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lin and decrease in albumin, with no alterations 
in the alpha and beta globulins. This dysprotei­
naemia reverts to normal with specific trcat­
ment. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wird die Veranderungen des Spcktrums 
der Plasmaproteine berichtet, welche bei 14 an 
Kala-Azar leidenden Patienten mittels Elektro­
phorese ermittelt wurden. Diese bcstehen in 
Hyperproteinamie mit starker Erhohung des 
Gamma-globulins und Absinken des Eiweiss, 
ohne Yeranderung der Alpha- und Betaglobu­
line. Diese Dysproteinamie kehrt mittels der 
spezifischen Behandlung wieder zur NormaliUit 
zurück. 

On communique les altérations du s¡..ectre 
protéique du plasme, obtenu par électrophorese 
chez 14 malades adultes, de kala-azar. Ces al­
térations son: hyperprotéinémie avec grande 
augmentation de la gamma globuline et deseen­
te de !'albumine sans que les globulines alfa­
beta s'alterent. Cette dysprotéin6mie se norma­
lise avcc le traitement spécifique. 

ELECTROFORESIS SOBRE PAPEL Y REAC­
CION DEL ANTIGENO ¡METILICO EN EL 

KALA-AZAR INFANTIL 

Estudio de un enfermo con disprotcinemia 
atípica. 

R. MARCO AHUIR y G. BELLOD GARCÍA. 

Sección de H ematologia del Instituto Ptovincial de Sanidad 
de Valencia. 

Médico Jefe: Doctor R. MARCO AflUIR. 

El estudio de las alteraciones serológicas de 
los enfermos de leihsmaniosis visceral infantil 
es interesante siempre, pues, además de poder 
hacer su diagnóstico, nos permite seguir la evo­
lución clínica y precisar la curación en su caso. 

La punción medular y la punción esplénica, 
con la investigación directa del parásito, son 
pruebas definitivas para el diagnóstico; mas las 
alteraciOnes hemáticas y serológicas pueden, 
cuando los síntomas clínicos son indudables, 
completar el diagnóstico sin recurrir a las 
mismas. 

En dos direcciones se han orientado las inves­
tigaciones serológicas en la leihsmaniosis visce­
ral infantil. Por una parte, en el estudio de las 
alteraciones de los componentes proteicos, y por 

otra, en reacciones de inmunidad de antígeno. 
anticuerpo. 

De las primeras es fruto todo aquel grupo de 
reacciones que, consideradas en un principio 
como específicas, han servido después para el es. 
tudio de cualquier disproteinemia. Así, la reac. 
ción de GATÉ y PAPACOSTAS, la del agua destila. 
da o reacción de Bramachari, las de floculación 
con la urea-estibamina, bien en la técnica origi. 
nal de CHOPRA y GuPTA, o en la modificación de 
SANCIIIS BAYARRI y MONTOLIU, la de NATTAN· 
LARRIER del formol neoestibosan, cte. Junto a és­
tas, han tenido también su momento todas aque­
llas reacciones consideradas de insuficiencia he­
rática, tal como MacLagan, Weltmann, Hanger, 
I<unkel, etc. Las técnicas de electroforcsis libre 
1 rimero, y las de electroforesis sobre papel des­
pués, precisaron de tal modo las profundas al­
teraciones de las proteínas del suero en estos en­
fermos que hoy por hoy quedan como técnicas 
únicas rara el estudio de la disproteinemia d€'1 
kala-azar. En efecto, desde los primeros traba­
jos de COOPER, REI"\' y BFAHO, confirmados por 
BE"\'HA::\IOU y cols., ÜPPE:\'IIEDIER y PRATS, RA· 
'.\IOS, ÜPPEXHEDIUt y PRAT:-;, GR,\::), ,. reciente­
mente :F'ORTEZA Bo\·r R Y COLO'.\IEH. SAI \, así 
como J. J. LEóx JnrÉxr i y \Y. ÜPPI '\IUT\IER y 
ｾｉＮ＠ ::O.liSERACIIS RIGAI,T con L. DHOBXH.:. Para rsto:, 
autores existe siempre en el l<ala-azar una dis· 
proteinemia caracterizada por: l. Hi¡1crprotei­
ncmia. 2.0 Hipcrgammaglohulincmia. :t Aumen­
to del cociente gamma ｾ･＠ nna. 1. Bandas esll'l 
chas de base y de gran altura; y 5. Neta Sl:}Ja· 
ración de las globulinas gamma y beta . 

Frente a este criterio, admitido por todos 
como típico del diagrama electroforético del 
Jmla-azar, discrepan las publicaciones de ÜRTIZ 
DE LANDÁZURI y cols. e I NFANTE MIRANDA, que 
aprecian una hiperproteinemia con aumento de 
la globulina alfa. 

Las reacciones inmunitarias del tipo antígeno· 
anticuerpo podemos a su vez considerarlas como 
de tipo específico y de tipo paraespecífico. Las 
primeras son las que utilizan como antígeno .de 
la reacción las leihsmanias, tal como la técmca 
rropuesta por NIYOGI y RAY, que parten de .un 
cultivo de cuarenta y ocho horas de leihsmamas 
lavadas dos veces en solución salina. Y del se· 
gundo grupo debemos de considerar todas ｡ｱｾ･ﾭ
llas reacciones que utilizan como antígeno ger· 
menes o extractos de bacilos del grupo Mycobac· 
terium Tuberculosis. BIER es el primero que 
hace la observación de obtener una reacción po· 
sitiva en el suero de un enfermo, que creyó le· 
prosa, y la autopsia diagnosticó de }{ala-azar al 
practicar una reacción de desviación de comple· 
mento con el antígeno tuberculoso de W[TESBKY, 
KIIGENSTEIN y l{UHN. Esta observaci6n es ｾｾﾭ
cogida por SEN GuPTA, entre otros, quien utJI!· 
zando el mismo antígeno o el preparado a ｰｾｲｴｊｲ＠
de cultivos de bacilos tuberculosos saprofitJcos, 
tal como Mycobacterium rhley o el bacilo de J{c· 
drowski, obtienen en los enfermos de kala-azar 
el 97 por 100 de reacciones positivas. 
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En 1947, sirviéndose del antígeno metílico tu­
berculoso de BOQUET y NEGRE, y utilizando la 
técnica de desviación de complemento de CAL­
ｾｲｅｔｔｅＭｍａｓｏｌＬ＠ publican SANCHIS BAYARRI y uno 
de nosotros resultados tan ｾｯｮ｣ｬｵＡＧ･ｮｴ･ｳ＠ sobre el 
diagnóstico del kala-azar mfanbl como el ob­
ｳｾｲｶ｡､ｯ＠ por los autores indios. _Desde entonces 
nos venimos ocupando del estud1o del problema, 
bien SANCIIIS BAYARRI, bien uno de nosotros , 
bien en publicaciones conjuntas. El \alor de c>sta 
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reaccién es, además, de gran interés para el es­
tudio de la evolución clínica de estos enfermos, 
pues siendo cuantitativa podemos seguir la ci­
fra de unidades aléxicas que va el suero del en­
fermo fijando en sus distintos momentos. En 
publicación de uno de nosotros con SELFA, se re­
coge la observación de una enfermita de evolu­
c!ón favorable y que su curación clínica se hizo 
sJmultánea a la negativización de la reacción. 

En el estudio serológico de los enfermos de 
kala-azar quedan como fundamentales, en el mo­
ment? actual, el diagrama electroforético y las 
rea;c10nes de desviación de complemento con 
antlgenos obtenidos del bacilo tuberculoso. 

Ofrece interés el estudio conjunto de ambos 
procederes y t?ste es el objeto principal de la pre­
sente publicacion. 

Primero daremos cuenta de la historia clínica 
de un caso que presenta en el momento de ini­
ciar nuestras observaciones una disproteinemia 
atípica y cuya evolución fué seguida hasta su 
curación. 

HISTORIA <:Ll:o;IC.\. 

Marganla B. S .. de tres aflos de edad. Es natural de 
un pueblo de la provincia de Castellón, pero reside en la 
adltalidnd en Cllña<IA 1 Alicante J. Ln visitamos por pri-

n,t> ... ·• J.J., 
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mera vez el 8 de agosto dP 1956. Sin datos ne interés en 
sus antecedentes hereditarios y personales. Entre los pa­
tológicos destaca un cuadro hiperpirético, tratado con 
cloranfenicol, que dura quince días. etiquetado como pa­
ratifus, v que sufrió hace un aüo. 

E11fcr;11edad actual.-Comienza hace aproximadamen­
te mes y medio con acentuada anorexia fiebre, gran pa­
lidez de piel ｾＭ mucosas y pérdida de peso .. ｌｾ＠ ｩｾ｡ｰ･ｴ･ｮ｣ｩ｡＠
pers1ste en la actualidad. La fiebre, al prmc1p10 modera­
da y de tipo ondulante, cedió hace unas ｾ･ｭ｡ｮ｡ｳ＠ con la 
administración de un antibiótico de ampho espectro (te-
rramicina). 

Desde los primeros dias viene presentando insomnio Y 
sudoración profusa. Al padre de la niña .. médic?. le ｬｬｾｭ Ｎ｡＠
la atención la gran hepatoesplenomegaha. mot1v0 ｰｮｾ｣ｴﾭ
pal por el cual nos remite a la niña para su ｟､Ｑ｡ｧｮｾｳｴｴ｣ｯ Ｌ＠
pero con la salvedad de que lleguemos al mtsmo sm re­
currir a la punción esplénica, puesto que el dtagnósltco 
cllnico de kala-azar está establecido tanto por el padre 
romo por el médico consultor. 

E.rploraci6n.-Ligera desnutririón. Peso. 13.600 l<ilos. 
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::\lar"ada palidez dE' tono blanquec1110 y de aspedo ct'rco. 
:\licropoliadcnopatías en regionE'S axilar, cervical e in­
guinal. ｾ｡＼ｬ｡＠ anormal en aparatos respiratorio y circu­
latorio. Abdomen prominente con gran hepatoesplenome­
galia; el borde inferior del hígado es dmo. de bordes cor­
tantes. no doloroso y rebasa dos dedos el reborde costal. 
El polo inft>rior del ·bazo llt>ga a fosa ilíaca izquierda. es 
duro, no doloroso. difícilmente dt>splazablE:' a la prE:'sión 
y con escotadura en borde interno. 

F'J•r,..# ./'! ﾡｱﾡ•ｾ•ｬｴ＠

D.:J.- <1 

Fig. 3. 

.;f;;.;.N . ·$,"'" 
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ji ..... : .V 

Ｎｾ＠ .. Ｎｺｾｯ＠

El diagnóstico clínico, por la historia relatada y por 
haber permanecido la enferma durante la segunda quin­
cena del mes de mayo en un pueblo de la provincia ele 
Castellón de la Plana, es de leihsmaniosis visceral, en­
fermedad no endémica en la zona de Villena y pueblos 
del contomo, residencia actual de la enferma. 

EJ' ]Jloracio,tes de laboratorio . Sangre periférica: 
Hematíes por mm. c., 2.800.000. Hemoglobina. 12,;; 
(60 por 100! (Sahll ¡. Valor globular, 1,01. Leucocitos 
por mm. c., iJ.OOO. Basófllos, O. Eosinófilos, O. Mieloci­
tos, l. Juveniles, O. En bastón, 6. Segmentados, 25. Lin­
focitos, 65. Monocitos, 2. Alteraciones de la serie roja : 
Se han visto 1 eritroblasto por 100 leucocitos. Basofilia, 
anisocitosis y policromatofilia. 

Reacción de desviación de complemento con antígeno 
metílico: Fuertemente positiva. I<'ija, 8 unidades aléxicas. 

Proteínas total, 9,87. 
Electroforesis sobre papel (fig. 1). Método de Gras­

::>han-Hanning. Cociente albúmina-globulinas, 0,62. Co­
ciente gammajserina, 0,60. Notable aumento de las frac­
ciones alfa, sub dos y beta. Esta última se une a la frac­
ción gamma. Banda acortada sensiblemente. 

Médula ósea. Punción efectuada en cresta ilíaca: No­
table hiperplasia medular con evidente predominio de la 
serie roja. Numerosos eritroblastos y proeritroblastos. 
Mitosis frecuentes de eritroblastos. 

La serie blanca, en proporción máH escasa, se mani-

fie::>ta en forma midometamielocitH'Il Son eSl'asos los 
promielocitos. Los miclohlastos. tamhit;n ('St'asos, son nor. 
males. 

La serie rctieular t>Hlú representada por crlulas plas. 
máticas ligeramente aumentadas. 

Sene trombocítica: Escasos megacarioclicls. 
Examen parasitológ'lt'O. En las cliv<'rsaH Improntas 

hechas, la obsernH'ión ctudadosa de las mismas no nos 
ha permitido ver leihsmanias. En rrstmwn. nnemia rege. 
nerativa con leucopenia y linfocitosis. 

Hiperproteinernia con diagrama riPI'lroforétil-o. anü. 
malo. Serología positiYa en fuerte grado. r-\t>galt\'idact ctc 
leishmanias en nn'dula. Oposición pa tPrna :r su in\'l'sll­
gación en punción rsplénica. 

Con los datos anteriores y la l'Xploradón clínica He 
acepta el diagnóstico de kala-azar. 

Tmtamicnto . 13 de ngosto: Los tres prim<'ros ctias. 
2.fJ c. c. de antimoniato de n-met il ghtt•nmina l< ;!ucantl­
met. El cuarto y qumto <lía. 1 <'. t'., y a partir ele este 
día. y durante clit•z con!'lTUtivos, la clo:·ns óptima: o,t 
gramos por lulo de ¡wso y dia. Se h· in.)'t'C'Illll artemás 
preparados hepút icos y Yitamínicns. 

L11 enfe1·mn \'ttelvc los ¡)l'inwro:-; días d1• St•ptif't!ll¡o·c. 
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Su estado general ha meJorado. ｬｾ ｳ＠ menos manifiesta 
su palidez, cede la anorexia y aumenta de peso (750 gra· 
mos). La esplcnomegalia se ha reducido en parte, el 
bazo es blando y fácilmente desplazable y no sP palpa 
higado. 

El 5 de septiembt·r. análisis de sangre: Hematíes 
por mm. c., 3.900.000. Leucocitos por mm. c., 6.900. 

El 15 de septiembre nos remiten sangre obtenida por 
punción venosa. 

Reacción de dcHvia<.:ión de complemento con anl!gcno 
metilico: Positiva (fija, 5 un idades aléxicns). 

Electroproteinogmrna (fig. 2 ¡ : Protclnas totales, 9,H. 
Cociente a lbúmina globulinas, 0,6:t Cociente gamma' 
serina, l. 

Esta ctn va ahora obtenida sí es lipi<·a del kala-azar. 
Existe un aumento extraordinario ele la gamma, sep6ra· 



ToMO LXVIII 
［｜ＧￚｾＡｅｒｏ＠ 4 

KALA-AZAR INFANTIL 231 

'ón neta de la fracción beta y poca amplitud de la base. 
Cl A.nte estos resultados se aconseja la continuación del 
t atamiento. Se le administran 10 inyecciones de una se­
ｲｾ･＠ completa de Glutanlime. El 15 de octubre vemos de 
nuevo a la enferma. 

Clinicamcnte existe clll·ación completa. Aumento de 
eso: 1.750 kilos. No existe hepatomegalia y la palpa­

ｾｩ￳ｮ＠ de bazo es negativa. El aspecto de la niña es normal 
por completo. 

se le extrae sangre ese día. 
J.{eacción de desviación de completo con antígeno me-

tilico: Negativa. 
Electroproteinograma (fig. 3 l : Proteínas totales, 9 

gramos. 
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Fig. 5. 

ｾｯ｣ｩ･ｮｴ･＠ albúmina/ globulinas, 0,60. Cociente gamma. 
serma, 0,70. 

La curva nos da una disminución notable de la frac­
ción gamma con aumento de su base, neta separación 
de la fracción beta y cifras altas de las fracciones beta 
Y alfa sub dos. 

.La enferma, a partir de este momento, no sigue nin­
gun tratamiento, pues tanto la serología es negativa 
como el diagrama electroforético no corresponde a un 
kala-azar en actividad. 

El 1 de abril de 1957 se le extrae sangre. 
Reacción de desviación de complemento con antígeno 

metllico: Negativa. 

7 
Electroforesis sobre papel (fig. 4) : P roteínas totales, 

• Ｔ ｾﾷ＠ Cociente albúmina/globulinas, l. Cociente gamma/ 
serma, 0,11. 

P La cifra de globulina gamma es notablemente baja. 
ｧｾｲ＠ el contrario rlestacan las fracciones alfa sub dos Y 

mma, aumentadas proporcionalmente. 

En las figuras 5 y 6 expone1 •• ＮＮｾｳ＠ dos explorac10nes se­
rológicas comparativas de electroforesis sobre papel y 
reacción de desviación de complemento con antígeno me­
tílico. 

La número 5 corresponde a un enfermo con un cuadro 
clínico y hematológico de kala-azar con punción esplé­
nica positiva. La reacción de desviación de complemento 
es positiva y el diagrama electroforético es completa­
mente típico de leihsmaniosis. 

La número 6 es un enfermo con sospecha de kala-azar 
con punción esplénica negativa. La reacción de desvia­
ción de complemento con antígeno metílico es negativa. 

La electroforesis es también normal. 
Las reacciones serológicas se han practicado en todos 
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estos enfermos no solamente del modo ordinario, es de­
cir, practicando la técnica de Calmette-Massol en suero 
inactivado, sino que además hemos efectuado la tomo­
serología electroforética del modo siguiente: Se han par­
tido las bandas de papel por las partes correspondientes 
a las diversas fracciones. Se han eluído, cada una de es­
tas bandas de papel, en solución salina fisiológica du­
rante un dia y a la temperatura ordinaria. Separadas las 
bandas de papel, se han efectuado en cada uno de los tu­
bos una desviación de complemento con antígeno me-
tilico. 

COl\iENTARIO "\ DISCUSIÓN. 

De nuestras observaciones se desprenden los 
siguientes hechos: 

a) Nuestra enferma presenta, antes de todo 
tratamiento específico, una considerable hiper-
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proteinemia con aumento destacado de la glo­
tulina alfa sub dos. 

b) Esta disproteinemia, que podemos deno­
minar atípica, desaparece por la acción del tra­
tamiento, presentando al mes del mismo un cua­
dro proteico electroforético concordante con el 
considerado como típico en el kala-azar infantil. 

e) Después de un segundo tratamiento, y 
cuando existe una curación clínica completa, 
persiste la disproteinemia, pero en grado menor. 

d) La reacción del antígeno metílico es po­
sitiva antes del tratamiento en 8 unidades alé­
xicas. Después del primer tratamiento la posi­
tividad es de 5 unidades aléxicas. Al finalizar 
el segundo tratamiento, y junto a la curación 
clínica, la reacción es negativa. 

e) A los seis meses después del segundo tra­
tamiento, persistiendo la normalidad clínica, 
existe una hipogammaglobulinemia y aumento 
relativo de las fracciones alfa sub dos y beta, y 
la reacción del antígeno metílico es negativa. 

Es indudable el interés que presenta para el 
estudio del kala-azar infantil el conocimiento 
del diagrama electroforético, y las opiniones. tan 
unánimes como autorizadas, así lo corroboran . 
Ahora bien, debemos de admitir que tampoco se 
puede generalizar en sentido dogmático sobre 
esto, puesto que pueden rresentarse atipias que 
lleguen a confundirnos. La enferma de ÜRTIZ DE 
LANDÁZURI y la de INFANTE MIRANDA son las pri­
meras discordancias, a las que añadimos la 
nuestra. 

La presentación de este aumento de la globu­
lina alfa sub dos no la considera INFANTE MI­
RANDA atribuíble al aumento del componente 
glucolípido; son los datos de CASTRO MENDOZA y 
JIMÉNEZ DíAZ, entre otros, los que observan ci­
fras bajas de factores lipémicos en el kala-azar, 
sino que, afirma INFANTE MIRANDA, el aumento 
ES exclusivamente proteico. Para INFANTE MI­
l{ANDA, además, existe un desplazamiento del 
componente proteico gamma a las demás frac­
ciones, y este factor desplazado es el que expli­
ca estos aumentos. 

Es muy posible que estos desplazamiento pro­
teicos marchen paralelos a la gravedad del pro­
ceso. Los datos de ÜRTIZ DE LANDÁZURI y de IN­
FANTE MIRANDA, así como los datos experimen­
tales de ADA y FuLTON en el hamster, así lo con­
firman. Por nuestra parte vemos que, antes de 
todo tratamiento de su leihsmaniosis, cuando la 
enfermita está peor, existe también un despla­
zamiento proteico, que desaparece cuando la en­
ferma mejora. 

Igualmente no nos parece de gran seguridad 
para la evolución clínica el dato único de la elec­
troforesis. La enferma está curada y existe dis­
proteinemia. FORTEZA y COLOMER dicen en un 
caso: "Aunque en este último caso la desapari­
ción de la fiebre y los parásitos se efectuó antes 
que la mejoría del trazado electroforético." 

Si la hiperproducción de proteínas lábiles en 
el kala-azar, en el sentido de RoF, se relaciona 
con los trastornos proteicos del micloma, podre. 
mos encontrar disproteinemias semejantes en 
ambos procesos, siendo en orden de frecuencia 
más numerosos los casos de disproteinemias 
gamma que los correspondientes a las otras 
fracciones globulínicas. Frente a esto vemos la 
regularidad en la evolución clínica y el resulta­
do de la reacción del antígeno metílico. 

Es interesante, desde el punto de vista de la in­
munología de este proceso, examinar el compor­
tamiento de los posibles anticuerpos paraespe· 
cíficos. Vemos que el desplazamir nto dr los fac­
tores proteicos de la globulina gamma a las de­
más fracciones no es raralelo a la positividad 
de la reacción del antígeno metílico en esas otras 
fracciones. 

Sólo el eluído correspondirnt<' a la gamma da 
lH reacción positiva. Con ello pod('mOH afirmar. 
con CARPE:-\TFR, que el hecho de que la ｾｬｯ｢ｵｬｩｮ｡＠
gamma sea la portadora de loH ant1cucr¡tos no 
quiere decir que la totalidad de la globulina 
gamma sea anticuerpo. 

ｒｅ ｓｕｍｅｾＧＺＮ＠

Se estudia una enferma de kala-azar· di' t'\'O· 

lución favorable que presentó disproll'irwmia 
con aumento de la globulina alfa sub dos. El 
comrortamiento de la reacción dt·l antlg< no rr · 
tílico marchó paralelo a la evolucwn clínica, 
siendo negativa antes de la desaparicién de la 
disproteinemia. El diagrama electroforético se 
presenta típico después de una primera serie de 
Glucantime. Utilizando la tomoserología elec· 
troforética se localiza en la fracción gamma el 
anticuerpo paraespecífico de la reacción del an· 
tígeno metílico. 
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SUMMARY 

'fhc case is rcportcd of a patient with kala­
azar running a favourablc course who cxhibi­
tcd dysprotcinaemia with increasc in alpha 
globulin. The bchaviour of the melhyl antigen 
rcaction was parallcl to that of thc clinical 
course; it was negative befare thc disappea­
rancc of dysprotcinacmia. Thc electrophoretic 
diagram was shown to be normal after a first 
coursc of Glucantinc. The paraspecific antibo­
dy of the methyl antigen was found to be in the 
gamma fraction by using electrophoretic tomo· 
serology. 

ｚｕｾａｍｍｅｎｩｩＧａｓｓｕｎｇ＠

Es wird cinc Paticntin mit Kala-Azar stu­
diert, bci \\·elcher cinc Dysproteinamie mit Er-

OBESIDAD CORTICO-IDPOFISARIA 

l. DE SALCEDO. 

Asl"tl•lltf' <le\ Sen·tcio de Endrocrinologia de la ｆ｡ｾｵｬｴ｡ｲｬ＠
de Medicina ele Porto. 

11ecnrio del lnHtituto de Alta Cultura. 

Uno de los problemas que con mayor intensi­
dad ha suscitado desde siempre la atención de 
los ｾｾｶ ･ｳｴｩｧ｡､ｯｲ･ｳ＠ es, sin duda, la posible respon­
sabilidad del sistema endocrino en la génesis y 
desarrollo de las obesidades. 
. Si al principio se concluyó por admitir la rea­
lidad de las obesidades por alteración glandular, 
no tardó en negarse tal responsabilidad, pasán­
dose fácilmente de un extremo a otro mediante 
ｩｮ｣ｾｮｴ｡｢ｬ･ｳ＠ teorías que en común apenas reco­
nocian la total separación de una interferencia 
ｨｾｲｾｯｮ｡ｬＮ＠ Cuando en 1932 HARVEY CUSHING pu­
｢ｾｉｃｏ＠ los primeros casos de basofilismo hipofisa­
ｮｾＬ＠ parecía que el concepto de la obesidad endo­
crma cobraba un nuevo ánimo, llevando investi­
gadores tan decididamente antiendocrinos, en lo 
que a la patogenia de la obesidad se refiere. 
c?rno RYNEARSON y GASTINEAU, a admitir que el 
81.ndrome de Cushing es "posiblemente" el único 
ｾｊ･ｲｮｰ ｬｯ＠ de obesidad glandular, aunque citen en 
ｾｧｵ ｴ､ ｡＠ la opinión de INGLE de que "the impor­
､ｵｮ｣ｾ＠ of the adrcnal cortical hormone in the pro­
t 

1
cbon of this syndrome has not been adequa-

e Y pro ved". 
Dentro del gran grupo de las obesidades, 

hohung des Alpha2 -globulins bestand. Der Kran­
kheitsverlauf war günstig. Das Methylantigen, 
welches vor Versch winden der Dysproteinamie 
negativ war, verlief parallel zum klinischen 
Ablauf. Nach einer ersten Serie von Glucantine 
erhalt man ein typisches elektrophoretisches 
ｄｩｾｧｲ｡ｭｭ Ｎ＠ ｕｾｴ･ｲ＠ Anwendung von elektropho­
rellscher SchiChtserologie lokalisiert man in 
d.er .. Gammafraktion den para-spezifischen An­
tJkorper der Methylantigenreaktion. 

RESUM:f: 

On étudie une malade de kala-azar d'évolu­
tion favorable qui présenta dysprotéinémie avec 
augmentation de la globuline alfa". Le compor­
tement de la réaction de l'antig€me méthylique. 
négative avant la disparition de la dysprotéiné­
mie, fut ｰ｡ｲ｡ｬｬｅｾ ｬ ･＠ a l'évolution clinique. Le dia­
gramme électrophoretique se présente typique 
apres une premiere série de Glucantine. En uti­
lisant la tomosérologie électrophorétique on lo­
calise dans la fraction gamma l'anticorps para­
spécifique de la. réaction de l'antigene méthy­
lique. 

¿existirá, acaso, un porcentaje de enfermos que 
lo sean por alteración glandular? Fué esta pre­
gunta que despuntó en nuestro espíritu cuando 
en 1950 iniciamos el presente trabajo. 

La categórica afirmación de que se es obeso 
porque la alimentación es excesiva, si encierra 
una verdad no alcanza toda la verdad ni nos da 
una explicación capaz de permitir un conoci­
miento totalmente útil. 

En la gran mayoría de los casos la obesidad 
es mirada no solamente como un exceso de peso, 
sino y acaso, consciente e inconscientemente, 
comparada a un exceso de salud, resistencia y 
seguridad. Ser gordo es ser más fuerte, tener 
más posibilidades de defensa para las agresio­
nes biológicas, y como la grasa no duele y el co­
mer bien significa salud (ya que en la enferme­
dad la anorexia es habitual) , difícil e ingrata se 
vuelve la tarea del médico que procura modifi­
car un estado que a todos los títulos parece tan 
envidiable. 

Al revisar las teorías que con un sentido his­
tórico o actual se pueden invocar como causa de 
ls. obesidad, sobresale, además de la triste no­
ción de fracaso, la de que las glándulas poseen 
un papel secundario y nunca etiológico. No nos 
referimos al síndrome de CUsHJNG, cuya existen­
cia indiscutible, en la que la obesidad predomi­
na, se acepta universalmente, para unos, y ex­
ceptuando los raros casos de insulinomas. como 
único ejemplo de obesidad glandular, para otros 
confundiéndose, y por así decir terminado. el 
gran grupo de las obesidades pletóricas. 


