infrecuente encontrar curvas de glicemia patologi-
cas en enfermos con diabetes insipida. Hay que
aceptar un factor patogénico comiin que actuando
sobre los centros diencefalicos explique la coexis-
tencia de estcs dos cuadros. En uno de los casos
descritos por el autor se descubriéo en el interro-
gatorio una encefalitis sufrida en la infancia. El
8 por 100 de las diabetes infantiles estudiadas por
el autor presenta una poliuria con escasa glicosu-
ria, pese al contro] insulinico al que estaban some-
tidos. En estos casos puede admitirse una asocia-
cion de las dos formas de diabetes,

JACKSON cree que la preditbetes es un concepto
bien definido que merece ser diagnosticado para
ejercer una accién profilactica eficaz. En la mujer
la prediabetes se manifiesta por el nacimiento de
nifos largos, pesados, grasos, edematosos, rubicun-
dos, débiles o cushingoides, nacidos muertos o fa-
llecidos a poco de nacer; glicosuria o aumento de
peso durante el embarazo o a continuacion del mis-
mo; historia familiar y hallazgo de hipertrofia in-
sular en los pancreas de los fetos nacidos muertos.

SAXL se ocupa de la acidosis y de la anoxia como
causas directas del coma diabético y de la toxemia
intestinal e infantil. Los sintomas de la toxemia in-
testinal en los nifos son similares a los del coma
diabético, excepto que no existe cetonemia ni ceto-
nuria. La cetonemia es, solo en parte, responsable
de! coma diabético, puesto que no existe relacién
entre la intensidad de aquélla y la gravedad del
coma. Ambos sindromes pueden explicarse por el
colapso circulatorio producido por la anoxia que
tiene su origen en la acidosis. En la toxemia intes-
tinal la pérdida de liquido debida a la diarrea y lcs
vomitos da lugar a una hemoconcentracion con una
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disminucion de la sangre circulante y del volumey
de expulsion cardiaco. La consecuencia de esto g
la anoxia, que se compensa inicialmente por aumey.
to de la actividad cardiaca e hipertension, seguidgs
por agotamiento, una disminucion del volumen g
expulsién vy aumento de las resistencias periférieag
La anoxia produce disminucion de la absorcion g
la pared intestinal, insuficiencia adrenal ¥y necrosig
lobular del higado. También se producen lesioneg
en los glomérulos y tubos renales, se retienen |gg
productos finales metabdlicos y se forma en los ty.
bulos renales un depodsito patologico de glicogeng,
La necrosis tubular se manifiesta por oliguria, any.
ria y uremia, La mejoria se acompana de una fas
diurética provocada por el restablecimiento rapids
del glomérulo vy mas lento del tubo. La anoxia cp
rebral va seguida de deshidrataciéon e hipotensidy
y conduce a una oxidacion incompleta de la glucoss
con acumulo del acido laetico, que junto con lps
cetoacidos aumentados ataca a la célula nervioss
pudiendo llegar a producir necrcsis del tejido ner
vioso. La insuficiencia venosa de retorno provoa
edema cerebral, hidrocéfalo y lesion del plexo co
roideo. La anoxia produce necrosis gradual de to
dos los organos hasta llegar a una muerte irreme
diable. En el coma diabético los sintomas son and.
logos, La hiperglicemia altera el equilibrio osmé
tico y produce un arrugamiento de las células con
hemodilucién y disminucion de la concentracion de
electrolitos. Esta hiperglicemia va seguida de gl
cosuria y pérdida paralela de Na, K, C] y liquidos
La anorexia y la inapetencia por los liquidos con
duce rapidamente al colapso. La deshidratacion ests
ademas favorecida por la hinerventilacion debida al
hambre de aire con que el organismo intenta librar
se de |la acetona y aumentar la ingestion de oxige
no. En ambas condiciones el coma es producido di
rectamente por la anoxia, deshidratacion y deple
cion de electrolitos. La acidosis y cetosis no hacen
mas que mantenerlo. Si la cetesis fuera la causa di
recta del coma, deberia encontrarse un volumen |
normal de sangre en el enfermo comatoso.

ORIGINALES |

ESTUDIO ELECTROFORETICO DE LAS PRO-
0t TEINAS DEL PLASMA Y DE LA ORINA EN
i LAS NEFROPATIAS

LR | M. Diaz-RUBIO y FRANCISCO SEGOVIA.

linica Médica Universitaria de Sevilla.
Catedriatico: Dr. M. Diaz-Rusio.

Esta todavia pendiente de discusion, y encie-
TH rra ain muchos puntos oscuros, el conocimien-
RN to tanto de la genética de las nefropatias y del
il sindrome nefroésico, como del mecanismo de las

proteinurias y su relacion con la perturbaciéﬂ
existente en las proteinas del plasma. Por ello
tiene interés toda aportacion de datos objetr
vos al conocimiento de estos aspectos, en cual
to puede servir de base para la creacién de ul
concepto. La introduccién en la clinica del mé
todo de la cromatografia en papel, ha supuest? |
una aportacién brillante a la metodica de estu
dio, con la que se han logrado ya datos de i !
terés. En nuestros estudios de esta clase hemos
prestado una atencién especial al de las pre I
teinas plasmaticas y urinarias en los enferm®
renales, cuyos resultados exponemos a cont’
nuacion.
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METODICA.

Kl aparato utilizado y la téenica seguida en este tra-
bajo es la ya sefialada en otros anteriores'. Todas las
determinaciones fueron hechas en ayunas. Aunque no
siempre se investigé cromatogrificamente la orina,
cuardo se hizo, su resultado se reflere a la recogida
en el mismo dia que se investigé la sangre. La deter-
minacién en la orina fué precedida de dialisis prolon-
gada, bajo condiciones adecuadas para evitar una des-
naturalizacién o alteraciones de las proteinas urinarias.
Para ello se siguié una técnica gue es motivo de otro
trabajo.

RESULTADOS Y CONSIDERACIONES.

Las conclusiones que se extraen en este tra-
bajo se hacen a partir del estudio de 18 enfer-
mos de diversas nefropatias, estudiadas en mo-
mentos distintos en la conducta de sus protei-
nas plasmaticas y urinarias. Ellos se distribuian
en tres nefritis difusas agudas, una nefritis sub-
créonica, dos nefrosis amiloideas, diez nefritis
cronicas, de las cuales cinco ofrecian un tipico
sindrome nefrosico, de los que uno recaia en
un nino. De las cinco nefritis cronicas restan-
tes, una era una forma puramente albumintri-
ca, tratindose en las cuatro restantes de cua-
dros en fase avanzada, evolucionadas a la es-
clerosis y en estado de insuficiencia renal, con
acusada retencion ureica en tres, y sin edemas.
Finalmente, se estudié un caso de glomerulo-
esclerosis diabética y otro de hipertonia malig-
na en muy grave situacion.

En lo que se refiere a la proteinemia, era con-
ducta general, excepto en el caso de glomeru-
loesclerosis diabética y en uno de nefritis croé-
nica (caso C. ¥\.), sin edema y con normotension,
la existencia de un descenso que, ante todo en
el enfermo de nefrosis infantil, en las amiloi-
deas y en la nefritis subcroénica, alcanzé sus ci-
fras mas bajas, coincidiendo siempre con ede-
ma intenso. Tal hipoproteinemia se hizo siem-
pre a expensas de las albiminas, ya que la
cifra total de globulinas, excepto en el caso de
hipertonia maligna, que estaba descendida, se
mantenia dentro de los limites normales e in-
cluso los sobrepasaba, llegando a veces a cifras
que permiten hablar de hiperglobulinemia. Tal
sucedio en tres de los casos de sindrome ne-
frésico, en uno de nefritis crénica de forma sim-
plemente albumintrica y en dos sin edema, pero
con insuficiencia renal.

Se considera desde WUHRMANN ?, como carac-
teristico de las nefrosis y del sindrome nefré-
sico, la existencia, junto a una disminucién de
la fraccién albiimina, de un aumento de la alfa
y de la beta globulinas, o sea, de las fracciones
portadoras de lipoproteinas, con descenso simul-
tdneo de la gamma-globulina, lo que explicaria
la disminucién de resistencia de estos enfermos
frente a las infecciones. Sin embargo, nuestros
cromatogramas ofrecen particularidades de in-
terés, a la vez que discrepan de tal patrén. En
primer lugar, y en concordancia con aquel au-
tor, en todos los casos, tanto en las amiloidosis
como en las nefrosis y nefritis con sindrome ne-

frésico o sin él y con o sin retencién ureica,
existia una elevacion acusada de la alfa-2 glo-
Lulina, tanto en su tanto por ciento respecto a
las proteinas totales, como en su cifra absoluta
en gramos por cien ¢. c¢. de suero. Tal aumento,
que en ocasiones puede considerarse como ex-
traordinario, dada su intensidad, no guardaba
una relacion estrecha con la intensidad del ede-
ma, siendo incluso ligero en un enfermo con
acusado edema (caso R. G.). Junto a ello tiene
interés el que en otros con cifra muy elevada
de aquélla, ésta descendié a la vez que mejo-
raba el edema. Frente a todo esto la cantidad
d= alfa-2 globulina fué normal, tanto en el caso
de hipertonia maligna, como en el de glomerulo-
esclerosis diabética, encontrandose en los en-
fermos de nefritis aguda en los limites mas al-
tos dentro de la normalidad.

En cambio, tanto la alfa-1 como la beia-glo-
bulina, se encontraban préicticamente inmodifi-
cadas, incluso en los casos de sindrome nefrési-
co, en situacion de edemas acusados. A diferen-
cia de ello, en los tres casos de nefritis aguda se
vi6, coincidentemente, un ligero descenso de la
ultima. En casi todos los casos en los que, jun-
to con una cifra alta de alfa-2 globulinas exis-
tian edemas intensos, es de interés que la man-
cha producida por esta globulina, en el croma-
tograma, era francamente ancha, acercandose
por ello a la beta. Tal observacién ha sido hecha
también por SLATER y KUNKEL *, en opinién de
los cuales se deberia tal alargamiento a la pre-
sencia de lipoproteinas en cifra alta, interpre-
tacién la cual la consideramos acertada.

La gamma globulina ofrece una conducta es-
pecial. En oposicién a los hallazgos de WuHR-
MANN %, no estaba descendida en ninguno de
nuestros casos. Dado el descenso que sufre la
albimina, tanto en su cifra absoluta como en
su cantidad por ciento de proteinas plasmati-
cas, es natural que estuviese elevada, en algu-
nos casos, en su proporeién por ciento de éstas,
originando en su virtud una elevacién méas acu-
sada de lo normal en el diagrama trazado a
partir de los datos electroforéticos. Ahora bien.
su cifra absoluta, es decir, su cantidad en gra-
mos por cien c. c¢. de suero, que es el dato que
nos interesa, estaba las mas de las veces dentro
de los limites normales, hecho de gran impor-
tancia si se considera que tal normalidad de la
gamma-globulina tenia lugar a pesar de la co-
existencia de infecciones y procesos inflamato-
rios, generalmente locales, y estar la nefropatia
dotada de actividad, circunstancia en la cual de-
beria de haber un aumento. Sin embargo, en dos
de nuestros casos (A. N. y R. G.) de sindrome
nefrésico, con edemas acusados y en los que
existia una actividad infecciosa simultanea, se
observo un aumento, aunque ligero, de la cifra
absoluta. En este aspecto tiene un interés es-
pecial el enfermito A. B., afecto de un cuadro
de nefrosis de intensidad extrema, en el que, en
ausencia de toda actividad infecciosa captable,
se mantuvo la gamma globulina cuantitativa-
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mente normal durante un tiempo muy prolon-
gado, para elevarse, coincidiendo con un aumen-
to de la proteinemia y notable mejoria clinica
con desaparicion de los edemas, estado en el cual
se mantiene tras haber pasado muchos meses.
A diferencia de lo anterior, en dos de los tres
enfermos de nefritis agudas, asi como en una
forma croénica, leve y expresada solamente por
albuminuria, encontramos elevada la gamma-
globulina. Tal sucedio también en el caso de
glomeruloesclerosis diabética.

Todo lo anterior hace que el cromatograma
de las proteinas séricas en las nefropatias sea
anormal por uno u otro motivo. Sélo hace una
excepeion a ello, dentro de los casos estudiados,
nuestro enfermo de hipertonia maligna, en el
que, aparte la hipoalbuminemia, la proporcion
de las distintas fracciones globulinicas entre si
y su cuantia por cien c. c. de suero, era normal
en absoluto. Si se quiere buscar lo que pudié-
ramos considerar como un patrén o conducta
uniforme para cada una de las nefropatias, no
lo encontramos. Solo parece ser algo llamativa
la constancia con que se encuentra en las nefri-
tis agudas, junto a la hipoproteinemia por hi-
poalbuminemia, de una elevacion discreta de la
gamma, con mantenimiento dentro de los limi-
tes normales de la cuantia de la alfa-2, cosa que
contrasta con lo visto en las nefritis cronicas,
en las que es llamativo el aumento acusadisimo
de esta ultima, mientras aquélla, al igual que la
beta, se encuentran inmodificadas y so6lo algu-
na vez ligeramente elevada, esto ultimo en las
formas leves y en los periodos de remision. Aho-
ra bien, y excepcion hecha de esto Gltimo, todo
posible encuentro de un patrén falla cuando se
trata de separar los distintos tipos de nefritis
y momentos evolutivos, lo que hace que se en-
cuentren no pocas veces datos similares en un
sindrome nefrosico por nefritis y en una ne-
fritis en acusada insuficiencia renal y sin
edemas.

Analizados en conjunto todos los cromato-
gramas de orina, llama en seguida la atencion
un hecho, y es la gran cantidad eliminada de la
fraccion albumina. Independiente de su con-
tenido en el plasma, constituyé en nuestros ca-
sos entre el 38 y el 85 por 100 de la totalidad
de la proteinuria. No hemos visto, pues, en nin-
guno, una albuminuria pura, hecho que ha sido
referido por LASCH * y por HARTMANN y SCHUL-
ZE ®, si bien en un caso de nefritis cronica, en
acusada insuficiencia renal, llegé a constituir el
95 por 100. Existen, pues, en la orina, al lado
de la albimina, globulinas de tipos distintos,
como se patentiza en el cromatograma, y cuya
correspondencia con las distintas fracciones del
suero qued6é demostrada, por ofrecer éstas en
la orina y en él la misma velocidad de emigra-
cion. Una demostracion similar fué hecha tam-
bién por LUETSCHER ® y por SLATER y KUNKEL .

En el estudio de las sombras producidas por
las distintas fracciones globulinicas, llama la
atencién en primer lugar la dificil limitacién que

hay entre la alfa-1 y la alfa-2, lo que obligé g
valorarlas conjuntamente, cosa que sucedid ep
todos los casos, excepto, curiosamente, en lag
nefrosis amiloideas y en un caso de nefritis agy.
da. Tal fusion de dichas fracciones de la alfy
ha sido senalada también por SCHMIDT * en va.
rios casos de nefrosis. En cambio, aunque no se
ve con constancia absoluta, tiene interés que la
mancha producida por la beta-globulina de la
orina, presenta una linea muy delimitada, tan-
to en su zona respecto a la gamma como a la
alfa. Tal fendmeno no encuentra su paralelo en
el suero, ya que en éste, como vimos, no resulta
el limite tan preciso, debido, sin duda, a la can-
tidad sumamente alta de lipoproteinas en él. Tal
diférencia de conducta, quiza se deba, como se-
nalan SLATER y KUNKEL ’, a las diferentes po-
sibilidades de eliminacion de moléculas de peso
molecular tan distinto como la beta-globulina
y la gamma. Sin embargo, tal precision de limi-
tes hacia la zona de la gamma, no se ofrece siem-
pre, como lo prueba nuestro caso J. P., afecto
de una nefritis suberénica, con intensisimos
edemas, y el caso A. C., a pesar de tratarse aqui
de una nefritis crénica con minimos edemas, lo
que hace pensar, y mas dada la indole del pro-
ceso, en la eliminacion de lipoproteinas en cier-
ta, aunque minima, cuantia.

A un lado la llamativa diferencia que existe
entre el cromatograma del suero y de orina, para
un mismo caso, debido al predominio de la al-
biimina sobre las globulinas en ésta, en oposi-
cion a lo que sucede en aquél, tales diferencias
persisten si se comparan las fracciones globu-
linicas en su relacién procentual en ambos. La
conducta de dichas fracciones en la orina dista
mucho de ser igual, incluso para un mismo tipo
de proceso, siendo lo mas frecuente encontrar
las concentraciones mas altas en la gamma,
mientras la alfa—suma de alfa-1 y alfa-2—y
la beta, se eliminaban en concentraciones infe-
riores. Una excepcion fué a esto lo sucedido en
el sindrome nefrésico por nefritis, en el que en
todos los casos, salvo en uno, predomino, si bien
fuese discretamente, la concentracion de beta
sobre la de la gamma. Es, pues, de todo ello lla-
mativa, la discordancia entre la cifra tan alta
que tanto en gramos por ciento como procen-
tualmente, ofrece la alfa-2 en el suero y su con-
centracion en la orina, pareciendo en todos los
casos, si se prescinde del de nefritis aguda, como
si el descenso de las albiiminas en el suero es-
tuviese suplido procentualmente por la alfa-2,
sucediendo en la orina la inversa.

Dentro de tal variedad de los cromatogra-
mas urinarios podria separarse uno que se tra-
za con un perfil similar al del suero normal ¥
que fué el que vimos en el caso de sindrome de
Kimmelstiel-Wilson, en las nefritis agudas, en la
nefrosis amiloidea y en dos casos de nefritis cré-
nica, en situacion urémica, asi como en el de ne-
fritis subcroénica, si bien en alguno de éstos el
area de la gamma fuese algo mayor. Evidente:
mente esto diverge del perfil trazado por und
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elevacion notabilisima de la albumina, que do-
minaba por completo el diagrama, como fué en
una nefritis en situacion de uremia y en un sin-
drome nefrosico. Sin embargo, en este ultimo
vimos, al igual que esto, diagramas con gran
predominio de la gama, y en otros, de la beta,
y todo ello independientemente del cromatogra-
ma del suero.

No existe, pues, ninguna relacion captable
para cada caso en particular, si bien en ocasio-
nes pueda parecerlo, entre las fracciones pro-
teicas de la orina y en el suero, observacion que,
aunque opuesta a la de ciertos autores (LEUTS-
CHER ¢, SANKUHLER*, HARTMANN y SCHUL-
ZE "), esta de acuerdo con lo visto por LASCH .
WUNDERLY, HASSI1G y LOTTENBACH ' y por
Scumint *. 'Y tampoco un cromatograma urina-
rio que pueda considerarse tipico de una u otra
nefropatia, ya que comparando un caso con otro,
se aprecian diferencias llamativas respecto a
las cantidades relativas de las diversas frac-
ciones.

La existencia de proteinuria, junto a un cro-
matograma de las proteinas séricas poco o nada
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modificado, como sucede en algunos de nuestros
casos, y la inexistencia de aquélla a pesar del
hallazgo de curvas electroforéticas del suero su-
mamente alteradas, incluso con la existencia de
paraproteinas, como hemos senalado en otro
trabajo referido a estos aspectos en las hemo-
blastosis, lleva a la conclusién de la indepen-
dencia de la proteinuria de una alteracion pri-
maria de las proteinas séricas. Por otro lado,
la proporcién procentual de las proteinas uri-
narias, en los estados que analizamos, obliga a
la conclusién de que, =in olvidar la importancia
que una aumentada permeabilidad de la pared
glomerular debe de tener para la proteinuria,
de donde las grandes eliminaciones de albaimi-
na, tal aumento de permeabilidad no puede ser
todo ni mucho menos. El aumento desmesura-
do de la alfa-2 en suero, junto a su exigua can-
tidad en la orina, hace pensar, dado el ser por-
tadora de lipoproteinas, en una probable e in-
tensa reabsorcion de éstas, a nivel del tubo, que
seria la razon, quiza, no sélo de su exigua can-
tidad en la orina, sino de la infiltracion sufrida
por la célula tubular,

NEFROPATIAS

SANGRE

Fraceiones :

ORINA

Fracciones:

Proteinas Fracciones: gramos % de gramos S de
totales gramos % c¢. ¢, de suern proteinas proteinas
gramos % totales totales

Nefritis agnda.

S, L. (en fase de apogeo) 4.960 albimina ... 2,49 50,1 64,2
alfa-1 . 0,20 4,2 6,0
alfa-2 . 0,63 ’ 2 47 12,6 4,3
beta ...... 0,35 ( “=° 7.1 8,5
gamma . 1,29 26.0 17.0

C. V. (en declinacion) 4,832 albtiimina ; 2.556 52,8
alfa-1 0,25 5,1
alfa-2 0,55 ’,, 23 11.4
beta ..... 0,35 \M - T.2
gamma 1,13 23,5

M. Lla. (en declinacion) 4.224 albuimina 2,38 56.8 69,9
alfa-1 . 0,13 2.5 61
alfa-2 . 0,68 1.84 16,2 | .
beta ... 0,48 ( 7 11.5 11,2
gamma 0,55 15,0 12,8

Nefrosis amiloiden.

Sl 7 3.168 albiimina 0,31 9.8
alfa-1 0,10 3.1 -
alfa-2 180 [ os 10.8
beta . 0,45 { SRR 14,2
gamma 1,01 32,1

R o e S 3.776 albumina 1,09 29,0 60,2
alfa-1 .. 0,27 A 95,2
alfa-2 ... 1,07 ( 2 6% 28,3 5,8
beta .. 0,35 \ e 9,2 10,4
gamma 0.99 26.4 18,4
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Proteinas
totales
gramos %

Iy B 3.690
A. ‘B Hrdentll) .. .ocoasess 2.920
3.013

5.695

J. G. 4.224
& i : 5.696
A. N. . 5.015
e LN AN 5.015
5.120

R. B 4.000
I P e R, 4.800

SANGRE

Fracciones:
Y. €. de suero

gramos ° L L

Nefritis suberdnica

albimina
alfa-1 ...
alfa-2
beta
Sarima

Nefrosis nefritica

albamina

beta

gamma

albimina
alfa-1
alfa-2
beta

Famma .

albiimina
alfa-1
alfa-2
beta
gamma
Thiiminn

albi
alfa-
alfa-

bo =

beta .
_!;:lITl]‘IlEi i

albtimina

0 < 1 RS T
alfa-2
31 R
gr—mnna

albimina

alfa-1

alfa-2
beta
FAMMA ...coovuiiins

albtiimina .
alfa-1 ...............
BMR-2 s
BEER oL e iy e
gamma .

albiimina
alfa-1 ...
0V
072 - S
gamma .

albimina
alfa-1 ...
alfa-2
BERIT: - iz
EAMMA ......cc0i0s

albtimina
alfa-1
B2 e veas
DELR . ciiiiieviniines
gamma

0.96
0,26
1,17 ( 0 T
0,63 P
0,66 )
0,29
0,06
1,38 [ , o0
(dd [ =
0,73 \
045
0.0%
1,39
0.40
0,66
0 n‘_‘! e
055 ( , oo
0.64 i
1,63
1,33
0.21
1,61 ! 2 20
U,0d \“ :
0,54
R 0 I
0,21 )
1,72 1{ 5 43
U.TO,1 i
0,80
1,07
0,16 }
1,33 ( o ¢
0,55 ( 74
1,90
csenten DT
0,15 ’
1.51
0,53 \‘1‘10
1,91
. 1,b8
0,18 ,
1,80
0.57 ( #y08
146
TR S B
0,13 )
1,00 [ .
0.54 2,40
0,73 )
201
0,15 ,
0,92
0.55 ( 2,49
0,87

Fracciones:

gramos

proteinas

totales

1
bo b SO B

21,3

26,6
11,0
38,0

———

——

ORINA

Fracciones:

gramos % de
proteinasg
totales

00,2

16,6
29,6

63,7
9,1

15,2
12,0

68,3
6,3

18,4
7.0
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RESUMEN.

Se estudian cromatograficamente las protei-
nas del plasma y de la orina, en 18 enfermos de
diversas nefropatias. L.a proteinemia, salvo en
una glomeruloesclerosis diabética y en una ne-
fritis crénica sin edema y con normotension, es-
taba descendida, en grado mayor en el sindro-
me nefrosico, nefrosis amiloidea, nefritis sub-
cronica v cronica en insuficiencia renal. Tal se
hacia a expensas de la albimina, estando la glo-
bulinemia normal, e incluso en ocasiones eleva-
da, considerada su cifra en gramos por cien cen-
timetros cubicos de suero. Es llamativa la ele-
vacién acusada de la alfa-2, ante todo en el sin-
drome nefroésico y en la nefrosis amiloidea, sien-
do, en cambio, normal en la hipertonia maligna,
en la glomeruloesclerosis diabética y en las ne-
fritis agudas. Muy cugestiva es la gran ampli-
tud de la mancha gue produce la alfa-2 en el
cromatograma.

Tanto la alfa-1 como la beta y la gamma, se
encuentran inmodificadas incluso en el sindrome
nefroésico, con la particularidad de elevarse la
altima notablemente en un caso de éste, al me-
jorar y mantenersc sin edemas. No existe para
cada una de las nefropatias un cromatograma
que pueda considerarse tipico. S6lo parece po-
derse concluir sobre normalidad de la alfa-2, con
discreta elevacion de la gamma, en las nefritis
agudas, con, en cambio, notable aumento de
aquélla y normalidad de ésta en las cronicas,
pero sin diferencias entre los distintos tipos de
éstas. Tampoco existe, para cada caso aislado,
relacion alguna entre la conducta de las frac-
ciones en el suero y en la orina.

La proteinuria estd constituida en su mayor
parte por albumina. La alfa-1 y la alfa-2 apa-
recen fundidas en una sola mancha en todos los
casos, salvo en la nefritis aguda y en la nefro-
sis amiloidea. En cambio, es muy fina y precisa
la delimitacion de la beta en la orina, a diferen-
cia de en el suero. Mientras la eliminacion de
alfa es pequefia, no guardando relaciéon con su
elevacién en el suero, la de gamma es mayor en
los mas de los casos, excepto en el sindrome ne-
frosico, en el que la de beta la iguala o mas fre-
cuentemente la supera.
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SUMMARY

Plasma and urine proteins were studizd by
means of paper electrophoresis in 18 patients
with different nephropathies. Proteinaemia wag
in general low at the expense of albumin. The
a:-globulin levels were increased, particularly
in the nephrotic syndrome and in amyloig
nephrosis. In general the other globulins dig
not vary.

Most of the protein found in th: urin: was
albumin. The «,- and «.-globulins behaved as
a single spot, except in acute nephritis and
amvloid nephrosis. It was easier to separate
3-globulin than from the serum. The y-globulin
level was high, except in the nephrotic syn.
drome,

ZUSAMMENFASSUNG

In 18 Patienten mit verschizdenen Nicren
leiden werden die Plasmaproteine und die Pro-
teine im Harn durch Papierelektrophorese stu.
diert. Im allgemeinen beobachtet man ein Ab
sinken der Proteinimie auf Kosten des Eiweis
ses. Das o, Globulin ist erhoht, vor allem beim
nephrotischen Syndrom und bei der Amyloid:
niere. Die iibrigen Globuline weisen im allge
meinen keine Verdanderung auf,

Die Proteinurie besteht grosstenteils aus
Eiweiss. Die a, und «. Globuline erscheinen als
ein einziger Fleck, ausgenommen bei akuter
Nierenentziindung und Amyloidniere, Das f
Globulin kann hier besser als im Serum um
terschieden werden. Es besteht cine Erhohung
des gamma Globulins, mit Ausnahme im né&
phrotischen Syndrom.

RESUME

Etude par électrophorése sur papier des pro
téines du plasme et de l'urine chez 18 malads
de différentes néphropathies. La protéinémit
est en général descendue aux dépens de I'albu-
mine. La globuline . est augmentée surtou!
dans le syndrome néphrosique et dans le n&
phrose amyloidienne. La protéinurie est forme

B

——

particuliérement par albuminz. La «, et a: 8§

présentent comme une seule tache excepté dans
la néphrite aigile et néphrose amyloidienné
La f se distingue mieux que dans 1z sérum. L8

gamma est élevée, moins dans le syndrom¢

néphrosique.




