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infrecuente encontrar curvas de glicemia patológi­
cas en enfermos con diabetes insípida. Hay que 
acept ar un factor patogénico común que actuando 
sobre los cen tros diencefálicos explique la coexis­
tencia de estcs dos cuadros. En uno de los casos 
descritos por el autor se descubrió 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
r ia, pese al control ins ulínico al que estaban some­
t idos. En estos casos puede admitirsE' una asocia­
ción de las dos formas de diabet<.>s. 

.. * * 

JACKSON ere-:> que la ｰｲ･､ｩ｡ｾｴ･ｳ＠ es un concepto 
bien definido que merece ser diagnosticado para 
ejer cer una acción profiláctica eficaz. En la mujer 
la prediabetes se manifiesta por el nacimiento dt• 
niños lar gos , pesados, grasos, edematosos, rubicun­
dos, déb iles o cushingoides. nacidos muertos o fa­
llecidos a poco de nacer; glicosuria o aumento de 
peso durante el embarazo o a continuación del mis­
mo; historia familiar y hallazgo de hipertrofia in­
sular en los páncr eas de los fetos nacidos muertos. 

* * * 

SAXL se ocupa de la ｡｣ｩ､ｯｳｺｾ＠ y de la ano.rw como 
causas directa-s del com,a diabético y de la toxemia 
intestinal e infantil. Los síntoma.:; de la toxemia in­
testina l en los niños son similares a los del coma 
diabético, excepto que no existe cetonemia ni ceto­
nur ia. La cetonemia es, sólo en parte, responsable 
del coma diabético, puesto aue no existe n·lación 
entre la intensidad de aquélla y la gravedad del 
coma. Ambos s índromes pueden ex plicars e por e l 
colapso circulatorio producido por la anoxia que 
tiene su origen en la acidosis. En la toxemia intes­
tinal la pérdida de líquido debida a la diarrea y les 
vómitos da lugar a una hemoconcentr ación con una 

disminución de la sangr'{' circulante y del volumen 
de expulsión cardíaco. La <·onc:ecut•ncia de esto es 
la anoxia, que S(' compensa inicialmente por numen. 
to de la actividad cardíaca e hipertensión, s<.>guidas 
por agotamiento, una disminución del volumen de 
t•xpulsión y aumt•nto de las resistencias periféricas. 
La anoxia produce disminución de la absorción eE 
la pared inl<'stinal, insuficiencia adrenal y necrosis 
lobular del hígado. Tnmbién se producen l<'sionts 
en los glomérulos y tubos rennl{•s, s0 rctiE'nen los 
productos finnles metabólicos y S<' fot m a en los tú. 
bulos renales un dE'pósito p.itológico de glicógeno. 
La necrosis tubuLtr se manifiesta por oliguria, anu. 
ria y uremia. La m< jorí,t S<' acompai1a de una fas¡ 
diurética provocada por <'1 restablecimiento rápido 
dE'! glomérulo y más lento d0l tubo . La anoxia Cl· 

l't'bral va st•guida de deshidratación e hipotensiór, 
y conduce a una oxidadón incomplda de la glucosa 
con acúmulo dl•l ácido láctico, que junto con lo. 
cetoicidos aumentados ataca a la célula nerviosa, 
pudiendo llt•gar a producir nccrcs1s dE'! tejido n<'r· 
vioso. La insuficiencia \'enosn de retorno provoca 
t'dema ccr0bral, hidrocéfalo y lesión del plt•xo co­
roídeo. La anoxia produce nE'crogis gradual de to· 
dos los ór¡;nncs hasta llegar n una muerte ｩＱＱﾷ･ｭｾ＠
diable. En el coma dinbético los síntomas son aná· 
logos. La hiperglicemin allí·r.l d equilibrio osm6-
tico y produce un arrugamil·nto de las ci>lulns con 
h0modilución v disminución de In concentraeión de 
electruli tos. E-sta ｨｩｰ｣ｲＮｾｬｩ｣･ｭｴ［Ｌ＠ \ ,¡ sc;::-uida de glu· 
cosuria y pérdida parnlcla dl' i'\a, K, Cl y líquidos. 
La anorexia y In innp tcnci:1 : or Jos líquidos con· 
duce rápidament e nl cohpso. L'l dl'shidr atnción t!Slá 
además fa\'orecida por la hir>en·rutiiaclún debida n: 
hambre de airP con que el organismo intenta librar· 
se de la 3cc tona y 'ltin10nl'lt !1 111 ' st1 n dt ox1. 
no. En ambas c0nd1c1ones el coma es productdo úl· 

rectamente por la anoxia, deshidratación y deple· 
ción de electrolitos. La acidosis y celosis no hacen 
más que man tenerlo. Si la cetcsis fuera la causa di· 
recta del coma, debería encontrarse un volumen 
normal de sangre en el enfermo comatoso. 
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Está todavía pendiente de discusión, y encie­
rra aún muchos puntos oscuros, el conocimien­
to tanto de la genética de las nefropatías y del 
síndrome nefrósico, como del mecanismo de las 

proteinurias y su relación con la perturbación 
existente en las proteínas del plasma. Por ello 
tiene interés toda aportación de datos objeti· 
vos al conocimiento de estos aspectos, en cuan· 
to puede servir de base para la creación de un 
concepto. La introducción en la clínica del mé· 
todo de la cromatografía en papel, ha supuesto 
una aportación brillante a la metódica de estu· 
dio, con la que se han logrado ya datos de in· 
terés. En nuestros estudios de esta clase hemos 
prestado una atención especial al de las pro· 
t eínas plasmáticas y urinarias en los ･ｮｦ ･ ｲｭｾ ｳ＠

renales, cuyos resultados exponemos a cont1· 
nuación. 



ToMo LX 
N(•MF:RO 2 

LAS PROTEINAS DEL PLASMA Y DE LA ORINA EN LAS NEF'ROPATTAS 

METÓDICA. 

El aparato utilizado y la técnica seguida en este tra­
bajo es la ya señalada en otros anteriores'. Todas las 
determinaciones fueron hechas en ayunas. Aunque no 
siempre se investigó cromatográficamente la orina, 
cuardo SP hizo, su r<'sultado se ref ere a la r<'cog-ida 
en el mismo día que se investigó la sangre. La deter­
minación en la orina fué precedida de diálisis prolon­
gada, bajo condiciones adecuadas para evitar una des­
naturalización o alteraciones de las proteínas urinarias. 
Para ello se siguió una técnica que 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 enf-er­
mos de diversas nefropatías, estudiadas en mo­
mentos distintos en la conducta de sus proteí­
nas plasmáticas y urinarias. Ellos se distribuían 
en tres nefritis difusas agudas, una nefritis sub­
crónica, dos nefrosis amiloideas, diez nefritis 
crónicas, de las cuales cinco ofrecían un típico 
síndrome nefrósico, de los que uno recaía en 
un niño. De las cinco nefritis crónicas restan­
tes, una era una forma puramente albuminúri­
ca, tratándose en las cuatro restantes de cua­
dros en fase avanzada, evolucionadas a la es­
clerosis y en estado de insuficiencia renal, con 
acusada retención ureica en tres, y sin edemas. 
Finalmente, se estudió un caso de glomerulo­
esclerosis diabética y otro de hipertonía malig­
na en muy grave situación. 

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 cró­
nica (caso C. F.) , sin edema y con normotensión, 
la existencia de un descenso que, ante todo en 
el enfermo de nefrosis infantil, en las amiloi­
deas y en la nefritis subcrónica, alcanzó sus ci­
fras más bajas, coincidiendo siempre con ede­
ma intenso. Tal hipoproteinemia se hizo siem­
pre a expensas de las albúminas, ya que la 
cifra total de globulinas, excepto en el caso de 
hiper tonía maligna, que estaba descendida, se 
mantenía dentro de los límites normales e in­
cluso los sobrepasaba, llegando a veces a cifras 
que permiten hablar de hiperglobulinemia. Tal 
sucedió en tres de los casos de síndrome ne­
frósico, en uno de nefritis crónica de forma sim­
plemente albuminúrica y en dos sin edema, pero 
con insuficiencia renal. 

Se considera desde WUHRMANN \ como carac­
terístico de las nefrosis y del síndrome nefró­
sico, la existencia, junto a una disminución de 
la fracción albúmina, de un aumento de la alfa 
Y de la beta globulinas, o sea, de las fracciones 
portadoras de lipoproteínas, con descenso simul­
táneo de la gamma-globulina, lo que explicaría 
la disminución de resistencia de estos enfermos 
frente a las infecciones. Sin embargo, nuestros 
cromatogramas ofrecen particularidades de in­
ｴ･ｾ￩ｳＬ＠ a la vez que discrepan de tal patrón. En 
primer lugar, y en concordancia con aquel au­
tor, en todos los casos, tanto en las amiloidosis 
como en las nef!'osis y nefritis con síndrome ne-

frósico o sin él y con o sin retención ureica, 
existía una elevación acusada de la alfa-2 glo-
1:/ulina, tanto en su tanto por ciento respecto a 
las proteínas totales, como en su cifra absoluta 
en gramos por cien c. c. de suero. Tal aumento, 
que en ocasiones puede considerarse como ex­
traordinario, dada su intensidad, no guardaba 
una relación 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 descendió a la vez que mejo­
raba el edema. Frente a todo esto la cantidad 
､ｾ＠ alfa-2 globulina fué normal, tanto en el caso 
de hipertonía maligna, como en el de glomerulo­
esclerosis diabética, encontrándose en los en­
fermos de nefritis aguda en los límites más al­
tos dentro de la normalidad. 

En cambio, tanto la alfa-1 como la beta-glo­
bulina, se encontraban prácticamente inmodifi­
cadas, incluso en los casos de síndrome nefrósi­
co, en situación de edemas acusados. A diferen­
cia de ello, en los tres casos de nefritis aguda se 
vió, coincidentemente, un ligero descenso de la 
última. En casi todos los casos en los que, jun­
to con una cifra alta de alfa-2 globulinas exis­
tían edemas intensos, es de interés que la man­
cha producida por esta globulina, en el croma­
tograma, era francamente ancha, acercándose 
por ello a la beta. Ta l observación ha sido hecha 
también por SLATER y KUNKEL \ en opinión de 
los cuales se debería tal alargamiento a la pre­
sencia de lipoproteínas en cifra alta, interpre­
tación la cual la consideramos acertada. 

La gamma globulina ofrece una conducta es­
pecial. En oposición a los hallazgos de WUHR­
MANN 2

, no estaba descendida en ninguno de 
nuestros casos. Dado el descenso que sufre la 
albúmina, tanto en su cifra absoluta como en 
su cantidad por ciento de proteínas plasmáti­
cas, es natural que estuviese elevada, en a lgu­
nos casos, en su proporción por ciento de éstas, 
originando en su virtud una elevación más 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 más de las veces dentro 
de los límites normales, hecho de gran impor­
tancia si se considera que tal normalidad de la 
gamma-globulina tenía lugar a pesar de la co­
existencia de infecciones y procesos inflamato­
rios, generalmente locales, y estar la nefropatía 
dotada de actividad, circunstancia en la cual de· 
bería de haber un aumento. Sin embargo, en dos 
de nuestros casos (A. N. y R. G.) de síndrome 
nefrósico, con edemas acusados y en los que 
existía una actividad infecciosa simultánea, se 
observó 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 mejoría clínica 
con desaparición 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, así como en una 
forma crónica, leve y expresada solamente por 
albuminuria, encontramos elevada la gamma­
globulina. Tal sucedió también en el caso de 
glomeruloesclerosis diabética. 

Todo lo anterior hace que el cromatograma 
de las proteínas séricas en las nefropatías sea 
anormal por uno u otro motivo. Sólo hace una 
excepción a ello, dentro de los casos estudiados, 
nuestro enfermo de hipertonía maligna, en el 
que, aparte la hipoalbuminemia, la proporción 
de las distintas fracciones globulínicas entre sí 
y su cuantía por cien c. c. de suero, era normal 
en absoluto. Si se quiere buscar lo que pudié­
ramos considerar como un patrón o conducta 
uniforme para cada una de las nefropatías, no 
lo encontramos. Sólo parece ser algo llamativa 
la constancia con que se encuentra en las nefri­
tis agudas, junto a la hipoproteinemia por hi­
poalbuminemia, de una elevación discreta de la 
gamma, con mantenimiento dentro de los lími­
tes normales de la cuantía de la alfa-2, cosa que 
contrasta con lo visto en las nefritis crónicas, 
en las que es llamativo el aumento acusadísimo 
de esta última, mientras aquélla, al igual que la 
beta, se encuentran inmodificadas y sólo algu­
na vez ligeramente elevada, esto último en las 
formas leves y en los periodos de remisión. Aho­
ra bien, y excepción hecha de esto último, todo 
posible encuentro de un patrón 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 
síndrome nefrósico por nefritis y en una ne­
fritis en a e u s a d a insuficiencia renal y sin 
edemas. 

Analizados en conjunto todos los c1·omato­
gramas de orina) llama en seguida la atención 
un hecho, y es la gran cantidad eliminada de la 
fracción albúmina. Independiente de su con­
tenido en el plasma, constituyó 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 4 y por HARTMANN y SCHUL­
ZE 5 , si bien en un caso de nefritis crónica, en 
acusada insuficiencia renal, llegó a constituir el 
95 por 100. Existen, pues, en la orina, al lado 
de la albúmina, globulinas de tipos distintos, 
como se patentiza en el cromatograma, y cuya 
correspondencia con las distintas fracciones del 
suero quedó demostrada, por ofrecer éstas en 
la orina y en él la misma velocidad de emigra­
ción. Una demostración similar fué hecha tam­
bién por LUETSCHER 6 y por SLATER y KUNKEL 3 • 

En el estudio de las sombras producidas por 
las distintas fracciones globulínicas, llama la 
atención en primer lugar la difícil limitación que 

hay entre la alfa-1 y la alfa-2, lo que obligó a 
valorarlas conjuntamente, cosa que sucedió en 
todos los casos, excepto, curiosamente, en las 
nefrosis amiloideas y en un caso de nefritis agu. 
da. Tal fusión de dichas fracciones de la alfa 
ha sido señalada 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 línea muy delimitada, tan. 
to en su zona respecto a la gamma como a la 
alfa. Tal fenómeno no encuentra su paralelo en 
el suero, ya que en éste, como vimos, no resulta 
el límite tan preciso, debido, sin duda, a la can­
tidad sumamente alta de lipoproteínas en él. Tal 
diferencia de conducta, quizá se deba, como se­
ñalan SLATER y KUNKEL \ a las diferentes po­
sibilidades de eliminación de moléculas de peso 
molecular tan distinto como la beta-globulina 
y la gamma. Sin embargo, tal precisión de lími­
tes hacia la zona de la gamma, no se ofrece siem­
pre, como lo prueba nuestro caso J. P., afecto 
de una nefritis subcrónica, con intensísimos 
edemas, y el caso A. C., a pesar de tratarse aquí 
de una nefritis crónica con mínimos edemas, lo 
que hace pensar, y más dada la índole del pro­
ceso, en la eliminación de lipoproteínas en cier­
ta, aunque mínima, cuantía. 

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
búmina sobre las globulinas en ésta, en oposi­
ción a lo que sucede en aquél. tales diferencias 
persisten si se comparan las fraccwnes globu­
línicas en su relación 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 más frecuente encontrar 
las concentraciones más altas en la gamma, 
mientras la alfa-suma de alfa-1 y alfa-2-y 
la beta, se eliminaban en concentraciones infe­
riores. Una excepción fué a esto lo sucedido en 
el síndrome nefrósico por nefritis, en el que en 
todos los casos, salvo en uno, predominó, si bien 
fuese discretamente, la concentración 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 a lfa-2 en el suero y su con­
centración en la orina, pareciendo en todos los 
casos, si se prescinde del de nefritis aguda, como 
si el descenso de las albúminas 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 podría separarse uno que se tra· 
za con un perfil similar al del suero normal Y 
que fué el que vimos en el caso de síndrome de 
Kimmelstiel-Wilson, en las nefritis agudas, en la 
nefrosis amiloidea y en dos casos de nefritis eró· 
nica, en situación urémica, así como en el de ne· 
fritis subcrónica, si bien en alguno de éstos el 
área de la gamma fuese algo mayor. Evidente· 
mente esto diverge del perfil trazado por una 
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elevación notabilísima de la albúmina, que do­
minaba por completo el diagrama, como fué en 
una nefritis en situación de uremia y en un sín­
drome ncfrósico. Sin embargo, en este último 
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 relación 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, observación que, 
aunque opuesta a la de ciertos autores (LEUTS­
CHER ". SANKÜHLER ', HARTl\1AXN ｾﾷ＠ SCHlJL­
ZE :. ) , está de acuerdo con lo visto por LASCH '. 
\VUNDERLY, HA S S 1 G y LOTTENBACJI ' y por 
SCHMIDT ; . Y tampoco un cromatograma urina­
rio que pueda considerarse típico de una u otra 
nefropatía, 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 proteínas séricas poco o nada 

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 
paraproteínas, como hemos señalado en otro 
trabajo referido a estos aspectos en las hemo­
blastosis, lleva a la conclusión de la indepen­
dencia de la proteinuria de una alteración pri­
maria de las proteínas séricas. Por otro lado, 
la proporción procentual de las proteínas uri­
narias, en los estados que analizamos, obliga a 
la conclusión de que, sin olvidar la importancia 
que una aumentada permeabilidad de la pared 
glomerular debe de tener para la proteinuria, 
de donde las grandes eliminaciones de albúmi­
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 lipoproteínas, en una probable e in­
tensa reabsorción de éstas, a nivel del tubo, que 
sería la razón, quizá, no sólo de su exigua can­
tidad en la orina, sino de la infiltración sufrida 
por la célula tubular. 
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11,;1 

ＱｾＮＰ＠

9.8 
3,1 

40.8 
14.2 
32,1 

29.0 
7,1 

28,3 
9,2 

26.4 

ORIN.A 

Fracciones: 
ｾｲ｡ｭｯｳ＠ '< di' 

proteinas 
totales 

64,2 
6,0 
4.3 
8,5 

17.0 

6!l,9 

6.1 

11.2 
12, 

60,2 
5.2 
5,8 

10,4 
1'<,1 
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J . P . 

A. B . (infantil) ......... . ...... ..... . 

.. 

J. G. 

A. N ... . 

R. B .... 

" ·'·· ·· ········ ··· ······················ 
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Protelnas 
tota les 

gramos % 

3.690 

2.920 

3.013 

5.695 

5.696 

5.015 

5.015 

5.120 

4.000 

4.800 

SANGRE 

Fracciones : 
gramos % c. c. de suero 

Nefritis subcrónica. 

albúmina .. 
alfa-1 . .. .. .. . .... . . 
alfa-2 ............ . 
beta ............. . 
gamma ..... .. 

ｎ･ｦｲｯｳｩＮｾ＠ nefrltica 

albúmina .... 
alfa-1 
alfa-2 
beta . 
gamma 

albúmina ... 
alfa-1 ... ..... . 
alfa-2 ...... .. 
beta ........... . . 
gamma ....... . 

albúmina ..... 
alfa-1 
alfa-2 ... . ...... .. 
beta . . ......... .. . 
gamma 

albúmina 
alfa-1 .. ......... .. 
alfa-2 ...... . .. 
beta ..... .. ....... . 
gamma. 

... 0,96 
0,261 
1,17 2 72 
0,63 \ ' 
0,66 

0,29 
0,061 
1,38 2 62 
0,41 \ ' 
0,73 

0,45 
0,0&) 
1,39 ') 5" 
0,40 ｾ＠ .. ,¡ 

0.66 \ 

.... 2,77 
0,09/ 
0,55 2 92 
0,6·1 \ ' 
1,63 

..... . 1,33 
0.21 1 
1.61 ') qg 
0,53 \ ｾ＠
0,54 

albúmina .. . . . .. .. .. . .. .. .. 2,14 
alfa-1 .. . . . . . . .. . . . . . 0,21 ¡ 
alfa-2 . . . . .. . . .. . . . . . 1,72 

3 43 beta .......... ..... ... 0,70 ' 
gamma ............ 0,80 

albúmina . . . .. .. .. .. . . .. . . . 1,07 
alfa-1 .. ... . . .. .. . . . . 0,16 ｾ＠
alfa-2 .. .. . .. .. .. .. .. 1,33 

3 94 beta ....... ........... 0,55 ' 
gamma ........ ..... 1,90 . 

albúmina . .. .. . .. . . . . . .. . 0,91 
alfa-1 .. . . .. .. . .. .. .. 0,15 ｾ＠
alfa-2 .. .. . ... .. .. .. . 1,51 

4 10 beta .................. 0,53 ' 
gamma . . . .. .. . . .. 1,91 . 

albúmina . . . . . . . . . . . .. . . . .. 1,58 
alfa-1 .. . . .. . .. . . .. . 0,18 ｾ＠
alfa-2 .. . .. . . . . . .. . .. 1,33 

3 54 beta .. ....... . ... . .... 0,57 ' 
gamma ........ . .... 1,46 

albúmina . . .. ..... .... ... .. 1,61 
alfa-1 .. . . . . . .. .. . . . . 0,13l 
alfa-2 .. .. .. . . .. .. . .. 1,00 

2 40 b eta .................. 0,54 ' 
gamma .......... ... 0,73 

albúmina .. .. .. . . .. .. .. .. .. 2,31 
alfa-1 .. . .. . .. .. .. .. . 0,15l 
alfa-2 . .. . .. .. . . . .. .. 0,92 2 49 beta .. ... ............. 0.55 ' 
gamma ............. 0,87 

Fracciones: 
gramos % de 

proteinas 
totales 

26,1 
6,8 

32,1 
17,3 
18,2 

10,2 
2,1 

47,3 
15,2 
25,2 

15,1 
3,0 

46.2 
13.5 
22,2 

48.6 
1.6 
9,7 

11,3 
28,6 

Ｓｕｾ＠

5.1 
3"- 2 
12.8 
13,1 

37,6 
5,0 ( 

30,2 1 
13,1 
14,1 

21,3 
3,2 

26,5 
11,0 
38,0 

18,2 
3.0 1 

30.1 ( 
10,5 
38,2 

30,8 
3,5 1 

26,0 ¡ 
11,1 
28,6 

40,1 
3,2 1 

25,1 ( 
13.5 
18,1 

48,1 
3,0 1 

19,2 1 
11,5 
18,2 

31 enero ＱＹｾ＠

ORINA - ­Fracciones : 
gramos% de 

protelnas 
totales 

50,2 

4,0 

16,6 
29,6 

63,7 

9,1 

15.2 
12,0 

38,0 

8,3 

10,5 
43,2 

45,2 

7,6 

9,1 
38,1 

76,9 

2,8 

15,2 
5,1 

68,3 

6,3 

18,4 
7,0 
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R. G. 

C. F. 

Proteinas 
tola! es 

gramos '1. 

5.120 

4.960 

SANGRE 

Fracciones : 
gramos % c. c. de suero 

albúmina ..... ... .. 
alfa-1 ............ .. 
a lfa-2 ....... ....... . 
beta ................. . 
gamma .. ......... . 

albúmina ... ... .. 
alfa-1 .... ... ...... .. 
alfa-2 .. . .......... . 
beta ................ . 
gamma . ........ . . 

..... 2,30 
0,211 
0,65 2 81 
0,67( . 
1,28 J 

....... 2,21 
0,21) 
0,61 2 73 
0,70 \ • 
1,21 

Nefritis crónica (forma albuminúrica leve) . 

7.328 albúmina .. .. .. .. .. . .. .. .. 3,96 
alfa-1 . . ... .. . . .. . . . 0,19/ 
alfa-2 .... . ... .. ... .. 0,82 3 36 beta .. . .. . . ... .. . . . .. . 

1
o .. 

7
5
6
9 \ ' 

gamma .......... . 

Fracciones : 
gramos % de 

proteinas 
totales 

44,9 
4,1 ( 

12,8 ( 
13,2 
25,0 

45,2 
4,3 

12,3 
14,0 
24,2 

54,1 
2,6 

11,2 ( 
8,1 i 

24,0 

Nefritis crónicas (en fase de esclerosis con insuficiencia renal) 

A. e 

C. G . ........ ... .... . 

M. G. Ch. 

M. L . C . .... . ..... . 

D. L. 

J. M. M .... .. ... ................. . 

.. ..... ······ ·· ············ ···· .. 

4.800 

4.000 

5.550 

5.800 

5.222 

albúmina . . .. . .. . . .. .. . 113 
alfa -1 .. . . . . . . . .... . 0,121 
alfa-2 . . . . . . . . . . ... 2,48 

3 66 
beta ...... .. .. ... .... o

0 
•• 4
6
8
0 

\ ' 
gamma. 

albumina . .... ........... . 0,97 
0,12 l a lfa-1 ...... .... ... . 

alfa-2 .. .. ...... .. 
beta ................. . 
gamma. 

1,80 ( 3 02 
0,48 \ • 
0,62 

albúmina 
alfa-1 ... 

.. ............. 2,34 

alfa-2 .. . 
0,191 

beta ... .. ....... ..... . 
0,86 3 20 
0,47 \ • 

gamma ............ 1,68 

albúmina 
alfa-1 .. 

.. ............ 3,02 

alfa-2 ... ..... .. .. 
beta ...... ........ .. 
gamma ..... ... . 

albúmina ...... .. 
alfa-1 ..... ........ .. 
a lfa -2 .... ...... .... . 
beta ...... ..... .... .. 
gamma .......... . 

0,18/ 
1,16 2 77 
0,58\ • 
0,84 

....... 2,68 
0,27/ 
1,09 2 53 
0,65 \ ' 
0,52 

Glomcruloesclerosis diabética. 

6.880 

4.448 

3.680 

albúmina ...... .. . 
alfa-1 .............. . 
alfa-2 ....... .. ... .. 
beta ... .. . 
gamma .... ..... . . 

lfipertonfa maligna. 

3,40 
0,281 
0,57 3 44 
1,12 . • 
1,51 \ 

albúmina . . . .. .. .. . . . . . 2,31 
alfa-1 . . .. .. .. .. . . .. 0,30 / 
alfa-2 . . . .. . . . . . . .. . 0,49 2 13 beta .... .. .. . . .. .. . .. 0,65 \ ' 
gamma ..... ..... 0,68 

albúmina .. .. .. .. . . . . . .. .. 2,11 
alfa-1 .. .. . .. .. . .. .. . 0.23 ｾ＠
alfa-2 .. .. . .. . . .. . .. . 0,32 

1 57 beta....... . ........ . 0,42 • 
gamma ......... .... 0,59 

23,6 
2,5 ( 

51.0 ( 
10,1 
12,8 

24,2 
3.0 

45,2 
12,1 
15,5 

42,7 
3,5 ( 

15.2 1 
8,5 

30,1 

52,2 
3,2 ! 

20,1 1 

10,0 
14,5 

51,6 
5,2 

21,1 
12,0 
10,1 

50,0 
4,2 ¡ 
8,5 ¡ 

15,1 
22,2 

51.7 
5,2 
8.1 

12,2 
12,8 

58.6 
6,5 
9,0 

12.0 
13,9 

ORINA 

Fracciones: 
gramos % de 

proteinas 
totales 

85,4 

2,2 

0,4 
6,0 

65,2 

34,8 

42,3 

11,5 

16.0 
30,2 

95,0 

1,0 

3,0 
1,0 

69,5 

2,8 

12,8 
15,2 

73,0 

5,5 

11,2 
10,3 

• 
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RESUMEN. 

Se estudian cromatográficamente las proteí­
nas del plasma y de la orina, en 18 enfermos de 
diversas nefropatías. La proteinemia, salvo en 
una glomeruloesclerosis diabética y en una ne­
fritis crónica sin edema y con normotensión, es­
taba descendida, en grado mayor en el síndro­
me nefrósico, nefrosis amiloidea, nefritis sub­
crónica y crónica en insuficiencia renal. Tal se 
hacía a expensas de la albúmina, estando la glo­
bulinemia normal, e incluso en ocasiones eleva­
da, considerada su cifra en gramos por cien cen­
tímetros cúbicos de suero. Es llamativa la ele­
vación acusada de la alfa-2, ante todo en el sín­
drome nefrósico y en la nefrosis amiloidea, sien­
do, en cambio, norm::t! en la hipertonía maligna, 
en la glomeruloesclerosis diabética y en las ne­
fritis agudas. Muy ｾｭｧ･ｳｴｩｶ｡＠ es la gran ampli­
tud de la mancha que produce la alfa-2 en el 
cromatograma. 

Tanto la alfa-1 como la beta y la gamma, se 
encuentran inmodificadas incluso en el síndrome 
nefrósico, con la particularidad de elevarse la 
última notablemente en un caso de éste, al me­
jorar y mantenerse sin edemas. No existe para 
cada una de las nefropatías un cromatograma 
que pueda considerarse típico. Sólo parece po­
derse concluir sobre normalidad de la alfa-2, con 
discreta elevación de la gamma, en las nefritis 
agudas, con, en cambio, notable aumento de 
aquélla y normalidad de ésta en las crónicas. 
pero sin düerencias entre los distintos tipos de 
éstas. Tampoco existe, para cada caso aislado, 
relación alguna entre la conducta de las frac­
ciones en el suero y en la orina. 

La proteinuria está constituida en su mayor 
parte por albúmina. 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 delimitación de la beta en la orina, a diferen­
cia de en el suero. Mientras la eliminación de 
alfa es pequeña, no guardando relación con su 
elevación en el suero, la de gamma es mayor en 
los más de los casos, excepto en el síndrome ne­
frósico, en el que la de beta la iguala o más fre­
cuentemente la supera. 
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SUMMARY 

Plasma and urine proteins were studi2d by 
means of paper elcctrophoresis in 18 ｰ｡ｴｩ･ｮｴﾷｾ＠
with differenl nephropathies. Protcinaemia was 
in g 2n2ral low at the exp2nse of albumin. The 
ｵｾＭｧ ｬｯｬＺｵｬｩｮ＠ lcvels were increased, particularly 
in the nephrotic syndrorr'.c and in amyloid 
n ... phrosis. In general thc ｯｴｨ ｾＧ ｲ＠ globulins did 
not vary. 

.Most of the protein found m th · urm •\'as 
albumin. The a - and ｵｾＭｧｬｯ｢ｵｬｩｮｳ＠ behaved as 
a single spot, exccpt in acute nc phritis a:1a 
amyloid nephrosis. It Nas casicr to separa te 
q-globulin than from the serum. Thc y-globulin 
level was high, exccpt in thc ncphrotic syn­
drome. 

In 18 Paticnten mit \'Ct:,chi ..!d .:nen ｾｩ＠ Hn· 
leiden werden die Plasmaproteinc und die Pro­
teine im Harn durch Papi('rclcktr ophorese stu­
diert. Im allgemeincn beobachtct man ein Ab­
sinken der Proteinamie auf Kostcn des Eiwcis· 
ses. Das 11. Globulin ist erhoht, vor· allcm beim 
nephrotischen Syndrom und bci dcr Amyloid· 
niere. Die übrígcn Globulnw wt>bt•n im allgt>­
meinen keme Veranderung auf. 

Die Proteinurie besteht grosstenteils aus 
Eiweiss. Die a, und az Globuline erscheinen als 
ein einzig::r Fleck, ausgenommen bei akuter 
Nierenentzündung und Amyloidniere. Das f 
Globulin kann hier besser als im S2rum un· 
terschieden werden. Es besteht ::ine Erhohung 
des gamma Globulins, mit Ausnahme im nE· 
phrotischen Syndrom. 

RESUME 

Etude par électrophorese sur papier des pro· 
téines du plasm e et de l'urine chez 18 ｭ｡ｬ｡､ ｾｳ＠

d e différentes néphropathies. La protéinémi' 
est en général descendue aux dépens de l'albu· 
rrine. La globuline a" est augmcntée surtout 
dans le syndróme néphrosique et dans le né· 
phrose amyloi'dienne. La protéinurie est ｦｯｲｭ￩ ｾ＠
particulierement par albumine. La a, et nz sr 
présenten¡. comme une seule tache excepté ､｡ｮｾ＠
la néphrite aigüe et néphrose amyloi'diennr. 
La {3 se distingue mieux que dans l e sérum. La 
gamma est élevée, moins dans le ｳｹｮ､ｲ￳ｭｾ＠

néphrosique. 


