴｯＬ＠ ex1,stma esta perturbación pr.otei· 
ｮｾｭｬｃ｡＠ que sena a su vez nociva para el orga. 
msmo por un doble mecanismo: a) Por la mis· 
ma. producción de pr_oteínas ｮ ｾ ｲｭ｡ｬ･ｳ［＠ y/)) Por 
ｾｬ＠ mtento del orgamsmo para eliminarlas 0 fi· 
Jarlas, como sucede en la amiloidosis mieloma 
y, colagenosis . En el ｫ｡ｬｾＭ｡ｺ｡ｲ＠ ･ｳｴｾｳ＠ dos fe· 
ｮｾｭ･ｮｯｳ＠ . ｾｯ＿Ｍ la consecuenc1a de la parasitosis 
le1shmamcs1Ca, que al desplazar los sistemas 
fermentativos ribunocleicos hace que se desvir· 
túe la formación de gammas globulinas que pa· 
san a la sangre no sólo en cuantía generalmente 
aumentada, sino de calidad anormal. En reali· 
dad, el kala-azar es un ejemplo de las llamadas 
enfermedades de autoagres1ón, o más justa­
mente de autonocividad , y en donde sus pro­
pias proteínas plasmáticas alteradas son en 
gran parte sus propios agentes nocivos, tanto 
en el sentido antigénico como por la disminu· 
ción de las defensas frente a otras ｭｩ･｣｣ｩｯｮ･ｾ＠
por verse disminuída la producción de anti· 
cuerpos. 

OBSER\'ACJó;... 

Historia clínica. C. C. R., de t reinta y dos años, soL 
lera, natural de Granada. Ingresó en la Clínica el 24 de 
ener o de 1952. Anamnesis. Hace dos ruios y medio, do­
lor difuso en abdomen, borborigroos, diarreas ､ｩｵｲｮ｡Ｎｾ＠
en número de cuatro o cinco y ｮｯ｣ｴｵｲｮｾ＠ en número d< 
dos o t r es. H eces líquidas, espumosas, con escaso moco. 
Tres accidentes neumónicos en este tiempo. Desde hace 
tres meses, dolor en hipocondrio derecho, con aumente 
de tamaño en dicha zona, y a veces fiebre. Palidez inten· 
sa desde el comienzo. Amenorrea desde hace siete meses. 
Antecedentes personales: Meningitis cuando tenía año Y 
medio, quedando sordomuda. Menarquia a los trece 
años. F. M., 30/ 3. Familiares: Sin interés. 

Exploración.- Intensa desnutrición, facies adenoidea . 
palidez cérea. Cianosis intensa l'n labios, dedos Y extre· 
midad nasal con tendencia a telangiectasias. Marcado 
hirsutismo en labio superior. Nevus pigmentarios dJSe· 
minados. Adenopatías en axilas e ingles de moderada 
intensidad. Tórax: Marcados relieves óseos, estertores 
húmedos y sibilaneias diseminadas en ambos planOS: 
Submatidez en lóbulo superior derecho. ｒ｡､ｩｏｓｃｏｐＧＮｾ＠
Sombra de condensación y aumento de trama bronqUJ 1 
en la base del lóbulo suprrior derecho. Soplo funciona 
sistólico en punta de corazón. Cien pulsaciones: T. ｾｩｾ＠
12,5 y 7,5. Abdomen glubuloso tenso y timpámco. 
gado, cuatro traveses de ､･､ｾ＠ y bazo, seis ｴｲ｡ｶ･ｾ＠
por debajo de r ebordr costal. H., 2.420.000. L., 

Ｓ ﾷｾﾷ＠
V. G., l. Orina: D., 1.016. Albúmina, 0,5 gr. por l.ti ｾﾷ＠
Sedimento : Cilindros hialinos granulosos con nerna :a: 
leucocitos y células dr pelvis renal. V. S., 146/1

5
1. ¡ 5. 

cilosco?ia, ｮ･ｧｾｴｩｶ｡＠ .. Proleinemia, 12,8. ａｬ｢￺Ｎｲｮｲｾ［ＮＧ＠ w 
Globuhnas, 10,o7. F1brinógeno, 0,75 gr. por 

1 
ta gSO 

globulinas totales, 11,3 gr. por 100: alfa, 3,85; be ' ' 
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CUADRO 1 

DOSIS DE LOS SUCESIVOS TRATAMIENTOS 

l.Q tratamiento 16- 2-1952 Tártaro <'mético, 10 ctgrs. diarios ､ｵｲ｡ｮｴｾＺ＠ 5 d!as. 
2." 4- 3-1952 Id. id. 10 5 
3.• 1- 6-1952 Neostibosan, 20 .. cada 3 días .. 15 
4." 15-10-1952 Id. 15 3 .. 10 
5.'' 17-12-1952 Id. 30 4 " 46 
6.• 25- 4-1953 Id. 15 3 " 20 
7." 3- 6-1953 Id. 20 diarios 15 
s.• 27- 6-1953 Id. 20 .. cada 3 días 4 
9." 8- 7-1953 Id. 20 diarios 13 

10." 5- 8-1953 Id. 20 15 
11.'' 16- 9-1953 Id. 30 12 
12." 18-11-1953 Id. 20 20 
13." 12-12-1953 Glucanline, 10 c. c. 8 
14." 22- 1-1954 Id. 15 8 

Fallece el 28-4-1954. 

CUADRO II 

EVOLUCION DE LAS DATOS HEMATOLOGICOS 

FECHA Hm. V.G. L. F. D. E. B. c. L. ｾｉＮ＠ In m. V. de S. 
---

25- 1-1952 2,4 3,1 146-151 
13· 2-1952 2,6 0,96 6 o 62 1 o o 31 6 
26- 2-1952 2,3 0,93 3,1 o 70 o o o 22 8 139-144 
25· 3-1952 3 1,06 6,4 o 72 1 o o 20 7 13-i-141 
26- 4-1952 3,9 0,7 5,6 o 69 2 o o 24 5 
21- 5-1952 2,6 0,96 6,4 o 69 o o o 25 6 
29-51-1952 3 0,92 7,9 o 66 o o o 27 7 143-152 
20-12-1952 2,2 0,96 4,2 o 68 o o o 26 6 
15- 4-1953 6,7 o 36 o o o 62 2 147-170 
30- 4-1953 2 0,87 3,7 1 49 o o o 45 5 133-158 

2- 6-1953 2,4 0,91 5,5 11 51 o o o 33 5 162-163 
29- 9-1953 2,5 0,84 3,4 12 42 1 o 2 33 10 155-162 
12-11-1953 2,7 0,77 3 13 37 1 o o 37 12 155-158 
23-12-1953 2 0,85 2,7 11 35 o o o 42 12 155-158 
12- 1-1954 2,6 0,60 3,4 18 25 o o o 47 10 158-165 
19- 1-1954 2,7 0,61 2,5 18 29 o o e 40 13 162-165 
22- 1-1954 2,4 0,64 4 19 29 o o o 37 11 160-165 
3- 2-1954 2,2 0,61 3,8 30 25 o o 2 36 7 166-168 

Y gamma, 3,63. Cociente de Hoffmann, 0,13. Punción es­
terna!: Abundante!:; leishmanias. 

Evolución.- Fué tratada sucesivamente como se es­
pecifica. en el cuadro I. ｓｩｾ＠ embargo, el ｾｵ｡､ｲｯ＠ clinico 
Y ｐｾｾ｡ｳｲｴｯｬ￳ｧｩ｣ｯ＠ no varió. La misma postración, desnu­
trlcwn Y anemia con brotes ínter curren tes, tanto de eri­
Sipelas como de neumon!as del lóbulo superior derecho, 
que ceden con penicilina. La hepatoesplenomegalia au­
menta, llegando, respectivamente, a cinco y siete tra­
veses por debajo del reborde costal derecho; izquierdo, 
: ascitis.. Las adenopatías no varían. Al final se agu­
t a su cuadro diarreico, que mejoraba transitoriamen­
ｾ＠ ｣ｾｮ＠ sulfamidas. Las sucesivas punciones esternales, 

gan y Kunkel. as! como la colesterincmia, se recogen 
en el cuadro IIL Calcemia, 7,5 mg. por 100. Urea, 0,40 
gramos por 100. S. B. C., 59,5 y 40,3 por 100. Protrom­
bina, 75 por 100. 

n mero de 11 desde el 14-2-1952 al 29-1-1954 siem­
¡re positivas. La correspondiente al 31-7-1953, que fué 

ga menos abundante en parásitos coincidió con una li-
era m · • Ció d eJoria de su estado general y discreta disrninu-
ｾ＠ e ｾ｡Ｎ＠ e.splenomrgalia. 

en el ｣ｾｾｲｳｲｴｵ､･ｳ＠ del cuadro hrmatológico se recogen 
ción d dro II, demostrándose una progresiva eleva­
los s e formas en cayado y linfocitos a expensas dr 
ｬｩ｣ｯｳ･ｾ･ｮｴｾ､ｯｳＮ＠ Los miclogramas son poco caracteris­
dad · a orma fué cturanle la evolución de la enferme>­
ｬＮｯｩＹＮ｣ｾｾｯ＠ a ｾｵ＠ ingres.o, con de>nsidades entre 1.016 y 
CAI!REn • f·· .81empre h1potenso. Fondo de ojo (profesor 
Los v ts • Signo de Gunn en ojo derecho muy discreto. 

a ores dE' las pruebas de Hanger, cadmio, M.acLa-

CUADRO Ill 

EVOLUCION DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES HE· 
PATICAS Y COLESTERINEMIA 

Fecha ｈ｡ｮｾ･ｲ＠ Cadmio 

12- 2-1952 
20- 3-1952 +.J.. ' ..L . + . ++++ 
28- 3-1952 ..j..J...J.. 

o • ' 

2- 4-1952 +++ 
9- 4-1952 +++ 
8- 5-1952 ++.J.. 

28- 5-1952 +++ 
4- 7-1952 +++++ +++++ 

20-12-1952 +++ 
11- 1-1953 ++++ +·++ 

3- 2-1954 ++.J.. ++++ 

MeLa- Coles-
gan Kunkel terina 

unid. unid. mg. <¡¡. 

36 46,5 84,8 
29 68,4 86 
29,5 48 81 
33 47 81 
28,5 67 
28,5 60 84 
30,5 67 86 
26,5 48 
36 75 
35 49 87 
36,5 46 
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CUADRO IV 

EVOLUCION DE LAS PROTEINAS PLASMATICAS 

FECHA 

5- 2-1952 
1- 3-1952 

21- 3-1952 
28- 3-1952 

2- 4-1952 
9- 4-1952 

22- 4-1952 
7- 5-1952 

14- 5-1952 
28- 5-1952 
2()..12-1952 
21- 1-1953 
18-11-1953 
24- 4-1953 
18- 6-1953 
26- 8-1953 
11- 1-1953 

9-12-1953 
13- 1-1S54 
20- 1-1954 

3-11-1954 
2- 4-1954 

Protel-
nas Albú-

totales minlt 
gr. <e gr. '1-

12,8 
9,8 

10,7 
12,6 
13,8 
14,7 
15.6 
13 
14,3 
14,3 
13,8 
14,6 
13,2 
11 
13,6 
12,5 
11,5 
13,9 
14,3 
14,2 
14,2 
15,3 

1,5 
2,9 
1,6 
1,3 
1,4 
1,4 
1,2 
1 
1,2 
2 
1,8 
2,1 
1,8 
3,3 
1,8 
2,4 

1 
1,2 
1,6 
1,2 
1,4 

Glob. 
alfa 

gr. % 

3,85 
2,3 
3,9 
3,3 
4,6 
6,9 
5,1 
4,1 
5,1 
4,3 

5,7 

Glob. Glob. 
beta gammn 

gr. 'í- gr.<'( 

3,80 
2,1 
2,7 
5,1 
5,6 
5,5 
7,4 
5,3 
6 
5,9 

3,2 

3,63 
2.6 
2,3 
2,9 
2,3 
2,0 
1,9 
2,3 
2 
2,1 
1,8 
1,4 
1,4 

1 •) ·-
1 ') ·-

1,4 

La proteinemia (cuadro l\') demostró aum.,nto de las 
proteínas totales de 9,8 a 15,6 gr. por 100 y las albúmi­
nas desde 1 a 3,25 gr. por 100. Las globu"!inas. en sus 

Fig. l.- Célula hi!¡tiocitaria con numerosas leishmanias in­
traprotoplasmá tlcas. 

diversas fracciones, f•1eron: alfa, de 3,9 a 6 9 gr 
100; beta, de 6,8 a 7,4 gr. por 100, y ｧ｡ｭｭ｡ｾ＠ de ·3rr 
1,2 gr. por 100. Fibrinógeno, de 0,35 a 0,92 gr: por lOO 
En general, cuando aumenta la albúmina disminu · 
las prot::oinas totales y recíprocamente. Cuando des Yen 
den las globulinas gammas aumentan las alfa y ｾｮＭ

En estas condiciones. evolutivas se produjo el exitta. 
el 24-4-1954. El estudiO anatomopatológico demostlls 
macroscópicamente lesiones bronconeumónicas pulmró 
nares con retracción y zonas drstructivas del lóbulo o­
perior drrecho. Bazo e hígado de gran tamaño sin cosu. 

d t
. , n. 

sistencia dura. Abundantes a enopa 1as, que oscilan en. 
tre el tamru1o de avellanas . a almC'ndras. Gran palidez 
de órganos. lt;s tado caquéctico. 

HistopatológicamC'nt<'. Riñón: Turn<'facción turbia e 
los glomérulos y tubos contornC'ados. Zonas de hiahn: 
sis Yascular Algunas zonas dC' infiltración conjuntil'a 
esclerosante. Escasos puntos dt• infiltración conjuntíl'a 
reticular 

Pánncas: Islotes bien conservados. Intl•nsa deger.<· 
ración turbia acinosa, que en algunas zonas llega a ne· 
crasis. Pcrivascularitis fibroplástica y zonas dr mf!;. 
trados conjuntivos con hC'mosidt•rosis. 

Bazo: Rrticulitis <>splénica d¡fu.c;a, A t;undantes dcpó . 
sitos de hC'mosidcrina rxtra l' intmcelulan•s. El tejido 
reticular contienC' extraordinaria t'antidad de grandes 
células histiocitarías. algunas ｬｮｴｈｾ ｨﾷ｡､｡｣［＠ por núcleos 
hipercromáticos . 

Hígado : Tumefacción turbia. <hfusa l' m tensa. Gran 
hipertrofia kupftl'iana y amplios nidos portales granu­
lomatosos. Despola1 ización y <'dPma. 

Corazón: Lígt•ra infiltraei<'in hn!o-n•tlt'ular mtt-tstl· 
c.al. 

SuprarrPnah -;: Degencnu·wn grasa, hpmdt·a ,. inf,¡. 
tración conjunti·:a intt>nsa 

ticuUtli 
Fig. 2. Pulmón . Congestión y reacción de re 
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lmón: Extensos focos de neumonitis retículomesen­
ｾ＠ tosa con abundantes depósitos siderófilos. qu1ma 
Médula ósea: Hipoplasia ｧ･ｮ･ｲ｡Ｎｬｩｾ｡､｡Ｎ＠ de todas .las 
. normopoyéticas con rct1cuhtls d1fusa react1va 

senes 
édula sustituída). 

¡mcomo ejemplo, véanse las figuras 1, 2, 3 y 4. 

En resumen: Enferma de t reinta y dos años 
on kala-azar, que después de una escasa anam­
ｾ･ｳｩｳ＠ palidez, diarreas, disnea de esfuerz.o y 
｢ｲｯｴｾｳ＠ neumónicos, como es frecuente en estos 
procesos del adulto 11 y '", permanece en la Clí­
nica desde el ?4 de enero de 1S52 hasta su exi-

lo'ig, 3. H i!!nd?· .J\spec:to a pequeño aumento de ｬ｡ｾ＼＠ lesiones 
Clrrotdcs tC'rminales de N<te caso. 

ｬｾｳＬ＠ ｾＱ＠ 28 de abril de 1954. En la Clínica evolu­
Ciono. por una caquexia progresiva con brotes 
repetidos de neumonía, erisipelas y diarreas. 
ｾＭｮ＠ ｨ･ｾ｡ｴｯ･ｳｰｬ･ｮｯｭ･ｧ｡ｬｩ｡Ｌ＠ adenopatías y ane-

.1a, as¡ com.o presencia reiterada de leishma-
mas en la . , tanl' puncwn csternal, resistente al tra-
niatlento con dietilaminoparaaminofenilantimo­
ｳｵ｣･ｾ＠ Ｈｂｾｹ･ｲ＠ 693 B, Neo Estibosan), lo que 
de te solo aproximadamente en el 2 por 100 
ｦｯ｣ｾＺ＠ Ｐ ｾ＠ enfermos ";. Reiterada leucopenia y lin­
ｆｵｾ＠ ｾｓｬｳＬ＠ que es ｾ ｩｧｮｯ＠ del mal pronósti.co. 
Ｈｇｬｵ｣ｦｲＺｾｬｭ･ｮｴ･＠ resistente a la metilglucamma 
res 17 bne), recomendada por diversos auto-

' ,, y 19. 

Con esta permanente hepatoesplenomegalia, 
adenopatías, anemia, que no cede con transfu­
ｳｩｯｮ･ｳｾＢＬ＠ hipocolesterinemia (que oscila entre 
81 y 87 mg. por 100), ya señalada por otros 
autores 1 y por nosotros "2

), con disproteine­
mia caracterizada por aumento de las proteínas 
totales y de las globulinas, a expensas de las 
alfa y beta, se produce su exitus sin que en nin­
gún momento se haya podido ver extinguida la 
presencia de leishmanias en la punción ester­
nal. Histológicamente sus lesi.ones son muy ge­
neralizadas, principalmente en pulmón, con ex­
tensos focos de neumonitis retículomesenqui-

Fig. 4. Hlyado. Aspe(;tO a mediano aumento de un nido 
granulomatoso plasmohistiocitario en la ,·ecindad de un es­

pacio de Kiernann. 

males y depósitos siderófilos; en riñón, con de­
generación turbia, hialinosis vascular e infil­
tración conjuntiva esclerosante; en páncreas, 
con gran necrosis acinar y persistencia del te­
jido insular; en bazo, con reticulosis difusa, de­
pósito de hemosiderina y leishmanias; en hí­
gado, con degeneración turbia y formación 
granulomatosa kupferiana en los espacios por­
ta ｾＧ Ｑ＠ y ·· ; en corazón, con infiltrado linforreticu­
lar, y en suprarrenal, con degeneración grasa y 
lipoidea, como ha sido referida por otros auto­
res 2

' y 2:. , que se considera como la causa de 
la pigmentación y de los signos de insuficien­
cia suprarrenal de estos enfermos. 
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DISCUSIÓN. 

En nuestra enferma de kala-azar que acaba­
mos de comunicar, los hechos más interesantes 
fueron: 

a) Su evolución hacia el exitus con reitera­
dos procesos infecciosos intercurrentes, a pe­
sar de una reiterada terapéutica antiparasita­
ria, quizá excesiva, y que acentuó de modo p0-
culiar la habitual disproteinemia de los enfer­
mos leishmanióticos. 

b) La gran hiperproteinemia (15,6 gr. por 
100), que es la más alta de nuestra experiencia 
y sólo superada por un caso de Poli 211

, que llegó 
a 19,3 gr. por 100. Pero en nuestro caso el co­
ciente de Hoffman fué de 0,08, mientras en el 
caso de Poli sólo fué de 0,15. 

e) La disminución progresiva de la gamma 
globulina, que en contra de lo habitual evolu­
cionó en sentido decreciente, lo que sólo hemos 
visto igualmente en nuestra experiencia en un 
niño que falleció de un noma en el curso de su 
leishmaniosis (1,38 gr. por 100) días antes del 
exitus. En nuestro caso referido, los valores 
fueron corno se recoge en el cuadro IV, y en 
donde esta fracción globulínica evolucionó de 
3,6 a 1,9 y finalmente 1,4 gr. por 100, con au­
mento de las alfa y gamma globulinas, cuya 
suma fué de 7,7 y respectivamente en compara­
ción con los datos anteriores de 12,5 y 12,5 gra-
mos por 100. 

El descenso de gammas globulinas puede ex­
plicarse como consecuencia del ya referido (cua­
dro l) reiterado tratamiento antirnonial 1

\ pero 
pudiera ser por la misma malignidad leishma­
niótica corno ha sido observado experimental-

mente 27 , en que infectando "hamster" co 
leishmanias se encontró disminución de las af 
búminas y gammas globulinas con aumento d. 
las alfa. De cualquier forma, se colocó al ･ｮｾ＠
fermo en. una. situación ｱｵｾＮ＠ t i ･ｾ＠ de a la agam­
maglobulmernia y que fac1htana las infeccio. 
nes repetidas 2 ' y que hace peligroso la adm¡. 
nistración de antimoniales en los ･ ｮｦ･ｲｭ ｯｾ＠

leishmanióticos estibio resistentes 21
' . ' 

d) El aumento de alfas globulinas paralela· 
mente al descenso de gammas globulinas en la 
evolución maligna de nuestro caso hablaría en 
apoyo de la tesis de WINZLER '111

, recogida por 
KAY ' \ que dice: " ... el aumento de alfas glo· 
bulinas puede reflejar la actividad de los pro­
cesos generalizados tal como destrucción de te· 
ji dos o su re€mplazarniento". 

e) Disminución de la colesterinernia. 
/) Descenso de la calcernia (7,5 rng. ) sin 

fenómenos de tetania, lo que podría justificar­
se ·'2 aceptando qu<> el 80 por 100 del calcio no 
difusible va unido a la albúmina y sólo un 20 
por lGO a las globulinas. Ello hace pensar que 
la cuantía de calcio iónico se mantuviera den· 
tro de límites correctos dada la escasa cuantía 
de albúminas séricas (entre 1,2 y 1,5 gr. por 
100) que tenía nuestra enferma. 

• • e 

La interpretación de estos datos permite dis· 
cutir algunos aspectos del kala-azar dentro del 
concepto de las llamadas enfermedades por au· 
tonocividad de JIMÉNEZ DíAz, en las que como 
decíamos en un principio la propia alteración 
de las proteínas del plasma ocasiona la malig· 
nidad de la leishmaniosis (véase esquema I). 

ESQUEMA 1 

Leishmaniosis 

"" 1 t / 
""" ,¡_ 1/ 
S. R. E . 

-------
1 

anormalidades 
gammaglobulinas --- 1 

i ,¡_ 
cualitativas 

/ 
/ 

fenómenos de hipersensi­
bilizaclór 

(autonocividad) 

l 
i 

reacción colagénica 
(formas de granulomas ) 

'\. 
disminución d e forma-
ción de anticuerpos fren­

te a los a ntigenos 

1 
t 

infecciones intercurren­
tes 

Desde antiguo 3 '¡ se sabe la disminución de 
la capacidad defensiva antigénica en el kala­
azar, aunque exista aumento de gammas glo­
bulinas por ser cualitativamente insuficientes, 
ya que dentro de esta fracción existen dos par-

cuantitativas 

/ 
aumento 

/ 
lo habitual 

""" disminución 

'\. 
t endencia a la agamma-
globulineroia (fo rma 5 

más malignas, ｧ･ｾ･ｲ｡ｬﾷ＠
mente estibonorres1sten· 

cía). 

tes 34 : una, formadora de anticuerpos, Y ＿ｴＺｾ＠
sin esta función, y de ahí que no es lo nusnto 
hiper o hipogamma globulinemia que .aumenti· 
o disminución de la capacidad ､･ｦｾｮｳｬｶ｡Ｎ｜･ ｲ ﾷ＠
génica. De ahí las frecuentes infeccwnes 

1
n 



LA DlSPROTEINEMIA EN EL KALA-AZAR Mi 

urrentes en el curso del kala-azar, aunque exis­
c UJllento de las gammas globulinas. En nues­
ta. a ,.aso como además de la indudable altera-
tro ,_ ' · · t' d d 1 .. cualitativa ex1s 1a un escenso e as gam-
cJon globulinas (10 por 100 del total de globu-

ｬｾ｡ｳｳ＠ es decir, 1,4 gr. por 100 en un total de 
¡na ' O · t 1 1 
13 

9 gr. por 10 , m1en ras en e norma es apro-
ｸｩｾ｡､｡ｭ･ｮｴ ･＠ del 40 por 100, es decir, 1,2 gra­
mos por 100 ｾｮ＠ un total. de 3 gr. P?r 100)! se 
agrava aún mas la capac1dad defens1va, temen­
do presente que cuando el procento de gammas 
globulinas es inferior a l 14 por 100 de las glo­
bulinas totales aunque no ･ｸｩｳｴｩｾｲＮ｡ｮ＠ ｾｾｴ･ｲ｡｣ｩｯﾭ
nes cualitativas, ya la mera mod1f1cac10n cuan­
titativa sería suficiente 3 '' para compararlo con 
los procesos descritos como agammaglobuline­
mia congénita ｾ Ｖ •＠

La posible tendencia a la disminución de las 
gammas globulinas, que en nuestro caso fué 
evidente, en la evolución del kala-azar frente a 
su aumento habitual, coloca a estos enfermos 
en una situación de una malignidad extrema, 
y de ahí la necesidad de su vigilancia, sobre 
todo en los casos que como el ,nuestro son re­
sistentes a la t erapéutica antimonial y que 
como sucedió en nuestra observación, su reite­
ración puede colocarle en una situación tan ma­
ligna que facilite el exitus. 

Por esta razón, aunque se dice que en el 
kala-azar el cociente gammas globulmas/ albú­
minas expresa con su elevación la cuantía y ma­
lignidad de la parasitosis que de valores de 0,3 
pueden alcanzar hasta 2, en nuestro caso las 
cosas ocurrieron en sentido inverso, es decir, 
que de 2,4 en un principio descendió sucesiva­
mente a 1,5 y por último hasta 1, precisamente 
cuando su situación era más crítica, en los días 
que precedieron a su exi tus. 

Histológicamente, además de la persistencia 
de leishmanias ·en la médula ósea, se observó 
en la necropsia esta parasitosis en diversos ór­
ganos, que provocaba un verdadero bloqueo del 
S. R. E. Por otro lado, existían lesiones granu­
lomatosas colagénicas y una tendencia esclero­
sante, como se encontró en el r iñón, en el bazo 
Y en menor intensidad en el hígado, que las po­
d:mos clasificar en el tipo ITI de CAZAL J, y fe­
nomenos alterativos parenquimatosos, princi­
ｲｬｭｾｮｴ･＠ del páncreas, suprarrenal y pulmón. 
odrlamos decir que existen tres tipos de lesio-

nes· una de g . • . . . v :, ' enuma ra1z paras1tana, con m-
ｾｓｬｯｮ＠ Y alteración del S R E · otra de ca-

ract · · ·' ' 
ﾷ ｾＮ＠ er granulomatoso inespecífico como se des-

crh.:e en l : . pr t . ｾｳ＠ granulomas consecutivos a las dls-
｣ｯｾ＠ ･ｾｮ･ｭＱｾｳＬ＠ y, finalmente, otra, relacionada 
､･ｮｾ＠ terac10nes del sistema colagénico con ten­
en Cla a la esclerosis. Todo elLo, y el fracaso 
cidinuestro caso de la terapéutica nos hace coin­
af r con la opinión de CHAtiDNURI 37 cuando 
ｱｵｾ｡＠ que la leishmaniosis es úna parasitosis 
aún ｐｲｯ､ｵ｣ｾ＠ una colagenosis cuyo tratamiento 

no esta defintivamente resuelto. 

RESUMEN. 

Se comunica la evolución de la disproteine· 
mia en una enferma adulta afecta de kala-azar 
y en la cual existe, por un lado, una hiperpro· 
teinemia con ｾｬｩｰ･ｲｧｬｯ｢ｵｬｩｮ･ｭｩ｡Ｌ＠ pero . con des­
censo progres1vo de las gammaglobulmas, que 
se acentúa con la reiteración del tratamiento 
antimonial, que no es eficaz, todo ello con una 
hipocolesterinemia. La necropsia demuestra una 
lesión compleja con manifiestas alteraciones de 
todos los órganos, incluyendo las suprarrena­
les, de marcada tendencia colagénica. 
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SUMMARY 

The development of dysproteinaemia is re­
ported in a woman suffering from kala-azar. 
Sht. b.ad hyperproteinaemia with hyperglobuli-
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naemia. 'rhese signs were, however, associated 
with a gradual decrease in gamma globulins 
which became more marked after prolonged 
treatment with antimony compounds; these 
were not effective. Hypocholesterinaemia com­
pleted the :picture. Necroscopic examination 
revealed a complex lesion with manifest chan­
ges in every organ, including the adrenal 
glands, of marked collagenic nature. 

ZUSAM:MENF ASSUNC 

Man beschreibt die Ent ,vicklung der Dyspro­
teinaemie bei einer erwachsenen Patientin mit 
Kala-Azar. Bei ihr bestand einerseits eine Hy­
perproteinaemie mit Hyperglobulinaemie, aber 
mit fortschreitender Abnahme der Gamma­
Globuline, die noch zunahm, .venn die Antimon 
Behandlung .viederholt ;,vurde. Diese .var un­
wirksam, gleichzeitig bestand eine Hypocholes­
terinaemie. Die Sektion ergab eine .veitumfas­
sende Laesion aller Organe mit deutlichen Ve­
raenderungen auch der Nebennieren und mit 
deutlicher kollagener Tendenz. 

RltSUMÉ 

On communique l'évolution de la disprotéiné­
mie chez une malade adulte atteinte de kala­
azar, et chez laquelle il éxistait une hyperpro­
téinémie avec hyperglobulinémie, mais avec 
descente progressive des gamma globulines, 
qui s'accentue par la répétition du traitement, 
qui n'est pas efficace; le tout avec une hypo­
cholesterinémie. La nécropsie signale une lé­
sion complexe avec des altérations manifestes 
de tous les organes y inclus les surrénales de 
tendance collagénique marqu8e. 

LAS FACOMATOSIS Y SU INTERES NEU­
ROQUIRURGICO 

P. ALBERT LASIERRA y J. SÁNCHEZ ARROYO. 

Sevilla. 

En el añ.o 1921, VAN DER HOEVE reunió bajo 
el nombre de facomatosis a dos enfermedades: 
la esclerosis tuberosa y la neurofibromatosis, 
caracterizadas por la presencia de manchas en 
la piel y en las mucosas, de donde deriva su 
nombre (del griego "facas", mancha). Otro ca­
rácter que las une es la presencia en ambas de 
tumores bien localizados, por una parte, y por 
otra, de blastomas capaces de degenerar y con­
vertirse en verdaderos tumores malign.os. Fre-

｣ｾ･ｮｴ･ｭ･ｮｴ･Ｌ＠ ｾ＠ ｯ｢ｳ･ｲＧＺｾ＠ también la coexisten. 
c1a de anomahas congemtas. Posteriormente 1 mismo autor añadió, como componentes del ｾＭ･＠
mo ｧｲｵｰｾＬ＠ dos enfermedades más: la ｡ｮｧ ｩｯｾ ＺＺ＠
tosis rebnocerebelosa, o enfermedad de vo 
Hippel-Lindau, y la angiomatosis ･ｮ｣￩ｦ｡ｬｯｴｲｾ＠
geminal, o enfermedad de Sturge-Weber. Todas 
estas entidades pertenecen al grupo de las dis· 
plasias con tendencia blastomatosa, como las 
denominó ｾＬｉｅｌｓｃｈｏｗｓｋｙＬ＠ y ｣ｯｭｾ＠ la_s ha agru. 
pado tambwn VAN BOGAERT. Su Individualidad 
se manifiesta, más que en las formas típicas 
en las formas de tránsito, bastante ｦｲ･｣ｵ･ｮｴ ･ｾ＠
en todo este grupo. El estudio de muchos de es­
tos casos muestra que, para incluirlos dentl"(. 
de las facomatosis, no es necesario que presen­
ten la sintomatología clásica descrita para cada 
una de sus entidades, sino más bien que sigan 
la tendencia general de estas displasias, es de· 
cir, que además de presentar manchas cuti· 
neas, tiendan a la producción de tumores que 
muestran estructuras atípicas que los separan 
anatomopatológicamente de las nc·oformaciones 
corrientes. CORNIL, para resaltar la participa· 
ción más o menos extensa del mesodermo en 
todas estas enfermedades propuso la denom'ba· 
ción de neuro-ecto-mesodermosis. 

Desde el punto de vista neuroquirúrgico, me· 
rece destacar la importancia de las facomato· 
sis dentro de la clínica ncurológica general. 
puesto que pot su tendencia a la formación de 
tumores, que con mucha frecuenua asientan er. 
el neuroeje o en sus cubiertas, el tratamiento 
neuroquirúrgico es el de elección en muchos de 
estos casos. Todo neurocirujano experimentado 
ha aprendido a valorar con justeza las manchas 
cutáneas, porque la experiencia le ha enseñado 
que el no valorarlas o no descubrirlas en la 
exploración general le ha impedido en ocasio­
nes el establecer un diagnóstico etiológico de 
gran importancia práctica. 

Las manchas cutáneas banales es decir, los nacVl 
pigmentados, no tienen de por si significación patológica 
y se difer encian de las manchas café con leche tipiCa.l 
del Reckinghausen por asentar en regiones descubier· 
tas, al contrario de lo que sucede en las últimas: ade· 
más, su borde acostumbra a presentar cierto relieve 
en contraposición de las manchas de café con leche, que 
son de bordes lisos. Los naevi vasculares son siemr 
congénitos, cualquiera que sea su forma y locaiizaci;· 
y se consideran como la consecuencia de una ｡ｦ･｣ｴ｡｣ｾｾ＠
del plasma germinativo (VAN BOGAERT). Las relac!O de 
entre las manchas cutáneas banales, las ｭ｡ｮ･ｾ＠ arlo 
café con leche y las vasculares, no se ha determm 
exactamente todavla . 

Para el neurocirujano, este grupo de enfer: 
medades es quizá más extens.o de lo que ｮｾｾ＠
malmente se describe en los libros, dado ｾｵＺ＠
como decíamos con anterioridad, se ven nte 
chos enfermos que no se ajustan exactai!le ri· 
a ninguna de las entidades clínicas c?n ｱｵｾＡ｣ｯﾭ
mitivamente VAN DER HoEVE formo las pun· 
matosis, pero que, sin embargo-, d;sde ｾｮｳ･＠ olr 
to de vista ｣ ｬｾｮｩ｣ｯＬ＠ pertenecen a. el ; ｡ｾ｜･ｳ＠ que 
servan, por eJemplo, angiomatosls facia 


