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La moyenne d'hématies et ｾＧｨ￩ｭｯｧｬｯ｢ｩＭ
2· b des hommes (adultes et sams) est de: ne, e ez 

5.966,400 776.700. 

17,44 g. ...t 2,7 g . 

3. Chez les femmes les moyennes sont les 

suivantes: 
5.312.000 .:!: 649.500 . 

15,24 g. ..... 2,00 g . 

4. La polyglobulie d';!e_ a l'anoxie de hauteur 
est discrete, elle se deflmt par une augmenta-

tion de 550.000 enviran d'hématies pour les 
4.250 m. de hauteur. 

C'est a dire: 2,38 % d'augmentation chaque 
1.000 m. de hauteur. 

5. La taxe d'hémoglobine maintient ses rap­
ports normaux, comme l'indiquent les index 
calculés. 

6. Les déterminations se sont faites sur 148 
hommes et 84 femmes. 

7. Nous proposons, pour notre milieu et tant 
que l'on fait l'étude de vérification, utiliser le 
coefficient de 2,38 % d'augmentation d'héma­
ties chaque 1.000 m. de hauteur. 
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pe.sde hace tiempo es conocido que, entre los 
mulbples trastornos bioquímicos que produce el 
ｫｾｬ｡Ｍ｡ｺ｡ｲＬ＠ quizá el de mayor importancia es la 
d1sproteinemia. Los métodos de precipitación 
salma ya utilizados por Wu 1, SEN GUPTA 2 , CHA­
KRAVARTY, BOSE, SEN GUPTA y DE 3 POLI 4 y nos-
otr · ' os mismos " y u demostraron el aumento a 
V ' ' eces enorme, de las globulinas. 

Con la introducción del método electroforéti­
co compr?baron por vez primera COOPER, REIN 
ra:EARD' que la fracción propiamente aumen­
b Ｑ ｾ＠ Y que condicionaba la elevación de las glo-
ｾ＠ mas anteriormente observada era la frac­

ｾＱＰｮ＠ Y· Más tarde, este aumento fué confirmado 

rodr algunos autores como BENIIAMOU y colaba­
a ores" o 

PENH ' PPENHEIMER y PRATS 9
, RAMOS ÜP-

. Ell\1ER y PRATS 10 y nosotros 11 • 

ｹｾｾｾ＠ embargo, en diversas publicaciones 6 , 11 , 1 2 

fu· emos citado el caso de una enferma que 
en e ･ｾｵｹ＠ dctenidamen te estudiada por nosotros 
la aspecto del cuadro proteico del suero, en 
bulf:::· ｾ ｮ＠ ｾｵｾ｡ｲ＠ de existir la hipergammaglo­
hnage mia hp1ca, había una desviación de esta n. 

En aquella época no poseíamos aún la elec-

troforesis sobre papel, por lo que desgraciada­
mente sólo pudimos estudiar las fracciones glo­
bulínicas por medio del métoao de precipitación 
salina de ｗｏｌｆｓｏｾＬ＠ CoHN, CALVARY e ICHIBA 14 • 

Basándonos en la progresiva disminución d€ 
globulinas y a favor del aumento de las a y .f3, 
sugerimos una hipótesis sobre el estado inmu­
nitario en los enfermos con formas cspeciale::: 
de kala-azar. 

La observación de un nuevo caso con idéntica 
anomalía proteica, confirmada ahora por elec­
troforesis en papel, nos ha hecho pensar en la 
conveniencia de la publicación de la presente 
nota clínica. 

Niño D. G. H., de diez años de edad, natural de Mon­
toro (Córdoba). Informa la madre: 

Hace año y medio empezaron a notar fiebre (no com­
probada), pérdida del apetito y falta de interés por lo.d 
juegos. A continuación se fué instaurando un cuadro de 
palidez, astenia y adelgazamiento progresivos al mismo 
tiempo que comenzal>a a abultársele el vientre. Lo diag­
nosticaron de leucemia y fué sometido a tratamiento en 
este sentido. La fiebre persistió, aumentándole más aún 
la hinchazón en el hipocondrio izquierdo. 

Como se le acentuara la anemia, empezaron a hacér· 
sele una serie de transfusiones de sangTe con intervalos 
\'ariables entre diez y treinta dias. Desde unos meses 
ante!: tiene con gran frecuencia hemorragias gingivales. 

Cuando nosotros lo vimos encontramos la siguiente 
exploración: Enfermo intensamente desnutrido con gran 
palidez de piel y mucosas. Pabellones auriculares de as­
pecto céreo. Hipertricosis de pestañas. Piel seca y des­
camada. Boca descuidada con pequeños hematomas gin­
givales. Queilitis comisura! derecha. Lengua saburral. 
Faringe normal. Ausencia de adenopatías en cuello y 
axilas. Pulso: 120 pulsaciones rítmicas. Tensión arte­
rial, 9-5. Tórax: Buena movllidad respiratoria. Percu­
sión y auscultación pulmonares normales en ambos pla­
nos v hemitóra.x. Corazón taquicárdico con ligero soplo 
sistó.lico en punta. Radioscopia, normal. Abdomen: Glo­
buloso, blando y fácilmente depresible. Se palpa hígado 
dos traveses de dedo por debajo del reborde costal y 
bazo, de consistencia dura, cinco traveses de dedo por 
debajo del reborde. 
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E.>:lÜI!f;IICS de laboratorio. Hematíes, 2.800.000 mm'. 
Leucocitos, 4.700 mm•. Fórmula: C., 2. S., 49. L., 38. 
M., 10. E., l. Westergreen, 68- 110. Katz, 61,5. Orina: 
Ligeros indicios de albúmina. F'unción hepática: Cad­
mio, + +. Hanger, -- ' + +. Ducci, + + +. Mac L a­
gan, 17 unidades. Kunkel, 26 unidades. Antoniades, 2·1 
unidades. Lípidos totales (mét. Swahn), 675 mg. por 100. 

Colesterina tm<'t. Sois l, 90 mg. por 1 OO. Cloro (mét P 
terson), :í12 mg. por 100 (14.6 mEq. 1). Sodio (fotó. at. 
de llama), 312 mg. por 100 (136 mEe¡. I). ｃ｡ｬ｣ｩｯｾ･ｴｲｯ＠
todo Clark-Collip), 9,.1 mg. por 100. Punción este ll\e. 
Presencia de Ieishmanias. mal· 

La electroforesis del suero dió los siguientes res 1 dos: Pt·oteínas total<>s (mét. Bimet l, 6,50 gr. por ｵﾡｾ＠

ｐｲｯｴ･ｩｮ Ａｬｾ＠

Albúmina ... .. . . .......... . ............ · 
Globulinas o, .. ........ .... ... ................ ... · · · · · · 

o ......................... ······ . ...... .. 
{3 
y 

TOTAL ............... . 

<;; 

30,2 
8,9 

23,6 
11.-1 
2:>,9 

100,0 

< i ＱＧＮｾ｜＠ rnos e 

1,95 
0,53 
1.51 
0.71 
1.69 

ti,:íO 

LípoprotPinnH G 1 ucoprotelna• 
•, r• 

( 

7,5\l 6,78 
26,80 14,91 
00,00 51,49 
37.30 14.36 
2 .1 t) 12.16 

ＭｾＭ
100/lO 100,00 

Coeficiente de Hoffmann (A./G.) - 0,35. Cocient<:' y-globulinas/albúminu - 0,87. 

En los datos y figuras precedentes se obser­
va claramente el gran aumento, tanto en por­
centaje relativo como en cantidad absoluta, de 
toda la fracción globulínica u y, de un modo es­
pecial, en la subfracción a", que se eleva a cerca 
del triple de la normalidad. Por el contrario, las 
y-globulinas, que están particularmente altas en 
en el kala-azar, no se hallan muy aumentadas. 
En la figura 2 damos a título comparativo el 
diagrama electroforético que pudiéramos lla­
mar "típico" de un caso de kala-azar. 

Idéntico aumento en la fracción a 2 experimen­
tan las glucoproteínas, mientras que las unidae 
a la fracción y apenas si son apreciables (fig. 4). 

Contrariamente, las lipoproteínas ofrecen un 
diagrama bien diferente. Además de una dismi­
nución global de las mismas, como es clásico en 
el kala-azar, se aprecia un ligero pico en lo que 

Fig l .-Banda y curva de protelnn del enfermo D. G H 
que se menciona en el trabajo 

corresponde a las ct 1 (alfa rápidas de ｡ｬｾｵｮｯｯ＠

autores) y uno mayor en las fi lentas, siendo in· 

1 ¡ ¡·ala·az.tr 
Fíg. 2. - .Eandu y C'lll'va de proteínas típl<"ns l P "tre e;:a 
Compárese la dífet·encia en las fraccione-; n· ｾＭ 1 en 

banda y la prec('(lcnte. 

e:xistente el correspondiente a las ct2 o a lentas 
(figura 4). · ·n 

Esto indica que el aumento de la. fraccJO 
5
;: 

es primaria y exclusivamente prote1co Y n? ¡¡. 
cundario al incremento de alguna sustancJaara 
gada a ellas, o a la que sirvan de soporte/osis 
transportarla (caso de los lípidos en la ne 1 

lipoidea, por ejemplo). 
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DISCUSIÓN. 

El aso del kala-azar humano es un ejemplo 
. . cde disproteinemia por aumento de la frac­
ｴｾｾﾡ｣ｯ＠ y ｮｾＢ＠ habían sido descritas modificacio-
cion Y · 1 b l' · · 

n las c-;.ras fracciOnes g o u m1cas, s1 se 
nes e d 1 f'b · · t d' d 

P
túa el aumento e 1 rmogeno, es u 1a o exce . . t . 

de forma sistemat.Ica por noso ros mismos. 

Frg. 3. llanctns de lípn-, glucu- y pn>teínas del entern111 
D. G. H. Las tr·ncciones de In>< glucoproteinas SE' aprecrnn 
poco por· la escasa Sl'nsibiltdnd di' la película para el color 

r·ojo en 1}\te se tirien. 

Sin embargo, en el hamster infectado experi­
mentalmente con leishmanias encontraron ADA 
y FuLTON 1

' que las globulinas y disminuyen li­
geramente durante el curso de la infección. 
mientras que la fracción a aumenta a más dC'l 
doble en el plazo de tres meses. Es curioso e¡ u e 
en casi todos los animales se produce la muer­
te, com? fin del ¡;roceso, en plazo no muy largo. 

En diversas public2ciones hemos disentido el 
caso de una enferma seguida durante dos años 
Y en la ｾｵ｡ｬＮ＠ las globulinas y fueron progresiva­
mente dismmuyendo, mie-ntras que aumentaban 
las fracciones a y (3 . 

. c0J?O consecuencia de ello, elaboramos la hi. 
ﾡＬ｣ｴｾＧｳｬｳ＠ de que en determinados casos de kala­
aza:- crónico, bien por resistencia a la terap3u­
ｴｾｾ｡＠ antimonial, bien por carencia de ella, la for 
C?on de y-globulinas por las células del S. R. E. 
ｾ･＠ ､ｾｳｶｩ｡｢｡＠ progresivamente hacia las otrao 
fracciOnes, y fundamentalmente las glol:uli · 
nas a. 

1-"t ｦｾｶｯｲ＠ de esta progresiva disminución de las 
gd 0 u.hnas y, aunque hasta ahora sólo haya sido 
ｾｴ＠ . g 1 a en estos dos casos nuestros, existen ar-
umentos clínicos comprobados a diario como 

son la f . . . ' inf . recuenc1a de rresentacwn de procesos 
br ecciOsos de todo tiro (nomas, neumonías y 

onconeumon¡'a . . 1 . . . . etcét ) . s, enstpe as, otltls, septicemias, 
cioso:ra · Sm embargo, estos accidentes infec­
estado r:ramente se presentan en el período de 
｡ ｲｩｾﾷ＠ e la cnfer:·,,f'dad (en el que por demás 
uunra V l b ' ' er e u en estado de los enfermos) y 

hacen su aparición solamente en los estadios fi­
nales. 

Cabría preguntarse si el enfermo muere por 
los accidentes infecciosos o si tienen éstos por 
su estado premortal. Pensamos que estos dos 
hechos, infcccién y muerte, no son causa o efec­
to el uno del otro, sino ambos consecuencia del 
estado parasitario del enfermo, que ha produ­
cido profundas alteraciones humorales de las 
que la d;sminución de las y-globulinas es un 
ejemplo. 

Aunque no sepamos que se haya demostrado 
inmunoquímicamente (que es el más fino y se­
guro método de caracterización de las proteí­
nas), ni por el estudio de su composición de 
aminoácidos, etc., es sabido que las y-globulinas 
del kala-azar son anómalas. 

Ya en el hecho de su movilidad, diferente d( 
las normales, lo comprobaron COOPER, ｒｅｉｾ＠ y 
BEARD ｾ＠ en electroforesis libre y más tarde fué 
confirmado por 0PPE1\'1IEIITER y PRATS P, ｒＮｯ｜Ｂ｜ｔｏｾＮ＠

ÜPPENHEI:\1ER y PRATS 1
" y nosotros 11 por clec­

troforesis en papel, observándose además el 
gran ｐｮｾ｡ｮ｣ｨ｡ｭｩ･ｮｴｯ＠ de la fracción ｾＧ＠ con res­
! ecto a las curvas normales. 

Aparte de estas propiedades, ya demostraron 
hace tiempo CHUNG y RED'IAN "' que en el ltala­
azar la producción de anticuerpos y su conteni­
<io en sangre estaban disminuídos. 

¡"\ 
'1 
1 1 
1 1 

1 1 
1 1 
1 1 

: 1 
1 1 

1 
1 
1 
1 

----Prot¿nas 

------ Glucoprote(nas 

· - ........ ··· · :poprotE>(na!. 

... ···. ·. 

Fig. 4. Curvas de hpo-, gluco- y protelnas del enfermo 
D. G. H . Las proteinas están t·epresentadas a tamaño na­
tural. mientras que las dos primeras están amplíadns unas 

trl'S \'Cees por un artificio o::-í¡:::innl. 

Se sabe que los anticuerpos van unidos a las 
ｾ＠ -globulinas y a veces se hacen sinónimos, aun­
que con notable impropiedad, como veremos. Por 
ello. aunque a primera vista pudiera parecer pa­
radójico que con un aumento de y-globulinas 
exista un escaso contenido de anticuerpos, no lo 
Ps si pensamos que la fracción ; <:>stá compuesta 
de la parte de sororte, a la que pueden estar en­
comendadas funciones que hoy ignoramos, y la 
e-specíficamente inmunitaria. Sin duda es la pri-
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mera la que aumenta en el kala-azar y muy es­
casamente las inmunoglobulinas; esto sin con 
tar con que tanto una como otra probablemente 
son "paraproteínas" y, por tanto, funcional­
menfe imperfectas. 

Por tal motivo, si además de la pérdida de la 
función inmunizante ｾｯｲ＠ la mayoría de las mo­
léculas, se une la progresiva disminución de las 
: -glotulinas como consecuencia de la falta o re­
sistencia a1 tratamiento, se puede suponer que 
el estado inmunológico del enfermo es bien pre­
cario. 

Ya vimos antes que los animales ｩｮｦ ･｣ ｴ｡､ ｯｾｪ＠

por ADA y FULTOX , en los que las g lobulinas y 

disminuían y aumentaban las n (sin poder in­
munitario alguno), morían casi t odos. 

No deja de ser curioso que experimentalmen­
te se ｲ･ｾｲｯ､ｵｺ ｣ ｡ｮ＠ las mismas alteraciones que 
en el presente caso clmico, y aunque menos cla­
ramente (por imbricarse también el aumento de 
las /3) en la enferma anteriormente citada 11 y 1 • 

A mayor abundamiento, tanto esta última como 
los animales, fallecieron cuando su!O ci.lras de 
: -globulinas eran más bajas v las de a más altas. 

El por qué de esta anómaia respuesta del or ­
ganismo en algunos casos, es algo que nos e::ca­
pa actualmente, y pueden invocarse para expli­
carla dos nipótesis; l.n Que las células produc­
toras de ¡-globulina se agotan al cabo de un 
cierto tiempo de sol::reproducción y es ta f unción 
es vicariada por los elementos formadores de 
las globulinas a y 8, ó 2. Que SPc n ciertos indi­
viduos los que respondan, de<::de el primer mo­
mento de la infección, con la elevación de ｬ｡ｾ＠
a y f3 giooulinas en vez de las y como consecuen­
cia de ser el suyo un terreno reacciona! diferen­
t e. E stos podrían ser los casos de kala-azar ma­
ligno o con facilidad para las infecciones. 

RESUMEN. 

Se presenta un caso de kala-azar infantil, 
erróneamente diagnosticado, y que evolucionó 
durante año y medio sin tratamiento antipara­
sitario. 

La electroforesis sobre papel del suero de­
mos tr ó un gran aumento de las globulinas a en 
lugar de las y como es característico de esta en­
fermedad. E ste hecho ya lo habíamos encontra­
do en otra enferma de kala-azar crónico y re­
sistente a la terapéutica, por lo que habíamos 
emitido la hipótesis de que en algunos casos cró­
nicos se puede producir una desviación del cua­
dro de hipergammaglobulinemia a favor de un 
aumento de las a. Las consecuencias inmunoló­
gicas que ello acarrea para el enfermo son dis­
cutidas detalladamente. 

Las glucoproteínas ｡ｾ＠ se encontraban igual­
mente muy aumentadas, pero no las a2 lipopro­
teínas. 
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FALSA ｊｍ ａ ｇｆｾ＠ RADIOLOGIC, DE XEO­
PL \SIA GASTH.ICA 

:\l. RI Z:1 R OllA Y •• A y J. ｾＱ Ｐ ＺＭ｜ｅｈ ｅｏ Ｎ＠

1:' 1\ICIO M { d i( O·(JUIIUl g' ICO <1 e A¡o ruto J>l¡;cSll\'0. p f. 
sor : (;o:-;z.\L ;( B n ·xo H o pilnl Pr·o\ lnclnl. 

El caso clínico que 1 ublic.a mos no tienen 
mten:s que el de otros muehos descntos por <11· 

ferentes autores. Solamente nos ha llamado la 
atención el mecanismo "patogénico" de la falsa 
imagen neoplásica, que reseñamos a continua· 
ción, y no hemos visto descrito en ninguna pu· 
blicación revisada: 

Se trata de una enfet·ma de cmcuenta y un años. ca· 
sada, que hace cinco meses tuvo un accidente doloroSJ 
en epigastrio, no muy intenso, que se irradiaba a hipo­
condrio izquierdo y a espalda, sin vómitos ni fiebre, .por 
cuyo motivo gua rdó cama durante quince días, ced1én· 
dole paulatinamente con calor local y bellafolina. Que· 
dó relativamente bien, aunque a veces tenía ligero do· 
lor después de las comidas. Desde hace dos meses el do­
lor es diario, de tipo tardío, aliviándosele cuando to!ll! 
alimentos o a lcalinos, sin acompaña rse nunca de ardo· 
res ni vómttos. Hace tres días tuvo un cuadro doloroso 
parecido al primero, pero de menor duración. Siente re­
pugnancia por los alimentos grasos, los huevos Y lat 
che. Ha perdido en estos meses seis kilos de peso Y ＮＧｾＧ＠
ne intensa anorexia. Los antecedentes carecen de m· 
terés. . 'ón. 

E :rploración. Enferma con buen estado de ｮｵｴｮｾＧ｣｡＠
color tel'roso de piel y pálido de m u cosas. Boca sép 

1 

Las pupilas isocóricas, que reaccionan bien. 
Pulmones y corazón, normales. . onde 
En abdomen encontramos dolor en epigastno, d la 

se palma un pequeño bultoma que se moviliza con 
respiración. No hígado ni bazo. 

0 
g, 

En sangre tiene cuatro millones de hemaUes ｾｾ｣ｯｮ＠
por 100 de Hb.; el número de leucocitos es de 5.1 

5 
de 

una fórmula leucocitaria normal. La V. de HS.d e con 
30 mm. a la primera hora y 46 mm. a la. segun a trie< 
un índice de . 26,5 mm. El análisis del Jugo gáscidt• 
arroja unas Cifras de 20 c. c. por 100 de sosa de a 81-u. 
libre y 35 c. c. por 100 de sosa de acidez t?tal ･ｾ￳ｮＮ､ｬ＠
nas. A los cuarenta y cinco minutos de la myecc1 


