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. ' LA DISPROTEINEMIA EN EL KALA- globulina en el kala-azar ha hecho que se esta.
bl AZAR (*) blezca una cierta {"g'laufi(';:l con el plasmocitomg
(it 4 de la misma fraccién globulinica ™
i ! E. ORTIZ DE LANDAZURI, F. INFANTE MIRANDA, F‘n el momento actual se piensa que en ¢
Lk A. SANCHEZ AGESTA, J. P. CAsapo y F. MORATA kala-azar, ademas de la agresion directa pop
R GARCIA. el parasito, existiria esta perturbacion protei.
< B! L. u M e SN I T o : némica que seria a su vez nociva para el orgs.
I Plolwatiichipatvsd a7 SRGERRES S o nismo por un doble mecanismo: @) Por la mis.
y : : \ ; & ma produccion de proteinas normales; y b) Por
; " o el e Agkincadiey el intento del organismo para eliminarlas o fi-
2 3 ! jarlas, como sucede en la amiloidosis, mieloma
r s r colagenosis '*. En el kala-azar estos dos
“a { La observacion de una enferma de kala-azar, ;émen?a" i 1; In w:} _:{ u‘ ok 11 l” I(':i““’ dcﬁ’t‘ fe-
4 ; ioné i itus SESAP s son la consecuencia de la parasitosis
i F guo evoluciono h_ama el exivhg, 8 Peas - leishmaniésica, que al desplazar In_ul; sistemas
4 reiterado tratamiento antimonial, nos ha per- fermentativos ribunocleicos ha : d
' " Ty ¥ o - s _a - 2 W 08 nace » Se
454 = mitido estudiar no sélo el cuadro clinico, ana- .. "o e oo cion de mm:j i “ttl)fl;!t' e 1
. : litico y anatomopatolégico, sino también su dige ' ot %an‘tfu i Snpie 1u e HIRES ql”‘ pa
. . % " s 5S¢ e S0l0 € e t > "€ 3
[ proteinemia, lo que nos servira para hacer al- S RTE o : (l ; ’{]tl " {I = gtlne{].d s
. . . . - € 2ntada, st » callde : ‘mse n reali-
gunos comentarios, sobre todo en relacion con g, 4o aln 1; 1; v 2 '1“*: :;“’Sm‘;" ”" "'3-'
, z . c ala-azar €s 2jeim : S lg as

S la cuantia y calidad de sus globulinas. e nedad 3 p e t'_{:! REO 0 10 e A

[l B El kala-azar puede considerarse como un - h“ o ) .\‘i."ll""‘l‘-‘?"““"”" o 1;“““ N
e - o by ¢ » (e & 8 IVIUE : » SUS pro-

ot 1 ejemplo de enfermedad blogueante del S.R.E. ', 1':; i ‘Lt ‘i“_ ’.M}II. r l-'(t' I8 'I’l‘ f’”;‘{ Bs. e
3% que desencadena una reticuloendoteliosis o re- 4 ‘: l’: U_;"' “.‘::, R VRO

% O ticulosis histiomonocitaria ®* con un trastorno et “'l:[ par [‘“. _1‘“ = It'{(“l‘f“_'*‘ e ”f"‘l?"'g"m.“u'

Tov 8 8 fundamental de las proteinas séricas’. Tods n el sentido antigenico como por 1a CISELA"
: ! : g cién de las defensas frente a otras inlecciones
4l " ello lleva consigo un cuadro anatomopatologico " o " qicminuida 1 odicolin AL
i e, que no puede circunscribirse a la relacién de pug i e 8. Produccion. Ue S8
i s histiocitos parasitados, sino que secundaria- CUETPOS:

Lol mente se producen otras reacciones que evolu- OBSERVACION,

AREEN S - cionan a través de tres estadios *: 1. Reaccion U o~ _ T
1 | hi rtréfica reticular sim le ! R. E.. con Historia clinica.—C, C. R., de treinta y dos afios, 0L
glle ge avhatt 925 For pAe ’deldS l' & tera, natural de Granada. Ingres6 en la Clinica el 24 de

e ) By o sin parasitos. 2. ormacion de granu OMAS  enero de 1952, Anamnesis. Hace dos afios y medio, do-
, : por acumulo de plasmocitos, linfocitos y mono- lor difuso en abdomen, borborigmos, diarreas diurnas
“h ! citos perirreticulares y a veces con respuesta en numero de cuatro o cinco y nocturnas en nilimero ¢

Wiy Vg | en la médula 6sea de alteraciones eritroblasti- Cﬁz o tcré{sa- Htmes liqut{dﬂi-‘i, vﬂwmlt‘*ﬂf; et "‘Slgaig ";10:3

B I S0 oy 2+ . B . s accidentes neumonicos en este tiempo, Desce :

"li i | cas. 9. Reaccion 901agemca hafjla 1_51 esclerosis .. meses, dolor en hipocondrio derecho, con aumens

)R ‘ e incluso alteracion de los parénguimas. de tamaio en dicha zona, y a veces fiebre. Palidez intef

NiL La malignidad evolutiva en el kala-azar pue- sa desde ¢l comienzo. Amenorrea desde hace siete MeS®
SRl - de seguirse en el trastorno de la proteinemia *, DU L Daorn S cusndo Xk FLO8

i 5 £ T io, quedando sordomuda. Menarquid & S
.. . que llegaria a provocar fenémenos de hipersen-  gsos . M., 30/3. Familiares: Sin interés. :
i by sibilizacién similares a los que caracterizan a Exploracién.—Intensa desnutricién, facies adenoides,

1 ’ los sarcoides, ya sefialados en 1830 ® y reciente- palidez cérea. Cianosis intensa en labios, dedos ¥ extre:
Mol mente . Esta disproteinemia es la consecuen- Midad nasal con tendencia a telangiectaS®e: | o

I

1 | = 1 . \or un do. de . _ hirsutismo en labio superior, Nevus pigmentarios’
= 8 cia, por ul ladc su aumento—lo mas fre minados. Adenopatias en axilas e ingles de mcd;rada

{
‘- - cuente de las globulinas—, como se ha ocupado  intensidad. Térax: Marcados relieves 6eS, estertores
' uno de nosotros ® y ”, y por otro, en una modi- humedos y sibilancias diseminadas en ambos PISZL
a ficacién en el reparto normal de sus fraccio- Submatidez en l6bulo superior derecho. Radmscu};ljs-

nes, que en vez de ser como sucede normalmen- 50n;11n-}zar liil:' So?dznsamon y gtlmen?o de téa.mlz 1[311';??0
te de 60, 8 15 17 por 100, respectivament in a ‘.).u,c el l6bulo superior delmt:hf}. Sop o T, A
e 5, O y po! ente, gistlico en punta de corazon, Cien pulsacionts =g
para albuminas y fracciones alfa, beta y gam- 12,5 y 7,5. Abdomen glubuloso, tenso ¥ timpénico. £
ma globulinas, se desplazaria hacia las gam- 8ado cuatro traveses de dedo, y bazo, Seis travest
mas, y de ahi que el cociente gamma globuli- por debajo de réborde costal. H., 2,420.000. I:{i- 1000
nas/albiminas de 0,30 se elevaria hasta 2' V. G., 1. Orina: D, 1,016, Albtming, 05 81 Fo s
: : z a . Sedimento: Cilindros hialinos granulosos con nem

Este aumento habitual de la fraccién gamma leucocitos y células de pelvis renal. V. s, 14_5;;3;. ?:
— ciloscopia, negativa, Proteinemia, 12,8, AlpUmth oo

Globulinas, 10,57. Fibrinogeno, 0,75 gr. POT o 30

'

(*) Comunieacién presentada en el libro-homenaje al
Profesor C, RopricUEz LOPRZ-NEYRA, globulinas totales, 11,3 gr. por 100: alfa, 3,82
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NeMERD 6 TS '
CUADRO 1 ) (L
) s
DOSIS DE LOS SUCESIVOS TRATAMIENTOS )
1.* tratamiento ; 16- 2-1952 Tartaro emético, 10 ctgrs. diarios durante 5 dias ¥ :
9.0 " 4- 3-1952 Id. id. I » " 5t iy
g0 " 0 1- 6-1952 Neostibosan, 20 " cada 3 dias " 15 " s .'
4. " 15-10-1952 Id. 5. R B e 10
5. : 17-12-1952 Id. 3 - sl ! 46 d .
6.° s 25- 4-1953 Id. 15 a4 - 2 " ‘ "
7.0 3- 6-195: Id. 20 diarios 4. : 2 ' b ! |
go 27- 6-1953 Id 20 " cada 3 dias " 4 !
9.0 B 8- T-1953 Id. 20 diarios - 5. 0 Ty
10.° /s ; 5- B-1953 Id. 20 4 A 15 o t
11.¢ i 16- 9-1953 Id. 30 o . " 8 "
12 i 18-11-1953 Id, 20 20 , ol
13.° " y 12-12-1953 Glucantine, 10 c. c. Ly s I Wb
149 & 22- 1-1954 Id. 15 5 " gl L
Fallece el 28-4-1054, : )
CUADRO 11 T8 Bl (LN
EVOLUCION DE LAS DATOS HEMATOLOGICOS
FECHA Hm V. G. L. iy D E, B c L. M. Inm. V.de S.
95- 1-1952 24 3,1 146-151 Y
13- 2-1952 2.6 0,96 6 0 62 1 0 0 31 6 0
26- 2-1952 23 0,93 g3 0 70 0 0 0 22 & 139-144 ;
25- 3-1952 3 1,06 6,4 0 T2 1 0 0 20 7 134-141
26- 4-1852 3,9 0,7 5,6 0 60 2 0 0 24 5 v,
21- 5-1952 26 096 6,4 0 69 0 0 0 25 6 3
20-51-1952 3 0,92 7.9 0 66 0 0 0 27 ‘i 143-152 -
20-12-1952 2.2 0,96 1,2 0 68 0 0 0 26 6 s
15- 4-1953 6,7 0 36 0 0 0 62 2 147-170 .,
30- 4-1953 2 0,87 3,7 1 49 0 1] 0 45 5] 133-158 | bl
2- 6-1953 24 0,91 5,5 11 51 0 0 0 33 5 162-163 : 1
29- 9-1953 2,6 0,84 3.4 12 42 1 0 2 33 0 1:'_153-162 .
12-11-1953 B { 0,77 3 13 37 1 0 0 37 12 15{:‘-‘-1{15 %
23-12-1953 2 0,85 2.9 11 35 0 1] 42 12 155-158 e
12- 1-1954 2.6 0,60 3.4 18 25 0 0 0 47 10 158-165 117
19- 1-1954 A 0,61 2.5 18 29 0 0 G 40 13 162-165 3 2l
22- 1-1954 24 064 4 19 29 0 0 0 37 11 160-165 QU
3- 2-1954 22 061 3.8 30 25 0 2 36 (s 166-168 i )
y gamma, 3,63. Cociente de Hoffmann, 0,13. Puncién es- gan y Kunkel, asi como la colesterinemia, se recogen ' 8 /
ternal: Abundantes leishmanias, en el cuadro IIL Calvvmia,_ ?,_'.’: mg. por 100. Urea, 0,40 " ’
Evoluci6n.—Fué tratada, sucesivamente, como Se es- gramos por 100. S. B. C. 59,5 y 40,3 por 100. Protrom- AR
pecifica en el cuadro I, Sin embargo, el cuadro clinico bina, 76 por 100, L
Y parasitolégico no varié. La mmm"; postracion, desnu-
tricién y anemia con brotes intercurrentes, tanto de eri- CUADRO IIT p
Sipelas como de neumonias del 16bulo superior derecho, . LV g 3 :
g:,e {:‘di]n con penicilina. La h{.pat{),‘_qpl‘_.n“]npgaua au- EVOLUCION DE LAS PRUEBAS I-“I;N‘{;il():\.‘\hES HE- X
“Iia, llegando, respectivamente, a cinco y siete tra- PATICAS Y COLESTERINEMIA i Y-
venea por debajo del reborde costal derecho; izquierdo, ' '.
Slgaasmha Las adenopatias no varian. Al final se agu- il == '
Su cuadro diarreico, que mejoraba transitoriamen- Mcla- vouerd '
. ’ o A recha lancer ~admio Kunkel terina
E‘; ;%T;Imlfalzmdas. Las sucesivas punciones esternales, Feohs Hang LRt fr?iﬁ unid. mg. % g
€ro de 11 desde el 14-2-1952 al 29-1-1954, siem- 5 = ————
%J:e Positivas. La correspondiente al 31-7-1953, que fué
germenos abundante en parasitos, coincidié con una li-  12- 2-1852 36 465 848
tié: én&]jnria de su estado general y discreta disminu-  20- 3-1952 4+ 4+ 44+ é: ;’24 g? Yo b
€ 1a esplenomegalia. 28- 3-1952 - L 9,5 3 :
¥ ;5 Vicisitudes del cuadro hematol6gico se recogen 2- 4-1952 e 38 o o \ ]
cié dﬂll&dm II, demostrdandose una progresiva eleva- 9- 4-1952 . +—r 28.? b1 4 q
o sen formas en cayado y linfocitos a expensas de 8- 5-1952 l A = 29 86 1 |
tioog ggﬂt‘nl.ados. Los mielogramas son poco caracteris- 28- 5;19;;_2 T T gg? _1‘: 1 .
* 48 orina fué durante la evolucién de la enferme- 4- 7-1952 44 T L s . ;.
1.01'9003% & su ingreso, con densidades entre 1.016 y  20-12-1952 , JF4+ 39 ‘;;; 87 ‘
cﬁﬂn;:n{q » Slempre hipotenso. Fondo de ojo (profesor 11- 1-1953 1 1 1 _L+' :;" . -lb o it
\'a]‘ 8), signo de Gunn en 0jo derecho muy discreto. 3- 2-1954 ++- o 6,5
Ores de las pruebas de Hanger, cadmio, MacLa-
y
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CUADRO 1V
EVOLUCION DE LAS PROTEINAS PLASMATICAS

™

Protei-

nas Albni- Glob. Glob, Glob.
FECHA totales mina alfa beta  gamma

gr. % Er. % B % B % BY: %
5- 2-1852 12,8 1,5 3,85 3,50 3,63
1- 3-1952 9.8 2,9 23 2,1 2,6
21- 3-1952 10,7 1,6 3,9 2,7 23
28- 3-1952 12,6 1,3 3,3 5,1 2,9
2- 4-1952 13,8 1.4 4,6 5,6 2,3
9- 4-1952 14,7 1,4 6,9 5,0 2,0
22- 4-1952 15.6 1,2 5,1 7,4 AL
7- 5-1952 13 1 4,4 5,3 23
14- 5-1952 14,3 1,2 5,1 6 2
28- 5-1952 14,3 2 4,3 5.9 2,1
20-12-1952 13,8 1,8 1.8
21- 1-1953 14,6 2,1 1.4
18-11-1953 13,2 1,8 1.4
24- 4-1953 11 3,3
18- 6-1953 13,6 1.8
26- 8-1953 12,5 2.4 5,7 3,2 1,2
11- 1-1953 11,5
9-12-1953 13,9 1 1,2
13- 1-1854 14,3 1,2
20- 1-1954 14,2 1,6
3-11-1954 14,2 1,2
2- 4-1954 153 14 1.4

La proteinemia (cuadro IV) demostré aumento de las
proteinas totales de 9,8 a 156 gr, por 100 y las albimi-
nas desde 1 a 3,25 gr. por 100. Lag globulinas, en sus

Fig. 1.—Célula histiocitaria con numerosas leishmanias in-
traprotoplasmaticas.

31 mapy, ™

diversas fracciones, fueron: alfa, de 39 a g9

100; beta, de 6,8 a 7,4 gr. por 100, y gammas By,
1,2 gr. por 100, Fibrinogeno, de 0,35 a 0,92 gr, poy ot
En general, cuando aumenta la alblimina dismin 00
las proteinas totales y reciprocamente. Cuandg ﬁ(‘S:i}en
den las globulinas gammas aumentan las alfa vy~

En estas condiciones evolutivas se produjo ¢ ox':t
el 24-4-1954. El estudio anatomopatolégico dr-muétm
macroscopicamente lesiones hI""’-f‘“ﬂf'l!ﬂ'lf)l\i{‘.as-pmmm
nares con retraccion y zonas destructivas del l'—"bulosﬁh
perior derecho, Bazo e higado de gran tamafio, gig E:U.
sistencia dura. Abundantes adenopatias, que oScilan ﬂrf.
tre el tamafo de avellanas a almendras. Grap Pﬂlidf::,
de oOrganos. Kstado caquéctico, :

Histopatolégicamente. —Rifion: Tumefaceion turbia s
los glomérulos y tubos contorneados. Zonas de hiﬂlini
sis vascular. Algunas zonas de infiltracién conjuntivg
esclerosante. Escasos puntos de infiltracion conjuntivg
reticular.

Pancreas: Islotes bien conservados. Intensa degene
racién turbia acinosa, que en algunas zonas llega a ne
crosis. Perivascularitis fibroplistica y zonas de infi.
trados conjuntivos con hemosiderosis

Bazo: Reticulitis esplénica difusa. Abundanteg depé-
sitos de hemosiderina extra e intracelulares. El tejido
reticular contiene extraordinaria cantidad de grandes
células histiocitarias, algunas inucleadas por nficles
hipercromaticos.

Higado: Tumefaccion turbia, difusa e intensa. Grap
hipertrofia kupferiana y amplios nidos portales grany-
lomatosos. Despolarizacion y edema

Corazon: Ligera infiltracion linfo-reticular interst-
cial.

Suprarrenales: Degeneracion grasa
tracién conjuntiva intensa

lipoidea @ infil

tie.
Fig, 2.—Pulmén, Congestion y reaccién de reticull
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3 foc ) ne itis reticulomesen-
pulmén: Extensos focos de neumonit .
: ;f:sa con abundantes depésitos sideréfilos.
gquim

sdula Osea: Hipoplasia generalizada de todas las
e normopoyéticas con reticulitis difusa reactiva
ries Ipo;
:sfnédula sustituida).

Como ejemplo, véanse las figuras 1, 2, 3 y 4

En resumen: Enl'crma‘ de treinta y dos anos
con kala-azar, que despues .de una escasa anam-
nesis, palidez, diarreas, disnea de esfuerzo y
brotes neumonicos, como es frecuente en ustqﬁ
procesos del adulto " y % permanece en la Cl;-
nica desde el 24 de enero de 1952 hasta su exi-

¥ig. 3.~ Higado. Aspecto a pequefo aumento de las lesiones
cirroides terminales de este easo

s, el 28 de abril de 1954, En la Clinica evolu-
repat; PO una caquexia progresiva con brotes
Petidos de neumonia, erisipelas y diarreas,
o, Bepatoesplenomegalia, adenopatias y ane-
nila' 881 como presencia reiterada de leishma-
3 en la Puncién esternal, resistente al tra-
liaty 2 con dietilaminoparaaminofenilantimo-
(Bayer 693 B, Neo Estibosan), lo que
Sucede s6]q aproximadamente en el 2 por 100
®tos enfermos 1, Reiterada leucopenia y lin-
votosis, que es signo del mal pronéstico.
1G!iéag:?lmente resistente a la metilglucamina
PO§ Y7 19 ne), recomendada por diversos auto-
Tl

LA DISPROTEINEMIA EN EL KALA-AZAR

Con esta permanente hepatoesplenomegalia,
adenopatias, anemia, que no cede con transfu-
siones *, hipocolesterinemia (que oscila entre
81 y 87 mg. por 100), ya sehalada por otros
autores *' y por nosotros **), con disproteine-
mia caracterizada por aumento de las proteinas
totales y de las globulinas, a expensas de las
alfa y beta, se produce su exitus sin que en nin-
glin momento se haya podido ver extinguida la
presencia de leishmanias en la puncién ester-
nal. Histologicamente sus lesiones son muy ge-
neralizadas, principalmente en pulmén, con ex-
tensos focos de neumonitis reticulomesenqui-

Fig. 4—Hlgado. Aspecto a mediano aumento de un nido
granulomatoso plasmohistiocitario en la ve¢indad de un es-
pacio de Kiernann,

males y depositos siderdfilos; en rifdn, con dp-
generacion turbia, hialinosis vaseular e infil-
tracién conjuntiva esclerosante; en péncreas,
con gran necrosis acinar y persistencia del te-
jido insular; en bazo, con reticulosis difusa, de:~
posito de hemosiderina ¥ leishmanias; en ‘l}l-
gado, con degeneracion turbia y formacion
granulomatosa kupferiana en los espacios por-
ta * y °; en corazon, con infiltrado l{x}forretlcu-
lar, y en suprarrenal, con degeneracion grasa y
lipoidea, como ha sido referida por otros auto-
res “' y %, que se considera como la causa de
la pigmentacion y de los signos de insuficien-
cia suprarrenal de estos enfermos.

370
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DISCUSION.

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

a) Su evolucién hacia el exitus con reitera-
dos procesos infecciosos intercurrentes, a pe-
sar de una reiterada terapéutica antiparasita-
ria, quiza excesiva, y que acentud de modo pe-
culiar la habitual disproteinemia de los enfer-
mos leishmanioticos.

b) La gran hiperproteinemia (15,6 gr. por
100), que es la mas alta de nuestra experiencia
y s6lo superada por un caso de Poli *°, que llegd
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 sélo fué de 0,15.

¢) La disminucién progresiva de la gamma
globulina, que en contra de lo habitual evolu-
cioné en sentido decreciente, lo que s6lo hemos
visto igualmente en nuestra experiencia en un
nifio que fallecié de un noma en el curso de su
jeishmaniosis (1,38 gr. por 100) dias antes del
exitus. En nuestro caso referido, los valores
fueron como se recoge en el cuadro IV, y en
donde esta fraccion globulinica evolucion6 de
36 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-
cién 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 I) reiterado tratamiento antimonial **, pero
pudiera ser por la misma malignidad leishma-
niética como ha sido observado experimental-

REVISTA CLINICA ESPANOLA
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mente ¥, en que infectando “hamster” g,
Jeishmanias se encontré disminucion de lag aln
buminas y gammas globulinas con aumentod;
las alfa. De cualquier forma, se coloco a] ep.
fermo en una situacion que tiende a la agap.
maglobulinemia y que facilitaria las infeccjo.
nes repetidas ** y que hace peligroso la admi.
nistracion de antimoniales en los enfermge
leishmanioticos estibio resistentes ;

d) El aumento de alfas globulinas paralels.
mente al descenso de gammas globulinas en |
evolucién maligna de nuestro caso hablaria ey
apoyo de la tesis de WINZLER *', recogida por
Kay ', que dice: “... el aumento de alfas glo.
bulinas puede reflejar la actividad de los pro-
cesos generalizados tal como destruccion de te-
jidos o su reemplazamiento”.

¢) Disminucion de la colesterinemia.

f) Descenso de la calcemia (7,5 mg. ) sin
fenémenos de tetania, lo que podria justificar-
se ** aceptando que el 80 por 100 del caleio no
difusible va unido a la albumina y sélo un 20
por 100 a las globulinas, Ello hace pensar que
la cuantia de calcio iénico se mantuviera den-
tro de limites correctos dada la escasa cuantia
de albuminas séricas (entre 1,2 y 15 gr. por
100) que tenia nuestra enferma.

La interpretacion de estos datos permite dis-
cutir algunos aspectos del kala-azar dentro del
concepto de las llamadas enfermedades por au-
tonocividad de JIMENEZ DiAz, en las que como
deciamos en un principio la propia alteracion
de las proteinas del plasma ocasiona la malig-
nidad de la leishmaniosis (véase esquema I).

ESQUEMA I

Leishmaniosis

=,

~

S.

| 4 /
R. E.

anormalidades

S gammaglobulinas —

|
cualitativas
.'f s,
<
fen6émenos de hipersensi-
bilizacl6r
(autonocividad) te a los antigenos

| |
reaccién colagénica
(formas de granulomas)

disminuciéon de

infecciones intercurren-
tes

Desde antiguo ** se sabe la disminucién 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 fraccion existen dos par-

forma-
ci6n de anticuerpos fren-

N
i)

cuantitativas

%,

aumento disminucion

lo habitual tendencia a la agammé-

globulinemia (formas

mas malignas, genera:

mente estibonorresistf‘ﬂ'
cia).

: 3 4
tes *: una, formadora de anticuerpos ym?strrﬂo

sin esta funcién, y de ahi que no €8 0 s
hiper o hipogamma globulinemia que ?um .
o disminucién de la capacidad defensivd
génica, De ahi las frecuentes infecciones 1
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NoweRo 6

ntes en el curso del kala-azar, aunque exis-
nto de las gammas globulinas. En nues-
ta B0 as de la indudable altera-

5 ¢aso, COMO adf:m'as e la in
r litativa existia un descenso de las gam-
¢ion cualite A

lobulinas (10 por 100 del total de globu-
e ges decir, 1,4 gr. por 100 en un total de
resy . 100, mientras en el normal es apro-
139 gr- PO " 361 40 por 100, es decir, 1,2 gra-
imadamente del 40 por 1 .n&b decir, 1,2 gra
108 por 100 en un total de 3 gr. por 1()0]: se
agrava atn mas la capacidad defensiva, tenien-
do presente que ‘CU‘?‘II‘.LIO el .[.Il'('J.CEIl‘L(J‘(}II‘.' gammas
globulinas es inferior al 14 p‘orvlf)(. de las g%u-
pulinas totales aungque no exmtlgr_an g!tt-rauo-
qes cualitativas, ya la mera modificacion cuan-
titativa seria suficiente ™ para compararlo con
los procesos des{:ritus como agammaglobuline-
mia congénita ™.

La posible tendencia a la disminucién de las
sammas globulinas, que en nuestro caso fue
i;1.'idente, en la evolucion del kala-azar frente a
1 aumento habitual, coloca a estos enfermos
en una situacion de una malignidad extrema,
v de ahi la necesidad de su vigilancia, sobre
todo en los casos que como el nuestro son re-
sistentes a la terapéutica antimonial y que
como sucedié en nuestra observacion, su reite-
racion puede colocarle en una situacion tan ma-
ligna que facilite el exitus.

Por esta razon, aunque se dice que en el
kala-azar el cociente gammas globulinas/albu-
minas expresa con su elevacion la cuantia y ma-
lignidad de la parasitosis que de valores de 0,3
pueden aleanzar hasta 2, en nuestro caso las
cosas ocurrieron en sentido inverso, es decir,
que de 2,4 en un principio descendié sucesiva-
mente a 1,5 y por ultimo hasta 1, precisamente
cuando su situacién era mas critica, en los dias
que precedieron a su exitus,

Histologicamente, ademas de la persistencia
de leishmanias‘en la médula Osea, se observd
en la necropsia esta parasitosis en diversos Or-
ganos, que provocaba un verdadero blogueo del
8. R. E. Por otro lado, existian lesiones granu-
lomatosas colagénicas v una tendencia esclero-
sante como se encontrd en el rinén, en el bazo
Y €n menor intensidad en el higado, que las po-
demos clasificar en el tipo II1 de CazaL®, y fe-
lomenos alterativos parenquimatosos, princi-
Palm?nte del pancreas, suprarrenal y pulmon.
ngg_i‘ialnos decir que existen tres tipos de lesio-
‘“asié:na' (;e genuina raiz parasitaria, con in-
ke ¥ alteracion d(_-:l S. R: E otra, de ca-
cribe egrf.nulomatoso mespec:f:col, como se de:s—
Pl‘ﬂteinl;mqs granulomas consecutivos a las dis-
b &lteral%‘ Y, fmallmente, otra_, lrelacxonada

encia 5 ltilont?s del sistema colagenico con ten-

Enﬂuestroac esclerosis. Toc}o ello, y el fracaso
idir oo ]aaSO de la terapéutica, nos hace coin-
it Opl.ljlon dfe I{JHAUDNURI 4 cqand_o

4 que la leishmaniosis es una parasitosis
al 1:12 e::'? una colagenosis cuyo tratamiento
4 defintivamente resuelto.

RESUMEN.,

Se comunica la evolucién de la disproteine-

mia en una enferma adulta afecta de kala-azar
y en la cual existe, por un lado, una hiperpro-
teinemia con hiperglobulinemia, pero con des-
censo progresivo de las gammaglobulinas, que
se acentia con la reiteracion del tratamiento
antimonial, que no es eficaz, todo ello con una
hipocolesterinemia. La necropsia demuestra una
lesion compleja con manifiestas alteraciones de
todos los oOrganos, incluyendo las suprarrena-
les, de marcada tendencia colagénica.

Proteinas y fracciones: W. G. Wi
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SUMMARY

The development of dysproteinaemia is re-

ported in a woman suffering from kala-azar.
She had hyperproteinaemia with hyperglobuli-
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naemia. These 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.

ZUSAMMENFASSUNG

Man beschreibt die Eutivicklung 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, wenn die Antimon
Behandlung wiederholt wurde. Diese war un-
wirksam, gleichzeitig bestand eine Hypocholes-
terinaemie. Die Sektion ergab eine weitumfas-
sende Laesion aller Organe mit deutlichen Ve-
raenderungen auch der Nebennieren und mit
deutlicher kollagener Tendenz,

RESUME

On communique '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 marquée.

LAS FACOMATOSIS Y SU INTERES NEU-
ROQUIRURGICO

P. ALBERT LASIERRA y J. SANCHEZ ARROYO.

Sevilla.

En el ano 1921, VAN DER HOEVE reunié bajo
¢l 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
nombkre (del griego “facos”, mancha). Otro ca-
racter 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 malignos. Fre-

3 ma 2o gy

cuentemente, se observan también la Coexista
cia de anomalias congénitas. Posteriormente .
mismo autor anadié, como componentes de H'l_ﬂ'l
mo grupo, dos enfermedades mas: la aﬂgiomls'
tosis retinocerebelosa, o enfermedad de v;"
I‘Ii}?}l_)(‘l‘f.-illd[lll., y la angiomatosis encéfalat_pi
geminal, o enfermedad de Sturge-Weber, T,
estas entidades pertenecen al grupo de lag g
plasias con tendencia blastomatosa, comg s
denominé BIELSCHOWSKY, y como las ha agy
pado también VAN BOGAERT. Su individualids
se manifiesta, mas que en las formas tipies
en las formas de transito, bastante frecuente
en todo este grupo. El estudio de muchos de es.
tos casos muestra que, para incluirlos denty
de las f_acnn'mtnsis, no es necesario que pregen.
ten la sintomatologia cldsica descrita para cads
una de sus entidades, sino mas bien que siga
la tendencia general de estas displasias, es de
cir, que ademéas de presentar manchas cuti.
neas, tiendan a la producciéon de tumores que
muestran estructuras atipicas que los separan
anatomopatologicamente de las ncoformaciones
corrientes. CORNIL, para resaltar la participa-
ci6bn mas o menos extensa del mesodermo, ey
todas estas enfermedades propuso la denomina.
¢i6n de neuro-ecto-mesodermosis.

Desde el punto de vista neuroquirurgico, me
rece destacar la importancia de las facomato-
sis dentro de la clinica neurolégica general
puesto que por su tendencia a la formacion de
tumores, que con mucha frecuencia asientan én
el neuroeje o en sus cubiertas, el tratamiento
neuroquirtrgico es el de eleccién en muchos de
estos casos. Todo neurocirujano experimentad
ha aprendido a valorar con justeza las manchas
cutaneas, porque la experiencia le ha ensenado
que el no valorarlas o no descubrirlas en la
exploracion general le ha impedido en 0easio-
nes el establecer un diagnéstico etiologico dé
gran importancia practica.

Las manchas cutdneas banales, es decir, los neev
pigmentados, no tienen de por si significacion pﬂo‘"’r‘e"'“‘
y se diferencian de las manchas café con leche tipicas
del Reckinghausen por asentar en regiones descubitr
tas, al contrario de lo que sucede en las Ultimas; ade
mas, su borde acostumbra a presentar cierto relieve
en contraposicion de las manchas de café con leche, I
son de bordes lisos. Los naevi vasculares son S_"em.P'rE
congénitos, cualquiera que sea su forma Yy local'ml.d.n'
y se consideran como la consecuencia de una a_fectz_iﬂﬂﬂ
del plasma germinativo (VAN BOGAERT). Las relacionés
entre las manchas cutdneas banales, las manchas &
café con leche y las vasculares, no se ha determinad
exactamente todavia,

Para el neurocirujano, este grupo de enfer
medades es quizi mas extenso de 1o que no"
malmente se describe en los libros, dado qué
como deciamos con anterioridad, se Ve m:e
chos enfermos que no se ajustan exactamer’”
a ninguna de las entidades clinicas col que !
mitivamente VAN per Horve formo las fa (
matosis, pero que, sin embargo, desde ul P‘;;
to de vista clinico, pertenecen a él; asl "
servan, por ejemplo, angiomatosis faciales




