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LA ELECTROFORESIS EN PAPEL DE LAS
PROTEINAS DEL PLASMA EN LAS HE-
MOBLASTOSIS

M. DiazZ-RUBIO y FRANCISCO SEGOVIA.

Clinica Médica Universitaria de Sevilla
Catedritico: Doctor M. Diaz-Rusio.

El estudio de las proteinas hematicas y de
sus fracciones en los enfermos de la sangre tie-
ne un interés especial, dado el papel del higado
y dzl sistema reticuloendotelial en su forma-
cion, las circunstancias clinicas que concurren
y los supuestos genéticos de aquellas. Ademas,
es dificil encontrar, dada su infrecuencia, un
estudio amplio sobre su conducta en las diver-
sas hemoblastosis empleando los métodos mo-
dernos de invsstigacién. En este trabajo expo-
nemos nuestros resultados, obtenidos con la
electroforesis en papel, siguiendo la técnica
que expusimos en un trabajo anterior’.

RESULTADOS.

Nuestras investigaciones se llevaron a cabo
en diversas hemopatias. Hemos prescindido de
algunos casos para exponer s6lo aquellos cuyo
diagnostico, con conocimiento del estado clinico
en el momento de la investigacion era inobjeta-
ble, apoyandonos para <¢llo en el estudio con-
junto del hemograma y del médulograma, o de
uno de éstos y el estudio histolégico de un gan-
glio. Bajo tales condicionzs se exploraron una
leucemia aguda, dos leucemias micloides y tres
linfoides, ambas ecronicas, una mielomatosis
multiple, cuatro linfogranulomatosis, tres pan-
mielopatias y tres de retotelsarcomatosis.

En el caso que sz estudié de leucemia aguda,
correspondiente a una leucemia de monocitos
tipo Naegeli, la cifra de proteinas totales era
normal, pero existia un descinso acusado de la
cifra d= albiimina, junto a hiperglobulinemia,
con la consiguiente inversiéon del cociente. El
diagrama electroforético ponia de relieve una
notable elevacion de la gamma globulina, en su
cifra absoluta y por ciento.

En las leucemias mieloides crdénicas, aunque
la cifra de proteinas totales estaba dentro de
los limites normales, predominaban en un caso
(E. M.) las globulinas sobre la albGmina, con
cocientz alb./glob. por debajo de la unidad. En
el otro (R. S.), aunque sin inversion dzl cocien-
te, la albiimina estaba en los limites mas ba-
jos de la normalidad, mientras las globulinas

sobrepasaban en algo los margenes superiores.
La conducta de las fraccion:s globulinicas era
normal en uno, mientras en el otro (E. M.) es-
taba elevada la gamma globulina, a pesar de
no haber manifestaciones infeeciosas sobreana-
didas. En ambos se hicieron las determinacio-
nc<s antes de la instauracién de terapia alguna.

En los tres casos de leucemia linfoide ¢ronica,
los resultados fueron distintos, a pzsar de que
las condiciones clinicas—tiempo de evolucion,
edad, ausencia de fiebre, forma clinica y ¢sta-
do general—eran similares, salvo el desarrollo
mucho mas acusado de las adenopatias, en gra-
do y extension, en los casos F. C. y R. B. En
el otro (G. M.), aunque las prot:inas totales es-
taban en los limites mas bajos de lo normal, v
el cociente alb. glob, muy levemente descendi-
do, la conducta de las fracciones globulinicas
era normal, salvo un notable desc:nso de la
alfa-1, compensado en parte por la alfa-2. En
cambio, en el caso F. C. existia una hiperpro-
teinemia discreta a expensas de las globulinas,
va que la cifra de albimina era normal. Tal hi-
perglobulinemia se debia a una elevacion de la
gamma, y ante todo a un notable aumento de
la beta-globulina, siendo llamativo, junto a ¢llo,
la. imposibilidad de diferenciar en este caso
electroforéticamente la alfa-1 y la alfa-2, es-
tando descendida la suma de ambas. La admi-
nistracion de TEM normalizé la cifra total de
proteinas y el cocientz alb. glob.

Finalmente, en el caso R. B, la proteinemia
era normal en las dos investigaciones quz se
hicieron en el espacio d2 cinco meses, asi como
la conducta de las fracciones globulinicas, ya
que s6lo se vib, al igual que en el caso G. M.,
un leve descenso de la alfa-1, junto a aumento
minimo de la alfa-2. Es a considerar quz pre-
viamente a la primera determinacion se le ha-
bia hecho un tratamiento con mostaza nitroge-
nada, terapia que continué, con inyeccion s:-
manal, durante el intervalo que medié entre
ambas investigaciones.

Se estudiaron tres casos de sarcoma reticulo-
celular, con la particularidad los tres de tener
las proteinas totales en los limites altos de la
normalidad y cociente alb./glob. normalen uno
e invertido en dos. El cromatograma hecho al
primero no pudo valorarse por imbricarse las
fracciones, cosa que si pudo deberse a una téc-
nica no buena, ya que este caso se exploré cuan-
do inicidbamos la tarea cromatografica, tam-
bién podia serlo por motivos inherentes al pro-
ceso, como veremos después. De los otros dos
casos, en uno (M. P.) habia un descenso paten-
te de la albimina, mientras las globulinas es-




Hicimos la investigacién
y el descubrimiento

fuimos los iniciadores

lenemos la experiencia

Preparados de Insulina «LEO»
INSUI.'NA I.EO «NPH» nsulina leo 200 w. 1 . ptas 2~£
nsuling leo 400 u. 1. . . ptos. 50,70
El preparado de insulina ideal, de nsulina leo «NPH» (retardo-
efecto retardado o lento (24 horas) da) de 400 u. i. . . ptas. "57.
del
NORDISK INSULINLABORATORIUM Solicite nuestro opisculo sobre Insulinas

Copenhague. tleos, que le seré enviodo seguidamente




ELONA

C =
L D e
EOE N
L N
L I
O O S
ERE N e
CE N S O D 3
EE I D D O D D ()
0. I S LI D R M o...o.oooon . O
L D - * BB . .. mme B S e s e e R,
I N N O D O D I o e .0 88880 . =
L I I O L U S S B e O, P R R A P
R NN N N O e e B BE N R e A
O RS N N O O e S L L S kb
L i . & o o e b a8 8 8 @ ® &0 0000800 S Eeee R B
- P el S S i i e e B L D
S et S S 0 S N DD N DS L =
R R T I D D R
L o a8 .caocooo.-oo..o...o.on.o;oto.aova o
LA A R PR PP S S N B B L B =
SR R O O O D o
NN O N D D D
L SR L R L L R R L S S e
CRE O S B O
N R R e -
“ % 8 0 0 8 8 88 N
S O =
EEC N B -
e e 0 88 ™
L
* %% -
. =4
=

LDOLOR

MIA
ION

[f
4
-
4
b
4

en los trastornos reumdticos

POMADNA =

Resonancia en la profundidad

RELAJAC

por la terapia percutdnea

termo-estimulante con
Tubo de 20g

y neurdlgicos

HIPERE

CESE D

de los tejidos
C.H.BOEHRINGER SOHN . INGELHEIM AM RHEIN (ALEMANIA)

C.H.BOEHRINGER SOHN INGELHEIM.S. AF

Concesionarios de

. ... oooooh.h
o L I e ) .
L L L O!ooa 0..0...0.‘.0...‘0.000 -
L e e e e O
e O O e e e e R e .
LR O O L L R D O
b L DR S T O S L
R S S N N e i O
S N D S D D D
L B B L R R DR O B R L L B L
aaaaaaaaaaaaaaa
. - » > - - - E . : - - -
i .J.‘ o : B
-f -v # “- .ﬁ‘ ) 4 ﬂﬂ e AJ"" 4 - Pt LA L-_FW‘W
" P et IS Y sl it o9 ti.r- . " .



N LAS HEMOBLASTOSIS 0

NUMERO 1

i Nor:zaal
! \\/ﬂ\/\
/
L. 2,
\
P. G

F. M

ol
f

J. O




18 REVISTA CLINICA ESPANOLA 16 enero 1056
HEMOBLASTOSI
Proteinas Fracciones : g. % c¢. ¢. de suero Fracclones : g, %
Casos totales g. & de proteinas totales
- Lewcemia aguda
- F.M 6.528 Alblumina ... 2,90 44,6
Alfa-1 .. 0,27 4,2
Alfa-2 .. 085( 54, 10,1
Beta . 0,67 Y 10,3
» S Gamma 2.03 30,8
Levecemia mieloide eronica
. R. S. 6.436 Albtimina . ..... 3,52 54,7
N Alfa-1 .. 0,47 7.3
Alfa-2 0,68 o650 10,7
Beta 0,81 \ = 12,6
Gamma 0,94 14,7
'a E M 6.368 Albimina 3,11 48,8
b Alfa-1 .. 0,30 ] {8
Alfa-2 0,561 5.1
. Beta ... 0,65 ( <z 10,2
Gamma 1,79 28,1
Lewcemia linfoide crimica
G M 6.016 Alblmina 3,60 60,0
" 17 T S O W O T 1).(}6’ 1,1
; ' Alfa-2 ... 055 ( , .1 0,2
Beta ... 0.84 \ o 14,1
Gamma 0,96 16,1
ﬂ P C 7.616 Albtimina 3,95 52,0
| y . o
¥ _\xllrf:.'.'} ling, 3,6t i
200 I A A P WO 1,98 \ i 26,0
Gamma ... 1,27 16,7
- R. B. 6.120 AThBImIng: .. ... iéiicanadios 3,85 63,0
} o 10 s (ISR . T 0,13 21
,-’ T N 8l 504 10,1
ae 7T T 0,66 - 10,8
‘4 Gamma 0,86 s 14,0
= # 6.321 Albmina . 3,50 58,7
T R 0,19 3,0
R R e s TR A ey an e 0,78 2 85 10,8
. BROERD L s s e G R AR 0,89 \ NG 12,0
_ Gamma 0,89 15,5
l
L - Retotelstrcoma.
- i M. P 7.328 AIBGIMINA vovvvvievrerinerenrsesnnes, 2,96 40,7
b BARRRT i s L e 0,26 | 34
f AW o e s 1 S 19,2
i IREERL v s sce iy e b A AR AR 0,75 ( ! 10,2
. EIASMAR i Sy 1,86 26,5
& M. R. 7.220 AlbUmina . ..................... 3,92 54,2
g Globulinas .... 3,30 45,8
] F. P. 7.528 ARG |00 i 3,67 48,8
. ¥ 514 % S e R 0,30 4,0
ik T e DR A N 1,05 14,0
b 8 =]l L K L S L 0,76 3,856 10,1
h-1 BERADPOL. .\ siiui vt v b sses sy 1,36 18,0
g™ CGREIRR iyttt iy 0,88 5.1
b Linfogranulomatosis.
¥ J. 0. 9.504 ATBODIIN, .....0o0 s B Eomnesons 3,33 35,0
' L s e Was Bt e 0,29 } 31
Alfa-2 .. 0,67 ( 617 71
? 2 Ve 0,94 - 0.9
Gamma ok 4,27 44,9
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4 Fracciones : g, %
Ca £ Uero de proteinas totales

F. B 6.33 3,48 55,0
),32 5,1
1,04 ( 16,4
0,96 2,85 15,2
2,0
0,40 6,3
R. Ch ).248 Albimina 2,23 42,5
Alfa-1 IJ,ZJU], (%
Alfa-2 (0,84 16,1
L 0,57 | it 10,8
3é 1,21 23,1
e L 3.5b62 Albtimina 1.45 40,9
Alfa-1 ),1 4 4
Alfa-2 234 14,2
Beta e 14,4
Gamma 28,1
6.176 Albtimina $,13 66,6
(tras radioterapia) Alfa-1 0,19 3,2
Alfa-2 0,46 & 7.6
Beta 0,46 | i 7,6
Gamma 0,93 15,0

Mielomalosis
ol o A 7.104 2,11 38,1
0,20 ) 2.8
0,71 ( 10,2
0,86 4,39 12,0
295N (&9
&,00 50.9

P G

F. Ba 5.376 2,20 41,2
0,35 | 6,4
110 e 20,5
71 ) 31,8
H 8 1.94 8 38,1
0,25 5,1
080 ( ., 12,2
0,70 T 14,1
Gamma 1,50 ) 30,5
P. G b.Y12 Albumina 3,49 -:JU,EI
Alfa-1 0,24 ) 3,6
Alfa-2 049( 449 7,1
3 R AT ; 0,72 s 10,4
Gamma 1,97 \ 28,5

taban muy aumentadas a expensas de una no-
table elevacion de la alfa-2 y de la gamma. En
el tercer caso (F. P.), con inversion también
del cociente, aunque no en €l grado del ante-
rior, la conducta de las albiiminas era normal
cuantitativamente, si bien estaban disminuidas
en su cifra por ciento, estando en cambio fran-
camente €levada la globulinemia. Esta eleva-
cién se debia a un aumento de la alfa-2 y a la
presencia de una paraproteina de movilidad
electroforética comprendida entre la beta y la
gamma, e inmediata a ésta, mientras la ultima
estaba descendida. La conducta de este caso
hace pensar que dicha paraproteina se deba a
una modificacion de la gamma, o a una alte-

racion €n la formaciéon de ésta. Dado el tratar-
se en este caso, al igual que en el primero, de
un retotelsarcoma de tipo extensivo, en fase
muy avanzada de la enfermedad, no seria de
extranar que la dificultad de separacion de las
fracciones en el cromatograma del primero tu-
viese relacién con estos hechos.

De los cuatro casos de linfogranulomatosis,
s0lo en uno la cifra de proteinas totales era nor-
mal, existiendo en los demas hiperproteinemia
en uno e hipoproteinemia €n los otros dos, muy
marcada en uno. Salvo en uno, cuyo cociente
ulb./glob, €ra superior a la unidad, aunque des-
cendido, en los otros trés estaba invertido, en
grado mayor en el caso de hiperproteinemia.
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Tenian ademas de comun estos cuatro casos el
descenso de la albumina, aunque muy lig:ro en
dos, con cifra total de globulinas normal en
wres y sumamente elevada en el que presentd
hiperprotcinemia. En este caso (J. 0O.), tal hi-
perglobulinemia se debia exclusivamente a una
elevacion extraordinaria de la gamma. Tal caso
recuerda, desde est2 punto de vista, al mieloma
de gamma globulina, ya que ascendié a la cifra
colosal de 4,27 gr. por 100 de suero. En cam-
bio, en el caso con normoprotcinemia (F. Be.), el
descenso de la gamma, tanto en su cifra abso-
luta como por ciento, era llamativo, encontran-
dose €n cambio marcadamente aumentada, en
ambas circunstancias, la alfa-2. Es en este caso
ilustrativo, como puede verse en €l cromato-
grama, la aparicion de una banda muy precisa
de beta-2, si bien su cantidad no sea elevada.

De los dos casos con hipoproteinemia a ex-
p:nsas de las albuminas, pzro con normoglobu-
linemia, en uno habia (R. Ch.) escasas altera-
ciones de la curva electroforética dentro de las
globulinas, traducidas por leve elevacion de la
alfa-2 y de la gamma. En €] otro (C. L.), la con-
ducta de las fracciones era cuantitativamente
normal, aunque como es légico la curva trazada
sobre la base de los tantos por ciento de las di-
versas fracciones era anormal, en lo que *atafie
a la altura de la albimina, y més elevada, pero
de curso normal, la de las distintas globulinas.
Tras la radioterapia en esta enferma, tuvo lu-
gar, junto a la normalizacion clinica, la de la
cifra de proteinas, del cociente alb./glob. y de
la curva electroforética, trazada tanto emplean-
do las cifras por ciento coms la cantidad ab-
soluta. Es a considerar que, excepto la actua-
cion senalada para este ultimo caso, todas las
restantes detcrminaciones se hicieron sin pre-
via terapia alguna. Asimismo el que, a diferen-
cia de los tres ultimos casos, la conducta cli-
nica del primero se caracterizé por su aparicion
tumultuosa.

En el caso de mielomatosis, y aunque la pro-
teinemia total era normal, aunque €n los limi-
tes mas altos existia una marcada hiperglobu-
linemia, junto a descenso de la albtimina, de
donde una inversién del cociente alb./glob. muy
intensa. La curva era muy patologica debido a
la notable elevacion de la gamma globulina, tan-
to en cifras absolutas como por ciento, lo que
indicaba tratarse de un micloma multiple de
hiperglobulinemia. Junto a ello se observé en
el eromatograma una paraproteina en la zona
inmediata a la gamma,

Finalmente, se estudian tres casos de pan-
mielopatia, debidos dos a inhibicién esplendge-
na de la médula 6sea, por esplenomegalia fibro-
congestiva, y en los que la esplenectomia les
liber6é en parte de su estado, y el Gltimo a una
panmieloptisis aparecida agudamente y de cau-
sa desconocida, si bien cuando s¢ estudi6 exis-
tia ya una infeccién secundaria. En éste (F. Ba.)
existia hipoproteinemia, inversion del cociente,
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por disminucién de la albumina en sus cifras
absolutas y por ciento, y globulinemia elevada.
El diagrama trazado con la cifra de las distintas
fraccioneg proteicas era anormal por esto, por
la existencia de un aumento acusado de la gam-
ma, y encontrarse la beta-globulina elevada por
ciento y en su cifra en gramos. En cambio, la
alfa globulina estaba descendida y con la pecu-
liaridad de no pod:irse scparar correctamente las
dos subfracciones alfa-1 y alfa-2,

De los otros dos casos, e€xistia en uno hipo-
proteinemia intensa y en el otro (P. G.) cifra
normal de protcinas totales, estando la curva
de las globulinas deformada por una elevacidn
notable de la gamma.

CONSIDERACIONES.

Aun cuando no es posible precisar las razo-
nes del porqué se encuentran modificadas las
diversas fracciones proteicas en las hemoblas-
tosis estudiadas, es evidente que intervienen di-
versos factores, algunos de los cuales es facil
precisar en cierto modo. Por de pronto, distin-
tas agresiones—infecciosas, tOxicas o mecani-
cas—originan una respucsta mondtona, como
es sabido, que se traducz por disminucion de
las albiminas y aumento de ia globulinemia, por
lc que interviniendo tales factores en las ¢n-
fermedades estudiadas, al menos a titulo com-
plicativo, bien putden ser recsponsables de las
modificaciones vistas, o al menos coadyuvar en
su produccién, Tal es, sobre todo, el frecuente
aumento de la gamma globulina, y mas si se
cunsidera la infeccion no solo €én su siempre dis-
cutible papel genético, sino al menos a titulo
complicativo. Por otro lado, la frecuente afec-
tacion del higado en dichas enfermedad:s es a
considerar siempre, y mas dado su papel en la
génesis de las albiminas del plasma. Sin em-
bargo, analizados dichos factores ¢n su detalle,
por medios distintos, en todos nuestros casos,
podemos concluir que la disproteinemia encon-
trada tuvo lugar al margen de la existencia de
aquéllos, los cuales, aunque presentes en otros,
no por ello originaron siempre una modifica-
cién de trascendencia en la curva electroforé-
tica. Por ello, y por la existencia de alteracio-
nes comunes a cada uno de los grupos estudia-
dos, el que consideremos algunas de dichas mo-
dificaciones como caracteristicas de ciertos pro-
cesos, cosa que por lo demas no debe extranar,
si tenemos presente no sélo su naturaleza, sino
su indole de afeccién de los tejidos hemofor-
madores. La relacién entre éstos, el higado y
la totalidad del sistema reticuloendotelial, con
la formacion de las albiminas y globulinas del
plasma, explicaria en parte tales hallazgos.

Por todo ello, damog el maximo interés a la
conducta comln que ofrecicron nuestros casos
de retotelsarcomatosis, en los que junto a cifras
de proteinas en los limites més altos de lo nor-
mal, existia un aumento notable de las globu-

|
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linas, con elevacion en dos de la alfa-2 y modi- la existencia de casos con hiperproteinemia y

ficaciones en el terreno de la gamma, traduci-
das estas ya por aumento o bien por la apari-
cion de una paraproteina, Todo ells resulta mas
Hamativo atn si se¢ considera que en un tircer
caso fué imposible la valoracién de las fraccio-
nes por imbricarse en el cromatogirama,

El cromatograma en las loucemias mieloides
le consideramaos:inéxpresivo, ya que el aumen-
to de gamma hakido en un caso deke de dep:n-
der de los factores primeramente aludidos, al
igual que el aumento de dicha fraccién que vi-
mos €n un caso de mia linfoide. En cam-
bio, en esta uitima resulta curioso que existie-
sen en los t casos modificaciones <n la zona
de la alfa, cosa quez no sucedia en las leucemias
micloides, y que se traducian en dos casos por
descenso d¢ la alfa-1, compensado por un au-
mento de la alfa-2, y por fusién de ambas alfas
en €l cromatograma del otro enfermo. Ello asi,
como la extraordinaria elevacion de la beta en
este Gltimo, lo consideramos relacionado con el
proceso en si, y mas dado el Pa sel de los gan-
glios linfaticog en la gen:sis de las g
séricas. Por este Ultimo caso, dada
la hiperproteinemia simultanecamente cxistente,
tiene el gran interés dz su conducta similar a
los referidos por RoTH *, GROS?, KEILHACK * ¥
ROTH y JASINSKI

Aun cuando la linfogranulomatosis
cursar con conducta normal de
como vimos €n un caso, si bien la globulinemia
aparenta estar (“]c\‘uil- al descender como en
todos los casos de este proceso las albiminas,
la gamma pu:de aumentar quizd por la infec-
¢idon o la participacion hipatica, pero también
por otros motivos. Aunque su extraordinaria
elevacion en uno de nuestros casos, junto a la
acusada hmuImrtunvm'a recordando lo suce-
dido en el plasmocitoma, hace ptnsar en su d:-
pendencia directa con el proceso, al margen de
ctros factores complicatives, la existencia de
una gamma globulinemia normal en otros, e in-
cluso su d:scenso, la priva de significacion pa-
tonogmoénica. Sin embargo, tal elevacion des-
mesurada de la gamma en dicho caso no deja
de dar que pensar, y nas si se considera <l
aumento de la alfa-2 en dos dz los enfermos y
la existencia en uno de éstos de un p:rfil tan
préciso de la beta-2, que podria servir de ejim-
plo de ésta. Todo ello lleva a la coneclusién d2
que en la linfogranulomatosis, al menos en cier-
tos mom:ntos, puedm presentarse modificacio-
nes en intima rclacién con el proceso, las cua-
les al suceder recaerian en las zonas de la alfa
y de la gamma, aunque discretas elévaciones de
ésta sean incxpresivas. Es muy probable que el
momento, extensiéon y ante todo el tipo histo-
patologico, no sean indifecrentes para ello.

Si bien resulta obvio hacer aqui considera-
ciones sobre nuestro caso de mielomatosis, por
Sér uno mas sobie un problema harto conocido,
bueno es sefialar, en intima conexién con ello,

f.r WL

lo demas,

pusde

las globulinas,

globulinas

notable elevacién de la beta o de la gamma, con
proteinograma similar en todo al del plasmoci-
toma, smn la existencia de éste. Tal sucedid,
como hemos visto, en un caso de linfogranulo-
matosis y en otro de leucemia linfoidz, al igual
quz han sido ref:ridos en la literatura, si bien
cn numero escasisimo. Ello lo consideramos del
mayor interés, no s6lo para la valoracién diag-
nostica de este dato de laboratorio, sino por su
relacion con la esencia del proezso mismo. Algo
similar podemos d:eir, dentro del marco de es-

procesos, respecto a la existencia de una
paraproteina, ya que si ésta se ofreci6 en el
caso de plasmocitoma una de la misma movili-
dad eléctrica, y por tanto en igual zona d:l cro-
matograma, e observo en un enfermo con sar-
coma reticulocelular.

Como cabia esperar, la conducta dz las pro-
teinas plasmaticas en los dos casos de inhibi-
cién esplénopatica de la médula ésea por esple-
nomegalia fibrocongestiva, no ofrecian altera-
ciones de interés, ya que la hipcalbuminemia
existinte y la disproteinemia por elevacién d2
la gamma se explicaban por la participacion
hs;.atm;t y la infeccién. En cambio, tiene ma-
yor interés el caso dz panmizloptisis, en el que
junto a la hipoalbuminemia y la disproteine-
mia, traducida en la fusién de ambas alfas, con
notable descenso de éstas y aumento de la beta-
globulina, existia una hip:zrglobulinemia. Tal
hecho, que pudiera extranar, dado el papel que
se¢ ha adjudicado a la médula 6sea para la gé-
nesis de las globulinas, se explicaria, como se-
nalan WUHRMANN y WUNDERLY ¢, si se conside-
ra €n tales casos, y asi sucedié en el nuestro,
que a pesar de la escasisima cclularidad de la
medula ¢sea persisten en ella las células plas-
maticas, los linfocitos y los monocitos.

Consideramos todo lo anterior expresivo no
solo del pap:l que los tejidos hemoformadores
tienen en la génesis dz las proteinas plasmati-
cas como parte integrante que son del reticulo-
endotclio, sino de las modificacionts que pue-
den irrogarse al enfermar aquéllos, si bien exi-
gen para esto un cierto tiempo de evolueion,
Ello, asi como la existencia de casos de tal in-
aole sin disproteinemia, o todo lo mas con leve
medificacién de la cifra de albimina, denegaria
hasta cierto punto la hipétesis emitida d:1 pa-
pel d2 una disproteinemia primaria en la géne-
sis de ciertas hemoblastosis, aunque tal posi-
bilidad pudicra darse. Lo mas justo, a la vista
d: los datos expuestos, es considerar la dispro-
teinemia de uno u otro tipo, como constcuencia
del proceso, al repercutir por su propia esencia

localizacion en la genética de las proteinas

del plasma.

RESUMEN.

Se estudia en una serie dz enfermos de di-
fer:ntes hemoblastosis la conducta de las pro-
teinas plasmaticas por medio de la electrofore-
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sis en papel. Su conducta en las leucemias mie-
loides crénicas es inexpresi—a, a diferencia de
la constancia con que se vea alteraciones en la
zona de la alfa en las leucemias linfoides. Tiene
interés el que en todos los casos de sarcoma re-
ticulocclular estaban las proteinas totales en
los limites mas altos de lo normal, debido a
una elevacién de la globulinemia; dentro de
ésta existia un aumenio de la alfa-2 y altera-
ciones en la zona de la gamma, traducidas
por una elevacion de ésta o por la aparicion de
uua paraproteina de movilidad eléctrica pro-
xima. En la linfogranulomatosis, tanto se vio
una conducta normal como un descenso o una
gran elevacion de la gamma. En un caso de
panmieloptisis existia hiperproteinemia, inver-
3sién del cociente y aumento de la gamma y
de la beta, con fusion de las alfas, en contraste
con dos de panmielopatia, por inhibicion medu-
lar esplendégena, ¢n los que sélo se vié de anor-
mal un aumento de la gamma. A proposito de
un caso de plasmocitoma de gamma-globulina,
se hace resaltar la existencia de hiperproteine-
mias €u procesos de otra indole, ya por gran
elevacion de la gamma, como en un caso de
linfogranulomatosis, o por extraordinario au-
mento de la beta, como en otro de leucemia lin-
foide.

Aunque algunas de tales modificaciones se
ponen en conexién con los mismos procesos,
ante todo en el retotelsarcoma y en la leucemia
linfoide, se hace responsable de las mas de aqué-
llas a las complicaciones y agresiones, de orden
infeccioso o toxico y con o sin significacion ge-
nética, ademas de a las alteraciones hepaticas
coexistentes. La conducta normal que se ve, en
ocasiones, en determinados casos es expresiva
de la falta de valor decisivo de ciertas estruc-
turas para la proteinopoyesis, y es opuesta a la
importancia de la disproteinemia primaria para
la génesis de ciertas hemoblastosis.
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SUMMARY

Plasma proteins were studied by means of
paper électrophoresis in a series of patients
with haemoblastosis. There was no change in
proteins in chronic myelogenous leukaemia
whilst in the lymphogenous variety alpha-glo-
bulin was changed. The cases of reticulum cell
sarcoma exhibited high levels of total proteins
owing to an increase in alpha-2 and gamma-
globulins. On other ocecasions a paraprotein
was present whose electric mobility was close
to that of gamma-globulin. There was no spe-
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cific spectrum for lymphogranulomatosis: it
may be normal or the gamma-globulin may
be increased or decreased. As regards pan-
myelophthisis, there was a case in which gam-
ma- and beta-globulin were increased, the alpha-
globulin were not separated and hyperprotei-
naemia was present; in other case associeted
with marrow inhibition of splenic origin only
gamma-globulin was increased.

It is contended that in most cases the chan-
ges described are due to complications of in-
fectious or toxic type and, probably, to asso-
ciated hepatic disturbances. The fact that spec-
tra are in occasions normal supports the view
that dysproteinaemias do not take part in the
genesis of certain haemoblastosis.

ZUSAMMENFASSUNG

In einer Anzahl von Kranken mit Himoblas-
tose werden die Plasmaproteine durch Papiere-
lektrophorese studiert. Bei den chronischen
myeloiden Leukimien kommt es zu keiner Ve-
rinderung, wihrend bei den lymphoiden eine
Wandlung des alpha Globulins vor sich geht.
Die Falle von retikulozellulirem Sarkom ver-
laufen mit hohen total Proteinwerten auf Kos-
ten der Erhohung des alpha-2 und gamma Globu-
lins. Bei anderen Fillen erscheinen Paraproteine
deren elektrische Beweglichkeit der des gamma
Globulins édhnlich ist. Bei der Lymphogranulo-
matose besteht kein spezifisches Spectrum; das
gamma Globulin kann entweder normal, erhdht
oder erniedrigt sein. In einem Falle von Pan-
myelophthise bestand eine Erhéhung des gam-
ma und bketa Globulins, Verschmelzung der
alpha Globuline und eine Hyperproteindmie; in
einem zweiten Fall mit lienal bedingter me-
dullirer Hemmung bestand nur eine Erhohung
des gamma Globulins.

Man vermutet, dass diese Verdnderungen im
Grossteil der Fille auf Komplikationen infek-
tioser oder toxischer Art zuriickzufiihren sind
und vielleicht auch auf gleichzeitig bestehende
hepatische Verinderungen. Die Tatsache, dass
wieder in anderen Fillen die Spectra normal
sind, spricht dafiir, dass die Dysproteindmien
in der Genese von gewissen Himoblastosen
nicht mitwirken,

RESUME

Etude des protéines du plasme par electro-
phoresis sur papier, dans une série de malades
d’hémobklastose. Dans les leucémies myéloides
chroniques elles ne se modifient pas tandis que
dans les lymphoides la globuline alfa s'altére.
Les cas de sarcome réticulocellulaire suivent
leur cours avec des protéines totales élevées
aux dépens de l'augmentation de alfa-2 et de
la gamma. D’autres fois il se présente une pa-
raprotéine de mobilité électrique voisine de
celle-ci. Dans la lymphogranulomatose il n'exis-
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te pas de spectre spécifique; la gamma peut
étre normale, élevée ou réduite. Dans les pan-
myéloptisies, il y avait dans une, augmentation
de gamma et beta avec fusion deg alfas et hy-
perprotéinémie; et, dans une autre, avec inhibi-
tion médullaire, il n'y avait que augmentation
de la gamma.

On croit que la plupart des fois ces ‘altéra-
tions se doiventa des complications d'ordre in-
fectieux ou toxique et peut-étre aux altérations
hépatiques coexistantes. Le fait que d’autres
fois les spectres soient normaux plaide en fa-
veur de que les disprotéinémies n'interviennent
pas dang la génese de certains hémoblastoses.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
CARDIACA GRAVE CON RADIOYODO

C. BLANCO-SOLER Ros, J. pE LA Hoz FABRA
y G. URIBARRI MURILLO,

Hospital Central de la Cruz Roja. Servicio de Medicina
General v Nutricion, Jefe: Doctor BLANCO-SOLER
I
Las relaciones entre las alteraciones de la

glandula tiroides y sintomatologia cardiaca son
de antiguo conocidas. En 1825, PARRY describe
casos de insuficiencia cardiaca grave y angina
de pecho coincidentes con los sintomas clasicos
de la tireotoxicosis. Observaciones similares
fueron descritas por KOCHER (1902), HAMILTON
(1922 y 1924), etc.

BLUMGART, RISEMAN, DAVIS, LEVINE y BER-
LIN (1933) estudian el tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca grave y la angina de pecho por
medio de la tiroidectomia. PARSONS, en 1937,
estudia 262 casos de cardiopatias descompen-
sadas y anginas de pecho tratados por tiroidec-
tomia, obténiendo resultados excelentes en el
64 por 100 de los primeros y en el 56 por 100
de los ultimos. En estos trabajos se ha basado
posteriormente el tratamiento de la insuficien-
cia cardiaca descompensada y de la angina de
pecho por medio del radioyodo, sustituyendo de
esta manera a la tiroidectomia quirurgica.

II

A partir de 1547 se emplea el radioiodo para
el tratamiento de la insuficiencia cardiaca des-
compensada y la angina de pecho. BLUMGART,
FREEDBERG y BUKA (1948) ; BLUMGART, FREED-
BERG, KURLAND y URELES (1949); BLUMGART,
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FREEDBERG, CHAMOVITZ y KURLAND (1950), ete.

La finalidad de este tratamiento es colocar
al corazon en reposo, disminuyendo las exigen-
cias metabdlicas del organismo. BLUMGART ¥y
colaboradores proponen suministrar al paciente
una dosis total de 30.000 a 50.000 r. e. p. dis-
tribuida en pequé¢nas dosis repetidas. Con pe-
quenas dosis de extracto tiroideo evitan que el
radioycdo actie en exceso. Suministran a sus
pacientes una dosis media de 65 mC._

BLUMGART (1651), siguiendo esta pauta tera-
péutica, obtiene cuatro resultados excelentes en
11 casos de insuficiencia cardiaca grave.

SIKORAV y TUBIANA (1951) se muestran tam-
bién partidarios de este método terapeutico.

KURLAND y cols., en 1953, estudian 50 cardia-
cos mixedematizados por I'", manteniendo su
M. B. entre — 15 y — 25 por 100 por medio de
preparados tiroideos. No observan en ningin
caso hipotircidismo grave. En el E. C. G. de sus
enfermos encuentran una depresién o inversion
de la onda T y un alargamiento del espacio S-T,
pero sin ulteriores alteraciones y pequenas do-
sis de tiroides modifican el cuadro. Por tanto,
concluyen que el cuadro de “corazén mixede-
matoso” no se observa en pacientes cardiacos
mixedematizados con I'*'. Igual que el mixede-
ma de la tiroidectomia quirtrgica, dificilmente
s grave, en contra del mixedema espontaneo.

JAFFE vy cols., en 1853, tratan 100 pacientes
con insuficiencia cardiaca descompensada y an-
zor pectoris. Suministran una dosis de radio-
yvodo semanal de 6 mC. durante cinco semanas,
lo que hace un total de 30 mC. Al cabo de éstas
ybtuvieron un mixedema en el 40 por 100 de los
;aso0s, y repitiendo las dosis obtienen el mixe-
dema en el 54 por 100, no okservando otras al-
teraciones diferentes con esta manera de tra-
tamiento de ‘‘dosis pequenas y repetidas”. Ob-
tienen resultados keneficiosos en €l 61 por 100
de sus casos.

En 1955, BLUMGART, FREEDBERG y KURLAND
estudian 1.070 casos de insuficiencia cardiaca
descompensada y angor pectoris tratados por
yodo radiactivo; 87 pacientes de su expsrien-
cia personal y 963 en colaboracién con otras 49
clinicas, concluyendo que el mixedema obtenido
en el 60 por 100 de los casos de insuficiencia
circulatoria logra una mejoria notoria de los
pacientes y que las dosis deben ser “pequenas
y repetidas”, y que este mixedema obtenido no
es irreversible en contra del espontaneo.

I

Son casos aparte los de la cardiopatia tireo-
téxica, donde la indicacion del tratamiento por
radioyodo es total. MALOOF y CHAPMAN es-
tudian detenidamente este problema en 1951.
Suministran 160 microcurios por gramo de
glandula clinicamente wvalorada. Encontramos
en estos,casos una doble desventaja: @) La len-




