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rax intrapleural y en el extrapleural, así como 
en la toracoplastia, y asimismo se acentúa la 
trascendencia de la posición respiratoria con la 
observación de los casos de exéresis, que demues­
tra un empeoramiento notable de la eficiencia 
no sólo relativa, sino también absoluta. a causa 
de la distensión del parénquima. 

9." Como colofón de nuestro análisis se ob­
tiene que los mecanismos de adaptación fraca­
san en los casos de resecciones pulmonares in­
versamente a lo que ocurre con los métodos co­
iapsoterápicos. 

RESUMEN. 

Se estudia la eficiencia ventilatoria (capaci­
dad de captación de oxígeno por unidad de vo­
lumen ventilado) en una serie de enfermos res­
piratorios sometidos a distintas intervenciones. 
La eficiencia ventilatoria está en relación inver­
sa a la ventilación basal, y cuando fracasa por 
agotarse su potencial sobreviene la hiperventi­
lación. La eficiencia ventilatoria es mayor en el 
!ado enfermo o colapsado y también mayor en 
las lesiones de lóbulo medio o superior que :m 
las bases. Los mecanismos de adaptación venti­
latoría fracasan en las resecciones pulmonares. 
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SUMMARY 

Ventilatory efficiency (capacity to take up 
oxygen per unit of ventilated air) is studied in 
a. series of patients with respiratory disease 
subjected to different operations. Ventilatory 
efficiency is in inverse relation to basal venti­
lation and \\ hen it fails, owing to the fact that 
its potential is exhausted, hyperventilation 
occurs. Ventilatory efficiency is greater in the 
diseased or collapsed side, and also greater in 
middle- or upper-lobe lesions than in those at the 
base. The mechanisms of ventilatory adaptation 
fail in lung resection. 

ZUSAM..\1ENF ASSUNG 

Bei einer Reihe von respiratorischen Patien­
ten, welche unter verschiedenen Verfahren 
standen, wurde der Wllrkungsgrad der Durchlüf­
tung studiert. Der W.irkungsgrad der Duchlüf­
tung steht im umgekehrten Verhaltnis zur basa­
len Durchlüftung und bei Versagen des Poten­
tials kommt es zur Hyperventilation. Der "Wir-

kungsgrad der ｊ＿ ｵｲ ｣ｨ ｬ￼ｦｾｵｮ ｧ＠ ist. ｡ｾｦ＠ der kra . 
k en oder kollaps1crten Sc1te, sow1r m den La .n 
nen des Mittel- und Obcrlappen grosser al 81?· 
der Base. Bei drn Lungcnrescktionen ｶｾｲｳ｡ｳ＠ In 

die Mechanismrn dcr ｄｵｲ｣ｨ ｬ ￼ｦｴｵｮｧｳ｡､｡ｰｴ｡ｴｦ［ｮｾ＠

RÉSUMÉ 

Etudc de l'cfficicnce ventilatrice (capacité de 
｣ｾＮｰｴ｡ｴｩｯｮ＠ ､ＧｯｸｹｧｾｮＮ･＠ par unité de volume ven. 
ti le) chez une sen e de maladcs rcspiratoires 
soumis a de différcntes intervcntions. L'efficien: 
ce ventilatrice C'St en rapport invcrs a la venti. 
lation basale et lorsque, par éppuisement du po. 
tcntiel, elle échoue il survicnt alors une hyper. 
vcntilation. L'efficience vcnlilatricc est plus 
grande dans le cóté maladc ou collapsé, et plus 
grande aussi dans les lésions du lobulc moyen ou 
supérieur que dans les bases. Les mécanismes 
d'adaptation ventilatrice échoucnt dans les ré­
gection pulmonaires. 
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Las alteraciones de las proteínas plasmáticas 
en las hepatopatías han sido ampliamente estu· 
diadas mediante la electroforesis de Tiselius (en 
la monografía de E NSELME y DREYFUS 11 se ci· 
tan más de veinte trabajos solamente sobre ｾｬ･｣ﾷ＠
troforesis de proteínas plasmáticas en las ｾＱｲｲｯﾷ＠
sis hepáticas), pero la investigación conJunt;a 
de proteínas, lipoproteínas y ｧｬｩ｣ ｯｰｲｯｴ･ｾｮ｡ｳ＠ se· 
ricas con la electroforesis en papel ha s1do mu· 
cho menos efectuada. Por ello hemos creído de 
utilidad, dada la difusión creciente del método, 
el dar a conocer los r esultados de ｮｵ･ｳｴｾ｡＠ expeg 
riencia personal, que se basa en el estudiO de 5 
casos de hepatopatías diversas con ｃ￺ｾｰｲｯ｢ｦﾷ＠
ción por biopsia, laparotomía o necropsia. ｾ ｳ＠ e 
trabajo forma parte de la investigación siste· 
mática que con el método citado venimos efec· 
tuando en las diversas enfermedades (FORTEZA 
BOVER y BÁGUENA CANDELA n, FORTEZA ｂ￼ｾｅｾ Ｚ＠
CoLOMER SALA y BÁGUENA CANDELA 1

" ), ampli\ 
do así la experiencia de conjunto expuesta en 
tesis doctoral de uno de nosotros 1

• 
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MATI• IOAL Y ｜ ｬｬ ｾｔｏｕｏｓＮ＠

. ·asuística se compone de 59 hepatopalias de 
. Nuestta ｴｾｲ｡ｬ ･ｺ｡＠ que se distribuyen del modo siguien­

d1versa ;a atopatías cirróticas, a saber: 19 casos de ci­
te: 28 dee1aenncc. tres casos. de cirrosi_s. hipertrófica ic­
ｲｾＰｾＱＵ＠ oel tipo de la cinos1s hepatohttca de J mt:-;t-:z 
ｴ･ｲｾｾ＠ ¡dos de ellas ｢･ｮｩｧｮ｡ｾ＠ . y la otra . maligna l, un 
DI d cirrosis billar colang1ttco-colestát1ca, dos casos 
caso e · · · B t· d · cirrosis csplenomegahca ttpo an 1, un caso e C1rro-
de ·derótica rhemocromatOSIS) y dos casos ele cu-ros1s 
ｓｉｓｲ､ｾ

Ｑ
｡｣｡Ｎ＠ todos ellos objeto de la p rimera parte de este 

ca ba¡·o reunidos en las tablas I, II, m y IV. Y 31 hepa-
tra ' " h t·t· "d · · atlas ictéricas: 20 casos u e epa 1 1s cp1 em1ca en 
ｾｯｾ･ｲｳｯｳ＠ momentos evolutivos y 11 casos de ictericia de 
d
1
versa etiología. excluida la hepé! titis epidémica, que 

｣ｾｭ ｰｲ ･ｮ､･ｮ＠ tres casos de espiroquetosis _icterohem?rrá­
gica (incluyéndose en uno de ello_s dos mvesl!gacwnes 
electroforéticas en diferentes penodos de la enferme­
dad) un caso de ictericia ¡:,or metástasis carcinomatosa 
de hí'gado, dos casos ele obstrucción biliar por quiste hi­
datídico gigante. un caso de obstn1cción bilia1· por litia­
sis, un caso po1· colangitis. uno de ictel'icia provocada 
por dosis masivas el .> ｰｮﾷｲｴｮｩｾｯｮ｡＠ en dos ocasiones en 
un enfermo de leucosis Jinfodll<'a subleucémica crónica. 
un caso de atrofia agurta amarilla de hígado y un caso 
de linfogranulomalosis maligna visceral. que estudiamos 
en la segunda parte. En cuantas ocasiones fué preciso 
se recurrió a la punc·ión biopsi'l. de hígado para confir­
mar el diagnóslit'o: otras veces se comprobó en la ne­
cropsia.'' esporádka111ente. mediante lapa1·otomía explo­
radora. 

Las electroforcs1s se r«.'aliza1·on con el suero dent t·o de 
las doce horas de In toma <10 sangre a los pacientes en 
condicione!; basFtlt'!; Se ･ｭｰｬ･Ｚｾｲｯｮ＠ Hpan1.tos de f'lect ro-

p 

L 

L 

caso) 

＼••ｾＱ Ｐ＠

L 

caso 22 CHO}Ó 

Fi 
t r l. l!.tcctl·(J¡ . ri nas. F, ｆｯｾｲ＠ 0 ! < 8 1-' e·¡¡ ¡m¡¡C'l: P, Prolelnas. L, Lipopro 
13

1• Giicoprotei oilpnp:·ott'ln:u¡. <;n, Glicoprotelnns n!'utms. 2:/ ｓｵ･ｲｯｾ＠ de na¡¡ total<':·;. 1 ｴｾﾷ｡ﾡﾡｯ＠ 19 1, 2 <caso a1 ,. 3 (<'aso 
ci 1: LIQUido ｮＺ｣ｾｦＨＧｴﾷｭｯｳ＠ <1<' l'i rrosi>< de Laenncc. 1 ｾﾷ＠ 5 tenso 
mente a fec·to j, 1.u·o Y. 'i\11' 1"0, l'l'HlW<.'t i1·amcntc. dc un pn 
ｴｲｾﾡＡｧｮ｡｟Ｎ＠ 6 ｴ｣｡ｾ｣ Ｑ＠

Ｒ ｾｵﾷｾﾷｯｾｴｳ＠ hllwt·tt·óJ ica ict<'t·iea cl1' <'l'olucH)n 
un lea 1Cler1ca ｾ＠ 1 · ｾﾷｬｬ＼ﾷｴﾷｯ＠ de un cnfcnno de cirro><is hipC'r·-

Pacfente ar e evolución benigna. 7 <caso 261: Sut>ro d,• 
ccto dC' clnosis sidcr·ótica <hemocromatosrsl . 

fores1s . en ｰ｡ｰ ｾｬ＠ utilizando como cámara de emigración 
la ｾ･＠ t1po verttcal de Wr:-:DERLY ﾷｾＮ＠ Las doSis de suero 8 
em1grar. fueron ?e 0,025 mi. para el de las lípoproteinas 
Y _fosfohp?protemas y de 0,04 y 0,02 mi. para el de los 
ghcoprote1dos neutros y totales, respectivamente. Se usó 
el papel Arches número 302 de 3 x 36 cm. y como tam-

"RO"(fri<.S Y ｌｉｐｊｉＧｾｏｉｅｉ•［ａＤ＠

' ., "2 p 

<as o 19 

ca so 2i 

PROIEitiAS Y GLICOPROHII<AS 
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[\¿(\' 
Fig 2. Draym111as electrofon'trco.s conespondrentes a los ea­
sos de la figura l. Gráficas de la izquier·da, de arriba a aba­
JO: Tl'ilzo contmuo, protelnas. SuperfiCIE' ｲ｡ｾﾷ｡､｡Ｌ＠ lipoprotel­
nas. Superficte puntE>ada, fosfolip;>protelnas. G ráficas de la 
derecha, de atTrha a abajo: Trazo eontmuo, glicoprotelnas 
r en el primero, glicoprott•ínas totales, y en los dos restantes, 
glil'oprnteínao; neutr·asl. Trazo puntE>ado. ｰｲｯｴ･ｬｮ｡ｾＺ＠ en E'l 

último. clia¡:-r·ama. Trazo continuo. protelnas 

pón el de veronal sódico de pH 8,6. El tiempo de emigr·a­
ción fué de diez horas y la tensión en los bornes del apa­
rato r ectificador de 75 voltios. 

Las tinciones se efectuaron así : Las proteínas con el 
negro amido 10 B, según técnica de ｇｒａｓｓｾ ｉ ａ Ｎ Ｇｩ＠ y HAl\'­
'/ IG ": los lipoproteidos con el negro Sudán, según el mé­
todo de SWAltl\', modificado por BA:-<Sl, GRO:o\OW y RE­
t>l':TZKI ; los fosfolipoproteidos con el negro Sudán, pre­
vio "cromado", según ｂｅｾｈａｩ｜ｬｏｴ Ｇ＠ y cols. ·; los glicopro­
teidos de escasa acidez con el ácido periódico Schiff, se­
gún técnica de Kütv y GRoN"WALL '', y los totales con el 
azul de toluidina después de reoxidación con agua de 
bl·omo, según técnica de BE:-I' ltA!\IOtr y cols. •. 

Las lecturas se llevaron a cabo con un fotodensitóme­
tro tipo Elphor, haciendo previamente transparentes las 
bandas de papel con aceite de parafina y colocando los 

... 
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filtros habituales según el color. A partir de las lecturas 
obtenidas se construyeron las curvas de gradientes, las 
cuales de descompusieron según Gauss, y las superficies 
resultantes se planimetraron, verificándose a continua­
ción el cálculo de los correspondientes porcentajes. 

Las proteínas totales se determinaron por el método 
del biuret. 

En este trabajo se expresan los valores electroforéti­
cos de las proteínas en valores absolutos y relativos y 
los de los lipoproteídos, fosfolipoproteídos y glicoproteí­
dos en valores relativos y absolutos referidos a los coefi­
cientes respectivos según la técnica de ｆｉｾｾｾ＠ y cols. ｾＮ＠

R ESULTADOS. 

Cirrosis hepáticas. 

Proteinograrna.-En la tabla I se recogen los 
datos de 19 casos de cirrosis hepática de L(L('n­
nec y los resultados de la investigación electro­
forética de sus proteínas séricas. 

La proteinemia total mostró aumento con res­
pecto a lo normal en nueve pacientes (casos 3, 6, 
7, 8, 9, 11, 13, 14 y 16) y disminución en cuatro 
(casos 1, 5, 10 y 12). Su promedio fué de 7,53 
gramos por 100 con unas oscilaciones que llega­
ron a los valores límites de 5,9 y 8,6 gr. por 100. 

La cifra de albúmina estaba disminu· d 
todos los casos, y si bien en algunos (cas 

1 
a
2 

en 
y 7) la hipoalbuminemia fué discreta e;s t' 3 
(casos 5, 8, 10, 15 y 18) la tasa de ｡ｬ｢Ｖｭｩｮｾ＠ ｾｯｾ＠
inferior a los 2 gr. por 100. Ello se puso d ue 
nifiesto no sólo al examinar los valores ｡ｾ＠ ｾ｡ﾷ＠
tos, sino también los relativos. so U· 

Las alfa1 globulinas no mostraron variaciones 
respecto a 1? normal. Los valores absolutos de 
｡ ｬ ｦ｡ｾ＠ globulmas . estaban descendidos franca. 
mente en dos pacientes (casos 11 y 12) y aumen. 
tados en dos (casos 3 y 5) (caso 3: fig. 1-2 p 
figura 2). Y 

Los valores de las beta globulinas fueron nor. 
males en 17 casos y discretamente bajos en dos 
(casos 17 y 18). 

Las gamma globulinas estaban notablemente 
aumentadas en todos los casos, siendo su valor 
absoluto medio de 3,2 gr. por 100. Las ci· 
fras límites encontradas fueron: máxima, 4,32. 
y mínima, 1,9. Si se consideran los valores reJa. 
tivos se acusa también este notable aumento de 
las gamma globulinas. El cociente gamma glo· 
bulinas albúmina, que normalmente oscila alre· 
dedor de 0,30, lo hemos encontrado muy elevado 

\',\LOHI·:::-; lJ E LAS ｐｒｏｔｅｉｾａｓ＠ SEHI<.:AS ｬ＾ｬﾷｾｔｅｒＺ｜ｉｩＺ＾Ｚａｕｏｓ＠ ｾｬｅｄｉａＮ｜＠ ... 

V AL ORE!:' H ﾡＮｾｌａ＠ T 1 \'O:-; 1' OH 1 O u 
Edad 

<.:aso ｘｯｭ｢ｲｾ＠ ::;ex o 1nños1 1; 1 r 
A lb. Alfa, glob. Alfa, glob. Beta glob. glob. 

l . J. D . M. V. 42 42,0 5,6 8,5 13,6 30,3 u; 
2. J. C. P . V. 56 42,9 4,1 10,3 13,5 29,2 ＱＮｾ＠

3. A. V. V. H. 55 36,2 5,5 18,7 12,3 27,3 Ui 

4. L . F . G. V. 48 30,6 5,2 9,7 9,0 44,5 llii 

5. V. L. C. V. 56 18,7 9,5 17,6 13,4 40,8 O.!ló 

6. A. B.A. V. 52 36,3 6,4 6,3 15,6 35,4 1.5 
7. G. C. R. V. 53 35,0 2,2 7,6 8,7 46,6 0.!5 
8. V. R. T. V. 45 21,3 4,0 10,8 10,0 49,9 1.9 

9. S. P. L. H. 62 35,1 5,8 8,4 10,5 40,2 1.5 

10. J. C. B. V. 50 24,8 5,9 12,8 16,4 40,1 l.í 
11. M.G.R. V. 62 32,2 2,8 4,1 10,5 50,4 0,9i 

12. L. S. S. V. 45 32,0 8,3 8,5 12,2 39,0 1,09 

13. E. R. L. H. 47 26,0 4,1 8,2 15,4 46,3 O.Si 

14. A. F. M. H. 46 31,4 2,9 6,7 8,1 50,9 !2i 

15. D. B. C. V. 59 24,0 6,6 13,0 12,2 44,2 l.í 
!,3 16. J. A. T. V. 48 27,1 5,6 7,3 16,9 43,1 
l.í 17. J. P. J. H . 44 28,1 6,3 9,8 7,6 48,2 
21 18. N. M. M. V. 65 32,5 4,0 6,2 8,1 49,2 
1.6 19. M.G. V. V. 53 26,6 3,4 7,3 12,0 50,7 
u 20. F. S. C. V. 30 43,0 5,9 10,6 19,9 20,6 
1! 

21. M. F. S. H . 52 40,6 2,7 10,1 13,7 32,9 !.S 
22. J. c. c. V. 45 22,8 5,3 10,4 15,9 45,6 !.6 
23. J. c. R. V. 33 37,0 6,2 14,1 12,1 30,6 o.!! 
24. R. S. M. V. 12 49,6 3,4 8,7 13,8 24,5 

ＡＮｾ＠
25. P. V. O. H. 14 35,6 10,5 l3,0 14,5 26,4 ¡,56 
26. J. E. V. V. 16 29,2 6,3 8,6 7,5 48,4 !,6i 
27. R. C. S. V. 14 46,0 8,6 9,2 13,8 22,4 2,í3 
28. A. V. E. H . 56 37,1 6,9 11,2 12,8 32,0 --

Cirrosis de Laennec : 
Promedios ........ ..... .... . .... .. ............ 31,4 5,16 9,57 12,11 42,43 
Valores máximos .......................... . 42,9 10,5 18,7 16,9 50,9 
Id e m mínimos ······ ·· ···· ···· ·············· 18,7 2,2 4,1 7,6 27,3 

Promedios (normales) ········ ····················· 53,31 5,96 10,35 13,11 17,27 
C1 " 2,44 1,22 1,25 1,44 1,72 ··· ······· ·· ················· _____., 
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cirrosis hepática. Su valor medio fué de 
en la . do más elevado cuanto mayor era la 
1,3S, ｳ［･ｾ･ｭｩ｡＠ como en el caso 8, que mostraba 
､ｩｳｰｲｾ＠ ｾ＠ ｡｢ｳｯｬｾｴｯ＠ de gamma globulinas de 4,04 
un va 

0 
por 100 y un cociente de 2,3. En este 

gramos , 
1 

b 
1
. 

1 proporcion de gamma g o u mas era muy 
caso, .a r a la de albúmina. En los cromatogra-
supenoo solamente destacaba la hipergammaglo-
mas n , 1 · b t 
bulinemia, sino que ｡ｾ･ ｭ｡ｳ Ｎ ､ ･＠ d edspaci

1
o e. !l-

a Presentaba tal mtensi a e co oracwn 
gamm · · 'bl 1 ue hacía difícil y, en ocasiOnes, Imposi ｾﾷ＠ a 
q aración entre las beta- y gamma globulmas, 
s¿mo se ve en la figura 1-1 P, 3 P , 5 P y 7 P. 
e En el 79 por J 00 de los casos, el ｣ｯ｣ｩ･ｾｴ･＠ al tu: 
a base de la onda de las gamma globulmas fue 
ｾ｡ｹｯｲ＠ que la unidad, llegando en el caso 18 a un 
valor de 2,1. Solamente en ｬｾｳ＠ casos 5, 7, 11 y 13 
su valor fué inferior a la umdad, llegando a 0,85 
en el caso 3 (fig. 2, gráfica del caso 13). Esta 
mayor longitud de la a ltura que la base del gra­
diente gamma, fué lo habitual en las curvas de 
nuestros casos (diagramas de la fig. 2). 

Para estudiar la posible relación entre las as­
citis y el cuadro hemoproteico, ｾｬ｡ｳｩｾｩ｣｡ｭｯｳ＠ los 
proteinogramas de los casos de cirrosis de Laen-

nec con arreglo a la ausencia o presencia de di­
cho signo clínico. Tabla II. 

Del examen de la tabla II se deduce lo si­
guiente: 1) No había diferencias ostensibles de 
los valores medios de proteinemia entre los ca­
sos sin ascitis y con ella. 2) La hipoalbumine­
mia era más pronunciada en los casos con asci­
tis. 3) La hipergammaglobulinemia era tam­
bién más acusada en estos casos. 4) El cociente 
altura base de la onda gamma (cociente Q) era 
más frecuentemente inferior a la unidad en las 
cirrosis con ascitis, si bien el valor medio reco­
gido en las tablas era igual en ambos casos. 
5) El cociente gamma globulinas albúmina era 
mayor en las cirrosis con ascitis, siendo ello ex­
ponente del mayor grado de disproteinemia. 

El líquido ascítico presentaba un proteinogra­
ma electroforético con características semejan­
tes a las del suero en los diferentes casos, pero 
con menor proporción de beta globulinas y con 
un contenido mínimo de liproproteínas (figura 
1-4 P y 4 L). 

El proteinograma sérico en los casos de cirro­
sis bilia'r hipeTtrófica. (cirrosis hepatolítica en 

ECTROFORESI S ｉ ｾｊＺＧＮＺ＠ PAPEL EN :!!l CASOS DE CIRROS IS H EPATl CA 

VALOHEH ABSOLUTOS POR 100 

amma glob. DIAGNOS TICO 
A lb. Alfa, gloh. Alfa: g loh Beta. glob. <;nmma Protelnas 

,\lbúmina glob. totales gr. '1 

- ---
0,72 2,62 0,35 0,56 0,85 1,90 6,28 Cirrosis de Laennec. 0,68 3,32 0,31 0,79 1,03 2,24 7,69 idem. 0,78 3,00 0,45 1,55 1,02 2,28 8,30 Idem . 1,40 2,24 0,45 0,71 0,65 3,25 7,30 Id e m. 2,10 1,15 0,58 1,09 0,83 2,52 6,17 Idem. 0,97 2,94 0,52 0,51 1,26 2,87 8,10 Idem. 1,30 3,01 0,19 0,65 0,75 4,00 8,60 Idem. 2,30 1,74 0,32 0,87 1 ,14 4,04 8,11 Idem. 1,IO 2,93 0,47 0,70 0,88 3,34 8,32 Idem. 1,60 1 52 0,35 0,75 0,91 2,37 5,90 Idem. 1,50 2,66 0,23 0,34 0,95 4,22 8,40 Idem. 1,20 2,50 0,65 0,66 0,95 3,04 7,80 Idem. 1,70 2,11 0,33 0,66 1 ,24 3,76 8,10 Idem. 1,60 2,66 0,24 0,55 0,69 4,32 8,46 Idem. 1,80 1,75 0,48 0,95 0,99 3,23 7,30 Idem. 1,50 
1,70 

2,18 0,44 0,58 1 ,35 3,45 8,00 Idem. 
1,50 

2,19 0,49 0,76 0,59 3,75 7,78 Idem. 
1,90 

1,96 0,25 0,37 0,48 2,97 6,03 Idem. 
0,47 2,03 0,26 0,55 0,91 3,85 7,60 Idem. 
0,8I 

3,20 0,43 0,78 1 ,47 1,52 7,40 Idem. 
2,00 

2,31 0,15 0,57 0,78 1,87 5,68 Cirrosis hipertrófica ictérica. 
0,82 1,65 0,38 0,75 1 ,14 3,29 7,20 Idem. 
0,48 2,89 0,48 1,09 0,94 2,30 7,78 Cirrosis hipertrófica maligna. 
0,74 4,35 0,30 0,77 1,22 2,16 8,80 Cirrosis colangítico-colestática. 
1,60 2,40 0,71 0,87 0,97 1,75 6,70 Cirrosis esplenomegálica tipo Banti. 
1,48 2,35 0,51 0,69 0,61 3,94 8,10 Idem. 
0,86 3,10 0,58 0,62 0,93 1,47 6,70 Cirrosis siderótica. --- 2,40 0,45 0,76 0,89 2,05 6,50 Cirrosis cardiaca. 

--- -----1,38 
2,34 2,30 
3,32 

0,38 0,71 0,91 3,28 7,53 Cirrosis de Laennec. 
0,68 

1,15 
0,65 1,55 1,35 4,32 8,60 Idem . 
0,19 0,34 0,48 1 ,90 5,90 Idem. -3,83 0,42 0,73 0,94 1,25 7,19 Ｚ［Ｚｾｯｲｭ｡ｬ･ｳＮ＠

----- 0,20 () I)Q 0,10 0,13 0,13 0.33 Idem. 
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TABL A Il 

\" ALORBS PROME DIOS Y LIM ITES DE LOS ｐｒｏｔｅｉｾｏｇｒａｾｌ｜ｓ＠ DB 19 CASOS Dl•' CIRROSIS 1-li!;PATICA DE 
. 'EC Y DE 10 CASOS ｎｏｒｾｦａｌＡｯｾｓ＠ LAE!I;. 

Pnll 
tot. A lb 

ｾＱＧＮ＠
( 

Cirrosis de L aennec sin ase1tis: 

Promedios 7,05 2.64 

Lím it es: 
Máxi mo 7,6\:) 3,32 
Mínimo 6,28 2,00 

CIJTOSiS de Laennee con aSCitiS 113 

casos): 
P romedios .. 7,64 2,29 

:Máximo .. .. .. .. ····· · .... .60 3.01 
Mínimo . ... .... ... ... 5,90 1.15 

Sujetos normales 110 casos 1 : 

Promedios j .1!:1 3,83 

P rom ediO 2 a ... .. ...... '· 5 -1,23 

P romedio 2 a . .. . . ... 6.53 3.43 

los tres casos) (tabla I y figs. 3 y 4) mostró 
como diferencias valorahles con respecto a lo 
descrito en la cirrosis de Laennec el valor más 

l•'lg. a. Caso 20. Cirrosis hipertrófi ca ictérica de evol ución 
benigna. Punctón biopsia hepática ns¡,iJ·at i1Ja (<·olor·ación 
PASJ: Se observa considerable proliferac i ón ele! te j id o fibro· 
so que disocia l as trabéculas, cu yas cf•l ulas c·on se J·va n la 
función glicogénica. P roteinognúnu.: Hiperbctaglobuline · 
mia. Ltpidograma : Aumento del coefic i en t e lipoprotei co, de 
las betal!poprote!nas y del coc ient e be ta-/alfahpopr·otclnas. 
Gltcldrograma : Aumento d e gamma gli <"opl·otelnas t otal<>H. 

Al Gamma 

Alfa Al t a , Btqn t;amma 
tura glob. ---Base Alb. 

0.40 0,79 0,76 2,43 1,46 1,13 

0,58 1,55 1,03 3,25 1,65 1,04 
0,28 0,56 0,42 1 .90 1.15 0,68 

ＰＬＳｾ＠ 0,62 0,92 3,4.4 1,4.1 1,58 
0,65 1,09 1,35 4,32 2,10 2,30 
0.17 0.34 0,47 2,37 0,85 0,07 

0,42 0,73 0,91 1,25 

0.60 0,93 1,20 1,51 

0,24 0,53 0,61! 0.99 

bajo de a lfa, globuhnas y el más a lto de beta 
globulinas . 

En la cirrosis colw¡yífwo-culr stat1ca con una 
proteinemia normal, n gis tramos hipoalbumine­
mia, hipera lfa1 - e hi¡t(•rgammaglobulincmia. 

En los casos de síndnmlf de Bw1ti COJI cirro­
sis hrpút ica, el 1 rotemograma rc\·elo, en uno 
(caso 24) , el cual tenía hiperproteinemia, que 
ésta era debida exclusivamente al aumento de 
las gamma globulinas (2,16 gr. por 100), que la 
albuminemia era normal y que la separación en· 
tre beta- y gamma globulinas era francamente 
nítida; y en el otro, iguales características que 
en el anterior, pero con hipoalbuminemia. 

En el enfermo de cifrosis pigmentaria (caso 
26) (fig. 5), vimos hipergammaglobulinemi.a 
con cociente altura base de 2,28 (fig. 1-7 P, y f¡. 

gura 2, caso 26) . 
El proteinograma en dos pacientes afectos de 

cirrosis cardíaca con ascitis (casos 27 Y 28) 
mostró variaciones semejantes a lo hasta aho· 
ra descrito: hipoalbuminemia e hipergamma· 
globulinemia. 

Lipidograma.- En la tabla III se exponen ｬｾｳ＠
valores de las lipoproteínas y ｦｯｳｦｯｬｾｰ＿ｰｲｯｴ･ｊﾷ＠
nas séricas en 15 casos de cirrosis hepatica. L<>s 
resultados los h emos expresado en valores rela· 
tivos para permitir las comparaciones con ｾｯｳ＠
obtenidos por otros autores, y en valores ｲｾ＠ e· 
ridos a los coeficientes lipoproteico y fosfohpo· 
proteico, que tiene un carácter absoluto. 

En la cirrosis de Laennec hemos visto ｡ｵｾ ･ｮ＠
to en el coeficiente lipoprotcico en dos ｰ｡｣ｊ［ｾ ｪ＠
tes (casos 6 y 19) (figs. 1-1 L y fig. 2, caso alo· 
y descendido en tres (casos 4, 8 y 16); J...,os v a· 
res de las albúmina ｾ＠ alfa 1 lipoprotemas se b el 
liaban por encima de los límites normales ｾｮ＠ ta 
caso 6 y por debajo en los casos 4. y 16. Las e 
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. roteínas rebasaban dichos límites en dos 
hpop tes (casos 2 y 6) y no los alcanzaban en 
pacJ(nasos 4 8 y 16) · las beta, lipoproteínas los 
tres ｾ｢｡ｮ＠ ･ｾ＠ cinco Ｈｾ｡ｳｯｳ＠ 1, 2·, 6, 15 y 19) y no 
ｳｵｰｾ｡ｮ＠ disminuidos en ninguno de estos cirró­
･ｾ ｴ｡＠ . por último, los valores de las beta" lipo-
tJCOS' 'f ' d 1 1 ' roteínas no d1 enan e os norma es mas que 
ｾｮ＠ el caso 16, en que estaban francamente au-

Fig. 4.-Caso :.:::.::, CirTosis hipertrófica ictérica de eYolucrón 
maligna. Prmcron btopsra /!CJili/tcct asprnttiva <color·ación 
ｐｾｓﾡＺ＠ Hay una notable disociación tmbecular por el tejido 
lt roso Y una acusada esteatos1s ele las ct'lulas parenquima­
tosas, ?uyo contcmdo en gltcógeno es mferior al normal. Pro­
temog>CLma: Hrpoalhumtnemta marcada e hipergammaglo­
bulmcmra. Lrprclo[¡ranw: Aumento del coeficiente lipopt·o­
¡erco •. de las bctalrpoprotelnas y del coeficiente beta- alfa­
dgoprotelnas. G!rrutor¡ramct: Aumento del coeficiente de gli-

protelnas, de las alfa,- y de las gammaglicoprotelnas neu­
tras Y de las gammaghcoprotelnas totales. 

mentados. Considerando conjuntamente todas 
ｾ｡ｳ＠ beta lipoproteínas había aumento franco 
e las mismas en tres enfermos (casos 2, 6 
f 19) Y descenso en uno (caso 8). El cociente 
eta alfa lipoproteínas estaba aumentado en los 
ｾｾｳｯｳ＠ 2,.1?, 16 y 19 y apenas disminuido en el 8. 

coefJcJente fosfolipoproteico se hallaba ele­
ｾＺｾｯ＠ en ｾＱ＠ caso 6 y descendido en el 8. El cocien­
el osfohpoproteínas lipoproteínas era bajo en 
y Ｑ ｾｾｾ

Ｐ＠ 2 Y alto en tres pacientes (casos 6, 15 

(e En los cirróticos que presentaban ictericia 
ｦｩ［ｾｾｳ＠ 20, 22, 23 y 26) (figs. 1, 5 L, 6 L y 7 L, y 

ｭ･ｮｴｾ＠ 2• casos. 2.0, 22 y 26), vimos en todos au­
cens ｾ･ｬ＠ coeficiente lipoproteico y franco des­
-rn ° e las albúmina + alfa;; , lipoproteínas 
ｳ･ｮｴｾｹ＠ ｭｾｲ｣｡､｣＠ en la cirrosis siderótica y au-

en a colangítica-, con aumento de las 

｢･ｴ｡ｾ＠ lipoproteínas, acusadísimo en la cirrosis 
｣ｯｬ｡ｾ＿￭ｴｩ｣｡Ｌ＠ de las beta2 lipoproteínas, con ex­
cepcwn de _una de l_as cirrosis hepatolíticas, y de 
las betaa hpoprotemas, menos en las dos cirro­
sis del tipo citado. Las beta liproproteínas en 
conjunto estaban aumentadas en todos los ca­
sos, destacando con mucho la cirrosis colanaí­
tica. Como consecuencia lógica de lo anterior 

F1g. 5.-Caso 26. Cirrosis siderótica <hemocromatosisl. Pun­
ciun biOJJiila hcpáttca aspirattva (coloración de la hemos¡de­
rma por el azul de Prus•a) : Imagen tlpica de CirrOSIS hepá­
tica. Las células parenquimatosas, las de l{upffer y los fl­
brocitos muestran notable sobrecarga de p1gmento hemosl­
derlnico. Protemograma: Hipoalbummemia e hipergamma­
globultnemia. Lrp1dagrama: Aumento del coeficien,e lipo­
pr·otelCO, de las betaltpoprotelnas y muy grande del coc1ente 
beta- alfaltpoprotelnas. Gllcrdograma: Aumento del coefi­
ciente de las glicoproteínas, de las alfa,- y de las gamma­
glicoprotelnas neutr·as y de las gammaglicoprotelnas totales. 

había en todos los casos un aumento del cocien­
te beta alfa lipoproteínas, que en la cirrosis si­
derótica alcanzaba el elevadísimo valor de 15,39. 
En todos estos pacientes estaba aumentado el 
coeficiente fosfolipoproteico y era normal el co­
ciente fosfolipoproteínas lipoproteínas, salvo en 
la cirrosis colangítica, en que se hallaba aismi­
nuído. 

En la cirrosis cardíaca había disminución muy 
marcada del coeficiente lipoproteico y de las al­
búmina + alfa1 lipoproteínas, con normalidad de 
las beta lipoproteínas y del coeficiente fosfoli­
poproteico y, por consiguiente, aumento de los 
cocientes beta, alfa lipoproteínas y fosfolipo­
proteínas lipoproteínas. 

Glicidograma.-En la tabla IV se exponen los 
valores referidos al coeficiente glicoproteico, 
obtenidos en el estudio electroforético de las gli-
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coproteínas neutras y las totales en 10 casos dt> 
cirrosis hepática. 

El coeficiente de glicoproteínas neutras supe­
raba con creces la normalidad en seis pacientes 
(casos 3, 4, 22, 23 y 26) (figs. 1 y 2). De ellos, 
únicamente el caso 3 acusaba aumento de albú­
mina glicoproteídos, detentando asimismo lama­
yor hiperalfa1-glicoproteidemia,; ésta también 
se daba en los casos 19 y 26 (hemocromatosis). 
Había hiperalfa" glicoproteidemia en los casos 3 
(también era la mayor), 22 (cirrosis hepatolíti­
ca) y 23 (cirrosis colestático-colangítica). Los 
betaglicoproteídos solamente se hallaban au­
mentados en el caso 19 y los gammaglicoproteí­
dos en los 10 pacientes mvest1gados, con la sola 
excepción del caso 20 (cinosis hipertrófica ic­
térica). No había descenso del coeficiente ni de 
las fracciones en ninguno de los casos. 

Por lo que a los glicoproteínas totales respec­
ta, señalaremos que su coeficiente estaba fran­
camente aumentado únicamente en el caso 19 
(cirrosis de Laennec) (figs. 1 y 2), las alfa gli­
coproteínas lo estaban en los casos 19 y 23 (ci­
rrosis colangítico-colestática), las beta2 glico­
proteínas asimismo en el 19 y las gamma glico­
proteínas en todos los pacientes en que se de­
terminaron, con la excepción del caso 2. Había 
descenso de albúmina glicoproteídos totales en 
los casos 4, 16, 20, 23 y 26 y de las alfa_ glico­
proteínas en el 16. En todos los demás casos, los 
valores de las fracciones de las glicoproteínas 
oscilaron dentro de los límites de la normalidad. 

DISCUSIÓN. 

Es afirmación bastante generalizada la de 
· t h' t · que ex1s e una. 1popro emem1a en la cirrosis de 

Lauzncc; sm embargo, nosotros sólo la reg· 
tramos en cuatro casos de 19 y no era muy a 18

' 

sada. GRAS ' comenta también este hecho, ｳ･ｾｾｾ＠
ｬ｡ｾ､ｯ＠ que ello se debe a que la hipoalbumine. 
nua es compensada por el aumento globulínic 
RIVA · dice asimismo que en la mayoría ､･ｳｾ＠
casos encuentra una proteinemia normal 0 dis­
cretamente elevada. En este último punto nues­
tra experiencia es también coincidente, puesto 
que en nueve de los 19 casos mostraron valores 
discretamente por encima de los 7,85 gr. por 100 
(media aritmética 2 u, encontrada en un gru­
r<> de diez sujetos testigos (tabla Il). 

Nuestras observaciones con la electroforesis 
en papel confirman la hipoalbuminemia encon­
trada en la cirrosis de Laennec por diferentes au­
tores con diversos procedimientos (ver GRAS 1'). 

BURTIX , mediante la inmunoelectroforesis, ha 
demostrado que la albúmina en la cirrosis no di­
fiere antigénicamente de la albúmina normal. 

Hemos encontrado valores absolutos norma­
les de alfa globulinas en todos los casos menos 
en dos, en que había una discreta disminución, 
y descenso de los ｡ｬｦ｡ｾ＠ globulinas en dos casos. 
EKSEL:\IE y DREYFUS 11 , ante la inconstancia de 
las variaciones de las alfa globulinas-no consi­
deran sus subfracciones--cn las cirrosis, conce­
den poca importancia a aquéllas y las juzgan un 

VALORES DE LIPOPROTEINAS Y FOSFOLIPOPROTEINAS 

TA! 

Valores relativos por 100 LIPOPROTEINAS -- -
Beta 

CASOS A -j- a Beta. Beta, Beta b, t !)., _;_ b , --- S. t. 
Alfa mm-

- --- ---
l. 28,6 43,5 21,3 6,6 71,4 2,49 940 11 

2. 21,0 53,6 21,2 4,2 79,0 3,76 1.020 lr 
3. 32,3 43,5 17,8 6,4 67,7 2,10 1.070 Ｑｾ＠

4. 27,0 43,5 23,5 6,0 73,0 2,70 600 
¡, 

6. 28,1 42,5 26,0 3,4 71,9 2,56 1.450 1 i ｾ＠

8. 41,6 36,5 15,0 6,8 58,3 1,40 610 
9. 31,7 47,1 17,6 3,6 68,3 2,15 850 

15. 25,4 40,0 30,0 4,6 74,6 2,14 930 
16. 14,3 44,5 21,5 19,7 85,7 5,99 560 
19. 22,0 47,6 27,5 2,9 78,0 3,54 1.090 
20. 16,7 71,0 10,0 2,3 83,3 4,99 1.200 
22. 13,6 55,0 29.0 2,4 86,4 6,36 1.550 
23. 17,2 53,1 22,5 7,2 82,8 4,81 1.950 
26. 6,1 45,5 31,3 17,1 93,9 15,39 1.310 
27. 13,7 49,0 29,5 7,8 86,3 6,30 581 .... 

Cirrosis de Laennec: !Oí 
Promedios .... ...... .... 27,2 44,2 22,1 6,4 72,8 2,96 912 
Valores máximos ..... .. 41,6 53,6 30,0 19,7 85,7 5,99 1.450 
Limites mínimos ..... 14,3 36,5 17,6 2,9 58,3 1,40 560 

Sujetos normales: 
953 Promedios ··· ·· ···· ···· ·· 32,0 47,1 16,4 4,4 67,9 2,1 

u 3,2 3,9 1,7 1,2 3,2 0,33 144 
..... ········· 

A r a Albúmina 1 alfa, lipoproteínas. 
S. t. ..:: Superficie total en mm' <le lipidograma y d!'l follfdfpidograma. 
b, + b, ;- b, - beta,- beta,- + beta, lipoprotelnas. . 

Coef rosf. Coeficiente fosfolipopt·oteico. 
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. , eno Por su parte, RIVA 3 las encuentra 
･ｰ ｬｦ･ｮｾ｡ ｳ＠ ·(también las considera conjunta­
､･ｳ｣ｾｮ＠

1 
en la mayoría de sus 100 casos de ci­

rnen. e)de Laennec en período avanzado de des­
rrosJs 
arrollo. · · · t La biperalfa

2 
globuh?em1a que ｲｾｧｩｳ＠ ｲｾｭｯｳ＠ en 

dos de los casos se ､･｢ｩｾ＠ a la ｣ｯｴ･ｸｩｳｴ･ Ｑ ｮ｣ｩｾ＠ de un 
0 infeccioso. Prec1samen e por a circuns-

proces . · d I 1 1 tancia de que en la cir_rosis e ＮＮｾ｡･ｮｮ･

Ｑ
｣＠ os vat ,o-

res de las alfa2 globulmas son norma es o es an 

d. minuídos, el hecho de encontrarlo aumentado 
lS ' . 1 b' d d debe inducir al chmco a a usque a . e un pro-

o inflamatorio o necrosante concomitante. En 
｣ｾｳｯ＠ de nuestros pacientes (caso 3, fig. 1-2 P y fi­
ｾｵｲ｡＠ 2) se trataba de unas bronquiectasias _su­
puradas. ｌａｕｄａｈｾ＠ 2

!1, a su vez, subraya la fre­
cuencia de las coml?licaciones ｩｮｦｬ｡ｭ｡ｾｯｾｩ｡ｳ＠ en 
los cirróticos, especialmente las colangitls, pro­
ductoras de hiperalfa2 globulinemias (tipo 2 del 
diagrama electroforético de las cirrosis hepáti­
cas). RIVA ·15 la encuentra en tres de sus 100 ca­
sos (en uno se debía a la coexistencia de un car­
cinoma rectal con metástasis, y en otro, de una 
ascitis quilosa) , e insiste asimismo sobre las con­
sideraciones mentadas. Esta simultaneidad de 
aumento de alfa2 - y de gamma globulinas ruede 
dar lugar, por sus efectos contrapuestos sobre 
el umbral de termocoagulación, a una banda 
de Weltmann aparantemente normal, la banda 
"muda" o "velada", como la denominan 'VunR­
MANN y WUNDERLY ｾ Ｑ •＠ Ante ella, si no se han 
practicado otras reacciones, el clínico poco ave-

t l I I 

zado puede creer en una ausencia de cirrosis o . . ' 
SI previamente la banda estuvo alargada, inter-
ｰｲ･ｴｾｲＮ＠ _como mejoría lo que no es más que la 
apar1c10n de_ una_ ｣ｾｭｰｬｩ｣｡｣ｩ￳ｮＮ＠ De ahí el supe­
nor valor diagnostico del proteinograma elec­
troforético sobre la reacción de Weltmann. 

Aunque los valores de beta globulinas fueron 
casi siempre normales, debemos confesar que en 
la delimitación de las mismas con las gamma 
globulinas tropezamos en varios proteinogramas 
con grandes dificultades, que comentaremos en 
seguida. Hemos visto en dos casos hiperbeta­
globulinemias absolutas como las registradas 
ｾｯｲ＠ ｌａｕｄａｈｾ＠ 21

' en las cirrosis gravemente des­
compensadas y subfinales. 

El hecho más característico del proteinogra­
ma encontrado en la cirrosis de Laennec es la 
notable hipergammaglobulinemia. vista ya por 
los numerosos autores que han investigado las 
proteínas plasmáticas en esta enfermedad. Di­
cha hipergammaglol::ulinemia, la hipoalbumi­
nemia y la normalidad de las alfa- y beta globu­
linas que sólo descienden en los casos graves, 
constituyen el tipo 1 de los diagramas electrofo­
réticos de cirrosis, de LAUDAHN Ｒ ｾ Ｎ＠ Mas lo que 
llama la atención con la electroforesis en papel 
es no solamente la intensidad de la mancha de 
la zona de las gamma globulinas en el proteína­
grama, sino su amplitud, que muchas veces hace 
desaparecer el espacio beta-gamma y plantea, 
como antes decíamos, dificultades para la deli­
mitación con las beta globulinas. Los autores 

tANTE ELECTRORORES1S EN PAPJ•;L F::-;' PACIENTI.;S AFECTOS DE ClRROSlS HEPATICA 

Valores referidos al coeficiente lipoprott>ico FO:OWOLI POPROTEI:n.< 
-----

DJAGNOSTICO Fosfolip. 
A-;- a, Beta, Beta, Deta, bo + b: t- b S. t. Coef. 

mm· fosf Lipoprot. -- --- -
31,5 47,6 23,4 - ., 78,3 441 113 0,47 Cirrosis de Laennec. l,v 
25,2 64.3 25,4 5,0 94,7 438 112 0,30 Idem. 
40,7 54,9 22,4 8,0 85.3 524 134 0.49 Idem. 
18,9 30,4 16,4 4,2 51,0 240 61 0,40 Idem. 
47,8 72,2 44,2 'í.8 122,2 754 193 0,52 Idem. 
29,5 25,9 10,6 4,8 41,3 230 59 0.36 Idem. 
11,7 47,1 17,6 3,6 68,3 340 87 0,39 Idem. 
27,7 43,6 32,7 5,0 81,3 -165 119 0.50 Idem. 
9,4 29,4 14,2 13,0 56,6 380 97 0.67 !den 

28,2 
23,5 

60,9 35,2 3,7 99.8 447 115 0,41 Idem. 

24,7 
100,1 14,1 3,2 117.4 580 148 0.48 Cirrosis hipertrófica ictérica. 

39,6 
100,1 52,8 4.,4 157,3 620 159 0,40 Idem. 

9,4 
122,1 51,7 16,6 190,4 611 156 0,31 Cirrosis colangítica. 

9,3 
70,1 48,2 26,3 144.6 550 141 0,42 Cirrosis siderótica. 
33,3 20,1 5,3 58,7 400 103 0,68 Cirrosis cardiaca. 

-·-
47,3 23,6 6,8 77,9 425 109 0.46 Ctrrosis de Laennec. 
72,2 44,2 13,0 122,2 754 193 0.67 Idem. 
25,9 10,6 3,6 41.3 230 ;)9 0.3í Idem. --

2,0 
47,1 0,42 Normales. 3,8 16,4 4,4 67,9 106 100 
7,8 2,7 1,4 9.7 76 18.7 0,031 Icte>m. 
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TABLA IV 

VALORES DE GLICOPROTEINAS NEUTRAS Y TOTALES SERICAS DF.TgRMINADOS Mm>JANTF. r•:LECTHOI•'OJU:::iiS I•:N PAPI•:L J•:N PACIENTES AFECTOS DE CIRRO-
SIS HEl'J\'I'ICA 

GLICOPROPEINAS NEUTRAS POR 100 ｇｌｉｃｏｐｒｏｔｉ ｾ ｦｎａｓ＠ TOTALES POR 100 
CASOS -- ·- ｾ＠

Coefic. A lb. Alfa, Alfa, Beta (;amrna Cocfic. A lb. Alfa, Alfa. Beta. Gamma 
- · ---------- -- - - - - L . L -- -

l. 120 10,3 14,5 27,0 32,0 :36,2 133 40,0 9,6 18,8 21,5 43,0 

2. 130 9,3 16,6 21,8 32,5 H>.S 85 27,0 5,3 11,7 15,4 25,6 

3. 205 33,2 34,5 57,5 35,5 11,3 97 25,0 6,0 20,5 15,2 30,3 

4. 177 22,5 17,7 20,6 22,0 91,2 81 14,2 6,3 10,8 13,0 36,7 

16. 133 13,6 19,6 15,6 20,7 63,5 87 4,9 3,8 6,8 13,4 58,1 

19. 229 16,4 33,5 31,5 62,0 85,6 150 :30,5 11,8 16,2 30,4 61,1 

20. 108 14,6 17,7 25,0 34,0 16.7 89 11,8 5,0 15,8 21,0 35,4 

22. 195 12,1 30,5 56,0 35,5 ()() ,!) 117 23,7 6,3 12,2 19,0 56,0 

23. 172 13,4 18,4 63,0 20,6 5().6 90 19,8 10,0 10,2 11,0 30,0 

26. 158 21,0 33,0 21,0 18,0 6:J.6 93 20,2 7,8 10,5 9,8 45,7 
---- --- - - -- - L - - ·--- -

Media aritmética ...... .. . ... . .. 165 17,55 22,72 29,0 24,11 62,26 105 23,6 7,13 14,1 17,1 42,46 
- - - - -

Valores límites: 

Máximo ... .... . .. .. . .. .. 229 33,2 34,5 57,5 62,0 ＡＮＱ Ｍ Ｑ Ｎ ｾ＠ 1!)1) .!() ll.R 20,5 30,4 61,1 

Mínimo .. ... ... . . .. .. .. . . 120 9,3 14,5 15.6 20,7 :11),2 Sl ·1,9 3,8 6.8 11,0 25,6 
- --

Media aritmét. (normales) ... 10'0 13.99 19,23 27,30 25,23 ＱＱＬＲＺｾ＠ 100 39,55 6,09 16,09 17,45 20,51 
- --

u (norma les) . .... ... 16 4,35 5,00 4,33 5,12 3,06 H ,l 'i,!)R 1, 12 3,55 3,35 3,58 
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t bajaron con la electroforesis de Tisclius 
que ｲｾｺ｡ｲｯｮ＠ a veces con este obstáculo. Es 
ｙｾ＠ ｴｲｾｓｅｌｬ｜ｩｅ＠ y DREYFUS 11

, al comentar este 
ｭ｡ｾｬ＠ ma subrayan que es difícil hacerse una 
pdro ･ｯ｢ｲｾ＠ la conducta de las beta globulinas en 
, ea s 1 · 
la cirrosis de Laennec, puesto que o que varws 

t res (LUETSCIIER, GRAY Y BARRON, RICKETTS 
au 0 'd t' b t colaboradores) consi ｾｲ｡ｮ＠ ｣ｯｾｯ＠ Ipo e a .au-
y ntado podría no ser smo un tipo gamma ms­
ｭｾｴｯ＠ en la anomalía de esta fracción globulíni­
cn GRAS ., para obviar estas dificultades, pro­
ｾｾｾ･＠ el ･ｭｰｬ･ｾ＠ de su ｟ｭ￩ｴｯＬ､ｾ＠ de fraccionamiento 
mediante el hiposulfito sodico. 

Hay otro hecho que también destaca del estu­
dio de nuestros proteinogramas de cirróticos, y 
es que el ｣ｯ｣ｩ･ｮｴｾ＠ Q (altura .base) de la onda 
gamma fué superior a la umdad en el 79 por 
100 de los casos, llegando a 2,1 en uno de ellos. 
Como se sabe, este cociente fué propuesto por 
WUHRMANN y \VUNDERLY 11 para expresar la ho­
mogeneidad o heterogeneidad de las gamma 
globulinas. En el gamma mieloma, el valor pro­
medio del cociente encontrado por estos autores 
fué de 2,2, mientras que en las cirrosis hepáti­
cas, la poliartritis, cte., era de 0,6. Lo que indica 
onda alta y estrecha en el primer caso y baja y 
ancha en el segundo, es decir, gamma globuli­
nas con puntos isoeléctricos semejantes y dife­
rentes, respectivamente, que se desplazarán a su 
vez electroforéticamente con análoga y distinta 
velocidad. Podría pensarse que las diferencias 
observadas en parte se deberían a que aquellos 
autores se refieren a resultados obtenidos con la 
electroforesis de Tiselius, mientras que los nues­
tros se lograron con la electroforesis en papel; 
pero es que LAUDAHN 2 n, con el primer método, 
observó en dos casos de lesión parenquimatosa 
hepática grave en fase de brote distrófico de 
evolución fatal (sic) en los que la autopsia evi­
denc!ó. _se trataba de cirrosis posthepatitis, la 
aparJCIOn de una onda de gamma globulinas tan 
alta y estrecha que hizo pensar en un mieloma o 
en una macroglobulinemia de Waldenstrom 
cuyo diagnéstico pudo eliminarse. El autor ｳｵｳｾ＠
t.enta .la hip.ótesis de que la hipergammaglobu­
h.nemia de tipo homogéneo de estos casos no se· 
ria.debida a una alteración primaria del meta­
bolismo proteico, como acaece en los dos tipos de 
paraproteinemia mencionados, sino a un tras­
torno .secundario a una reacción particular del 
orgdamsmo--especialmente del sistema retículo­
en t 1· 0, e Ia.l-, a la noxas, con aumento enorme 
ｾｾ｢ｩ｡＠ ｾｉｰ･ｲｰｲｯｴ ･ｩ ｮ･ｭｩ｡Ｉ＠ en la producción de 

1 u ｯ｡ｮｾｉ｣ｵ･ｲｰｯｳ＠ antihígado como respuesta a 

tos ｡ｾｾｉｧ･ｮｯｳ＠ originados por la necrosis y des­
rucclon h · t' ne . ･ｾ｡＠ Icas. Estos casos de hiperprotei-
ｨｯｾＧ｡＠ ;on hipergammaglobulinemia de carácter 
gr ogeneo .constituirían el tipo 5 del proteino­
lo;:a .de dicho autor, quien cita otro caso aná­
LAuo:Isto por ZIMMERMANN y cols. En suma, 
rrosi 1-IN sustenta la tesis de considerar la ci­
("a s como una enfermedad por "autoagresión" 
ｬｮｯｾ﾿ｯｾｬ｡ｾｭｯｮｯ｣ｩｶｩ､｡､Ｂ＠ de J iménez Díaz 24 ), de 

nalogo a lo que nosotros 1 propusimos 

1 ara explicar la intensa disproteinemia de las 
formas avanzadas del kala-azar. Ahora bien los 
estudios inmunoelectroforéticos en las cir;osis 
C'fectuados por BARGOB y cols. • han echado aba­
jo esta teoría al demostrar que ni en la cirrosis 
tipo Laennec ni en la hepatitis crónica existen 
gamma globulinas que difieran antigénicamente 
de las normales, lo contrario de lo que ocurre 
en la roliartritis crónica, el mieloma y la macro­
globulinemia de Waldenstrom. 

Han sido precisamente los trabajos efectuados 
con la inmunoelectroforesis por GRABAR y sus 
colaboradores 21

, por SCHEIDEGGER y ZAHND 36, 

los que han venido a arrojar luz sobre la "hete­
rogeneidad'' de la hipergammaglobulinemia de 
los cirróticos. En efecto, en el suero de sujetos 
normales el grupo del Instituto Pasteur 21 de­
muestra inmunoelectroforéticamente, empleando 
suero de caballo antisuero humano normal, las 
siguientes fracciones con especificidad antigé­
nica: Fracción p, albúmina, 2 alfa2 - , 5 alfa2-, 

2 beta. -, 3 ｢･ｴ｡ ｾ Ｍ y una gamma globulina; y el 
grupo de Gottingen ', utilizando suero de cone­
jo antisuero humano normal, encuentra las si­
guientes: albúmina, 3 alfa.-, 3 alfa2-, 2 beta1-, 

2 beta2 - y una gamma globulina. Los tres gru­
ros (3, 21 y 36) hallan alteraciones en la cirro­
sis, primordialmente en la zona de las beta

2 
glo­

bulinas. Una de estas fracciones, que existe en 
escasa proporción en el suero normal, se com­
probó por el grupo de París ' y el de Gottingen 3

, 

independientemente, empleando suero antima­
croglobulina específico, que una macroglobu­
lina (fracción beta-M de GRABAR'), pero en la 
cirrosis de Laennec se encontró siempre muy 
aumentada en 60 casos estudiados por el grupo 
de ｇｒａｂａｒ ｾ＠ y en 12 (en ocho muy claramente, 
menos en los otros) de los 13 pacientes de BAR­
GOB y cols. , así como en tres de cinco cirrosis 
posthepatitis de estos últimos autores. Dichos 
resultados coinciden con los logrados anterior­
mente con otro método de investigación. la ul­
tracentrifugación, por JAHNKE y ScHOLTAN ｾ Ｒ＠ y 
KANZOW y cols. ｾＢＬ＠ que vieron aumento de las 
macroglobulinas (fracción M) en los sueros de 
varios de sus cirróticos. Falta saber si esta 
beta

2
- M macroglobulina es igual a la gamma1 

globulina descrita no ha mucho por MüLLER­
EBERHARD y cols. ,., y si, como señalan BARGOB 3 

y colaboradores, esta hiperbeta! macroglobuline­
mia correspondería al aumento de los cirróticos 
de las gamma globulinas aisladas en 1946 por 
DEUTSCH y cols. 0

, quienes prefieren esta deno­
minación a la de ｢･ｴ｡ｾ＠ globulinas empleada por 
otros autores, porque esta fracción carece de lí­
pidos v colesterina, está asociada con una serie de 
anticuerpos y biológica y físicamente tiene la ca­
teO'oría de las gamma globulinas de los sueros 
ｮｯｾｭ｡ｬ･ｳ＠ (es análoga al componente "T" halla­
do en los sueros de caballos hiperinmunes por 
VAN DER SCHEER 4 ''). La otra fracción beta2 , que 
tiene bajo peso molecular (beta.-A-globulina de 
BURTIN y GRABI\R '), también la vieron aumen­
tada en muchos de sus cirróticos HARTl\IA..."lli y 

•• • 
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colaboradores ｾ Ｑ Ｌ＠ SCHEIDEGGER y ZAHND 3
' y BAR­

GOB y cols. \ así como las gamma globulinas 
(éstas en todos los casos), las cuales en la inmu­
noelectroforesis originaban por su abundancia 
un fenómeno de exceso de antígeno ("Antigenü­
berschussphanomen" ) muy acusado y además 
se extendían hasta la zona de las alfa globuli­
nas. En resumen, la "heterogeneidad" electro­
forética de la hipergammaglobulinemia de los 
cirróticos se explicaría, según el grupo de Pa· 
rís 21

, por el aumento de beta globulinas, tesis 
que comparten ScHEIDEGGER y ZAHl\TD ·1'; al afir­
mar que el aspecto particularmente ensanchado 
de las gamma globulinas en el proteinograma s8-
rico de los cirróticos no se debería únicamente a 
la presencia de una sola fracción intermedia 
(T, H o gamma), sino de una o varias, según los 
casos, de movilidad beta2 , las cuales tienen un 
grupo antigénico común con las gamma globu­
linas. Explicación análoga de la "heterogenei­
dad" es la que dan BARGOB y cols. , para quie­
nes se debe la inclusión de las beta_-)f globuli­
nas aumentadas en la onda gamma y a la exis­
tencia de igual especialidad antigénica, pero con 
distinta velocidad de emigración electroforéti­
ca, no estando todavía claro el papel jugado aquí 
por las beta- A-globulinas. 

Ahora bien, la "homogeneidad" de las gamma 
globulinas encontrada por nosotros en varios ca­
sos de cirrosis creemos podría explicarse por el 
predominio muy marcado en ocasiones de una 
de las fracciones mencionadas: beta ＭｾＱＭＬ＠ beta 
A y gamma globulinas. No se olvide que JAHNKE 
y SCHOLTAN 22

, con la ultracentrífuga, encontra­
ron en el suero de los cirróticos, amén del citado 
aumento de las macroglobulinas (fracción M) , 
una elevación de la fracción G (s2 ,, = 6,6 + 0,5) , 
que corresPOnde electroforéticamente a las gam­
ma globulinas; pero, anarte de ello. calculando 
el cociente de uniformidad Q ("Einheitlichs(luo­
tient'') para estudiar las alteraciones cualitati­
vas de las proteínas, vieron aue había una esPe­
cial uniformidad de las moléculas de las frac­
ciones A y G en los mielomas, las cirrosis hepá­
ticas y las reticulosis r eactivas. Por qué unas 
veces se produce este aumento predominante de 
una fracción y otras no, es una incógnita a des­
pejar todavía, pero quizá contribuyan a diluci­
dar el problema los descubrimientos logrados 
con la inmunoelectroforesis, entre otros, el de 
que a las alteraciones de las gamma globulinas 
corresponden anormalidades de las beta" globuli­
nas, tanto en el feto como en el recién nacido, o 
en los casos patológicos: cirrosis, mieloma y ma­
croglobulinemia, lo que indicaría un cierto pa­
rentesco entre estas fracciones según señalan 
MARTIN y SCHEIDEGGER 31

, parentesco confirma­
do por la existencia, antes citada, de un grupo 
antigénico común aG y confirmado por el hecho 
registrado por ScHEIDEGGER :H; de la ausencia de 
un caso de agammaglobulinemia no sólo de 
gamma glotulinas, sino también de beta2-A- y 
beta2-M-globulinas, lo que sugiere la exist encia 
de un lugar común de formación de estas frac-

ciones. La diversa a lteración del mismo 
· · · en las cirrosis es una apasionante cuestión a dese t 

ñar, tanto más cuanto hoy sabemos Ｈｍｉｌｾ＠ ra. 
BALEn) que las células parenquimatosas h R} 
ticas no producen las gamma globulinas Y epa. 
la disprotcincmia que estamos comentando que 
traduce directamente la lesión de aquéllas s.no 
1 lt . . , 1no 
as a eracwncs mesenqmmatosas concomitan. 
tes (SCHFIDF.GGER y ZAHKD ) . 

E l estudio comp'aralivo de los proteinograma 
､ｾ＠ .los casos de ;irrosis de Lacm;cc con y sin ｡ｳｾ＠
cltis nos mostro como hechos mas destacados el 
que Ｑｾ＠ h ipoalbuminef!lia, ｾ ｡＠ hipergammaglobu. 
lmemm y la disprotememia estaban más acen. 
tuadas en los primeros que en los segundos, ¡0 
que era de espC'rar dado el gran papel que en el 
mantenimiento de la presión oncótica del plas. 
ｭ｡Ｍｾｮｯ＠ dr los ｾ｡Ｎ｣ｴｯｲｾｳ＠ a considt;rar en la pa. 
togema dr la ascitis-Juega la albumina. 

La dcrtrofor( sis rn ]•aJir/ ({( l líquido ascítico 
nos reveló en la cirrosis de Laennec un proteino­
ｾ ｲ｡ｭ｡＠ análogo al del suero, hrcho que ya seña. 
Jara ｌｕｉ ｾｔｓｃｉｉｅｒ＠ y que confirmaron despu'·s 
varios autores: Gn \ S \ RIVA 3 •• cte. Nosotros, 
sin embargo, hemos visto. igual que GRAS , que 
la rroporción de beta globulinas era menor en el 
líquido ascítico auc C'n el suero. y por nuestra 
J·arte anotamos el hecho del escaso contenido en 
lironroteínas dr aquél (figR. 1-·1 P y L ,. 5 P y L). 

E l proteinograma en dos c<1sos de cirrosis 
1 osthcpatitis no acusó difcn•ncias \'alorables 
con resr reto a lo hallado en la c11 ros1s d<' Larr 
nec, y en otro vimos como alteraciones destaca· 
bles valor bajo de alfa1 glol::ulinas e hiperbeta 
globulinemia. Esto coincide en el primer punte 
con lo observado por RIVA 35, pero no en el se· 
gundo, puesto que en un caso en que vió una hi· 
perbetaglobulinemia aislada se trataba de una 
cirrosis posthepatitis en fase de comienzo, corn· 
probada por biopsia, mientras que en nuestro 
caso la biorsia nos mostró una cirrosis en plena 
evolución (fig. 3), o sea, que el ｰｲｯｴ･ｩｮｯｧｲ｡ｾ｡＠
no revela siempre la intensidad de las alteraciO· 
nes morfológicas hepáticas. Ahora bien, un ｰｾｯﾷ＠
teinograma muy alterado no se da en ｡ｾ･ｾ｣ｩｏﾷ＠
nes hepáticas con escasas lesiones ｭｯｲｦｯｬｾｧｩｃｾ ﾷ＠
GRAS ｾｾ＠ dice haber encontrado en las ｣Ｑｲｾｯｳ Ｑ Ｎ Ｕ＠

posthepatitis valores algo mayores de ｡ｬｾｵｲｮｩﾷ＠
na y gamma globulinas que en las cir::osis de 
Laennec, pero las diferencias eran pequen as Y no 
valorables y la casuística escasa; la nuestra 
también lo es y por eso no podemos sacar con· 
clusiones del hecho de que nuestros resultados 
no confirmen lo apuntado por nuestro compa· 
triota. os 

La inmunoelectroforesis en manos de ｂａｈｾ＠ " 

y colaboradores ｾ＠ ha puesto de manifiesto en a. 
cirrosis posthepatitis que las alteraciones ｐｾ Ｐ

ｾ＠
teicas, cuando las hay, son de tipo de las an 1o 
referidas en la cirrosis de Laennec, destac;n de 
como única particularidad, junto al ｡ｵｾ･ｮ＠ ;ta 
las beta.,-M-globulinas, el de la ｦｲ｡｣｣ｩｏｾ＠ rnás, 
de emigración rápida, el cual, por lo e arte 
siempre se observa, según SCHULER 37

, en P 
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stas cirrosis posthepatitis (nuestro ｾ｡ｳｯ＠ 20). 
､ｾ＠ e xiste y sin embargo, las reaccwnes de 
SI no e ' · d t ( b d l t' ·¡·d d sérica son d1scor an es prue a e I-
labii a · ·' t' ol ositiva y cadmwrreacci?n n?ga Iva en 
m pcia de hipergammaglobulmemia), WUHR-
presen · 1 ·t · 
MANN y WUNDERLY .' 1 ｾｉ･ｮｳ｡ｮ＠ en a ex1s enci.a 
de alteraciones cualitativas ､ｾ＠ ｬ｡ｾ＠ beta ｾｬｯｨｴｾｨＭ

. pero BARGOB y cols. ｾ＠ se mclman mas b1en 
nas, lt ·' d l uponer simplemente una a erac10n e as pro-
as ciones de las diversas subfracciones beta sin 
por . N 

mento total de las mismas. o creemos que en 
au l b 1' · estas variaciones ＿ｾ＠ las _beta. g o ｾ＠ mas Juegue 
un papel la hiperbihrrubme.mia. existente en es­
tos casos, pues las expenenc1as de KLEIN y 
HüNER 21 "in vitro" han demostrado que las va­
riaciones de la bilirrubina no influyen el lipido-
grama. . . . 

La hiperalfa . globulmem1a y la htpergamma-
globulinemia de la ci'rrosis colangítico-colestáti­
ca las atribuímos a los componentes inflamato­
rios y cirróticos, respectivamente, de la misma. 

En los dos casos de síndrome de Banti con 
cirrosis hepática, la neta separación entre las 
beta- y las gamma globulinas nos hace suponer 
que en la hipergammaglobulinemia no partici­
paba, a diferencia de los otros tipos de cirros:..:., 
un aumento de las l:cta .. ＭｍＭ ｾｬｯ｢ｵｬｩｮ｡ｳＮ＠ La falta 
de estudios inmunoelectroforéticos al respecto 
nos impide precisar más acerca de este extremo. 

Es interesante la hipergammaglobulinemia 
de nuestro caso de cirrosis pigmentaria, pues su 
cociente Q. superior al de todos los casos ante­
riores, era de 2,28, es decir, en el sentido clásico 
se trataría de gamma globulinas homogéneas; 
sin embargo, como muestran claramente las fi­
guras 1-7 P y 2, no había una clara delimitación 
entre beta- y gamma globulinas, y la imagen era 
análoga a la de la hipergamma<;lobulinemia 
"heterogénea" de una cirrosis de Laenncc. A pe­
sar de ello, un examen atento de este proteino­
grama revela en la zona de emigración más len­
ta una condensación de la sombra seme1ante a 
la que encontramos en el kala-azar (FORTEZA Bo­
VER Y COLOMER SALA 14 y BÁGUEN A CANDELA 1

) . 

Tampoco en la hemocromatosis, que sepamos, 
se han realizado estudios inmunoelectroforéti­
cos que nos permitirían un meior conocimiento 
de esta hipcrgammaglobulinem'ia, "homogf.nea" 
por el cociente Q y discretamente "heterogénea" 
por el aspecto del proteinograma en la banda de 
panel. 
. En la cirrosis cardíaca registramos también 

ｨｴｾ･ｲｧ｡ｭｭ｡ｧｬｯ｢ｵｬｩｮ･ｭｩ｡＠ con separación clara 
ｾｮｴｲ･＠ beta- y gammaglobulina. BARGOB y cola­
mor;dores a, ･ｾ＠ un caso de este tipo estudiado 
｡Ｚｭｩ｡ｾｴ･＠ la mmunoelectroforesis, registraron 
m. ･ｾ＠ 0 de dos alfa globulinas de emigración 
ｳｩｾｳ＠ enta Y de una beta globulina más rápida, 

poder extraer conclusiones especiales de ello. 
､･ｾ＠ lo que atañe al lipidograma en la cirrosis 
de ｳｵ｡Ａｾｮ･｣＠ .n? hemos encontrado disminución 
te d 

1 
ｰ･ｲｾ Ｑ ｾｉ･＠ total en mm2 y, por consiguien­

muy ed' CoefiCiente lipoproteico-por lo demás, 
Iscreta-más que en tres de los diez ca-

sos e incluso en dos había aumento· éste tam­
bién ｾ･Ｎ＠ dió en dos de los casos de ｣ｩｾｲｯｳｩｳ＠ post­
hepatitis. Estos resultados coinciden con los de 
PEZOLD 

14
, quien investigando con técnicas de­

puradas los lípidos totales sesenta y cuatro ve­
ces en 41 casos de cirrosis de Laennec y cirrosis 
P?sthepatitis, no .encontró descenso de aquéllos 
smo en once ocaswnes, a pesar de tratarse en la 
mayoría de casos de cirrosis descompensadas, 
hecho que contrasta con lo señalado con la lite­
ratura (BECKMAN 4

), muy posiblemente por la 
insuficiencia de los métodos empleados para la 
extracción de lípidos. 

En la hemocromatosis, el coeficiente lipopro­
teico estaba francamente aumentado, alcanzan­
do valores muy elevados en la cirrosis colangí­
tico-colestática. Estaba muy disminuído, por el 
contrario, en la cirrosis caTdíaca. 

Una disminución clara de las albúmina + al­
ｦ｡ ｾ＠ lipoproteínas la vimos en dos de diez casos 
de cirrosis de Laennec, descenso que ha sido se­
ñalado como frecuente por diversos autores 
(vVUNDERLY y PILLER 1 2

, BANSI y cols. 2
, GROSS 

y \VEICKER 2 0
, KLEIN y FRft_,\l'K.EN 26, FRANKEN y 

KLEIN lfl, etc.) . PEZOLD '4 la encuentra en una 
mitad aproximadamente de todos sus casos de 
cirrosis, independientemente del tipo de la mis­
ma. Nosotros lo registramos en los otros tipos 
de cirrosis posthepatitis, cardíaca y siderótica, 
con la excepción de la colangítico-colestática. En 
la hemocromatosis, el descenso fué tan acusado 
(9,4) que el cociente beta alfa alcanz6 el altísi­
mo valor de 15,39. No hemos llegado a ver en 
ninguno de nuestros casos la desaparición abso­
luta de los alfa lipoproteídos registrada por 
KLEIN y FRANKEN 26 y ｆｒｾＢｬｬｩｆｎ＠ y KLEIN 11

' e in­
cluso en un paciente había disminución de esta 
fracción. El mismo PEZOLD ' ' subraya que la des­
aparición de los alfa lipoproteídos se ve muy ra­
ramente si se emplea una técnica exacta de se­
paración. FRANKEN y KLEIX 16

, ante las dificul­
tades de delimitación de las fracciones beta y 
gamma del lipidograma-denominación que les 
dan de acuerdo con su situacién respecto a lasco­
rrespondientes fracciones del proteinograma-, 
se guían para conceptuar un ｬｩｰｩ､ｯｧｲ｡ｭｾ＠ como 
patológico por las variaciones de las alfa hpopro­
teínas, las cuales encontraron que faltaban por 
completo o más raramente estaban disminuídas 
en nueve de 13 casos de cirrosis no tratada. (De 

sus dos casos de hemocromatosis, uno mostraba 
7,3 por 100 de alfa lipoproteídos y el otro ｡ｵｳｾｾﾭ
cia de ellos.) Lo mismo hallaron en las hepatitis 
agudas, contrastando todo ello con el aumento 
de dicha fracción en las hepatitis crónicas. A es­
tos hechos les conceden valor diagnóstico dife­
rencial, y también pronóstico, puesto que las al­
teraciones de las alfa lipoproteínas van regre­
sando si el caso cursa favorablemente. 

Los valores que engloban los de las distintas 
fracciones beta estaban aumentados en tres ca­
sos de cirrosis de Laennec y en todos los pacien­
tes que cursaron con ictericia: cirrosis hepato­
lítica, cirrosis colestático-colangítica y cirrosis 
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siderótica, originando los correspondientes au­
mentos del cociente beta alfa lipoproteínas. PE­
ZOLD .n encuentra una hiperbetalipoproteidemia 
moderada en una mitad aproximadamente de to­
dos sus casos de cirrosis. Un descenso de las 
beta lipoproteínas, discreto por cierto, sólo lo 
registramos una vez en nuestra casuística, y era 
un enfermo de cirrosis de Laennec, el cual pre­
sentaba también una discreta disminución del 
cociente l::eta- alfa lipoproteínas, a pesar de las 
albúmina + alfa, lipoproteínas. 

El estudio de las fracciones 1, 2 y 3 de las beta 
lipoproteínas mostró variaciones cuyo valor úni­
camente una mayor casuística podrá precisar. 
Por el momento, sólo podemos adelantar que si 
bien sus alteraciones se suelen reflejar en la 
misma dirección en las variaciones de las beta 
lipoproteínas totales, en otras circunstancias, 
como en nuestro caso 16, el descenso de las beta, 
lipoproteínas estaba compensado por la eleva­
ción de las beta lipoproteínas sin modificación 
significativa de las beta liroproteínas totales. 

El coefirienit fosfoli¡,o]li·otc ·co lo vimos ele­
vado en uno y descendido tan sólo en otro de los 
diez casos de cirrosis de ｌ｡ｾＢｮｮ･｣Ｎ＠ Su aumento 
era muy acusado en los cirróticos estudiados 
que presentaban ictericia. For lo que respecta 
al cociente fosfolipoproteínas lipoproteínas, que 
ｂｅＮＮｾｈａｍｏｕ＠ y cols. dicen haber encontrado 
siempre muy bajo en las cirrosis, descenso que 
sería índice de la gravedad de las mismas, nos­
otros solamente registramos su disminución en 
una de las diez cirrosis de Laennec y en la ci­
rrosis colangítica. Es más, lo vimos significati­
vamente aumentado en tres de los diez casos de 
cirrosis de Laennec citados y en la cirrosis car­
díaca. Por su parte, PEZOLD ｾＮＬ Ｌ＠ empleando proce­
dimientos químicos finos para la determinación 
de los fosfolípidos en sus casos de cirrosis de 
Laennec y cirrosis posthepatitis, sólo vió des­
censo de la concentración de los mismos en una 
tercera parte de los pacientes si lá hepatopatía 
･ｳ ｴｾ｢｡＠ descompensada; en caso contrario, sus 
valores oscilaban dentro de los límites de la nor­
malidad. 

De todas maneras, los resultados obtenidos en 
el estudio de las lipoproteínas séricas por la elec­
troforesis en papel deben ser revisados desde 
que sabemos que URIEL y ScHEIDEGGER 39 con la 
electroforesis en gelosa, y URIEL y GRABAR :lb con 
la inmunoelectroforesis, investigando las lipa­
proteínas ｳ￩ｲｾ｣｡ｳＬ＠ han mostrado los resultados 
discordantes con los hallados mediante la elec­
troforesis en papel, entre otros, la ausencia de 
lfpoproteínas de movilidad beta, ya que las que 
se revelan con estos nuevos métodos son más rá­
pidas: alfa lipoproteínas, lipoalbúminas y r>-li­
poproteínas. 

Respecto a las glicoproteínas) los hallazgos 
más constantes fueron el aumento de las gamma 
glicoproteínas: de las neutras en los seis casos 
de cirrosis de Laennec investigados, en una de 
las dos cirrosis hepatolíticas, en la colangítico­
colestática y en la siderótica, y de las totales, 

en todos ellos menos en un caso de cirrosi 
Laennec. BENIIAMOU y cols. o ya hablaron d 8 de 
aumento de las alfa,-, beta- y gamma lic e un 
teínas neutras y totales en las cirrosi; siopro. 
pecificar en este trabajo qué tipos de iasn :s· 

· t' N t nus. mas se mves 1garon. oso ros, el aumento 
junto de alfa- glicoproteídos neutros y totcoln. 

' 1 1 · d 1 · aes so o o vimos en ｾｯ＠ ｾ＠ os diez casos estudia. 
d?_s, ｱｾ･＠ era una Cirrosis de Laennec; la eleva. 
cwn aislada de los neutros la vimos además 
otro caso de éstos, en el cual era muy inten:n 
y en la hemocromatosis, y el aumento de 1 a, 
alfa, glicoproteínas totales, pero no de las ｮ･ｾ＠
tras-:-lo que ､･ｰｯｾ･Ｎ＠ a favor de la elevación de 
las gllcoprotemas acidas-, lo registramos en la 
cirrosis colangítico-colestática. A su vez las 
alfa2 glicof roteínas neutras rebasaban con' mu­
cho los límites normales en la cirrosis de Laen­
nec, en. que .también ｾ｡｢￭ｾ＠ gran hit:eralfa,. gJi. 
coproteidemia en la cirrosis hepatohtica de cur. 
so maligno y en la coleslático-colangítica. Estos 
hechos se explican en nuestro sentir por el gran 
componente inflamatorio de estos casos: flogo­
sis he} ática en los dos últimos pacientes y ex­
trahepática en la cirrosis de Laennec, pues era 
la enferma, que ya comentamos, la cual por pre­
sentar simultáneamente bronquiectasias tenía, 
además de la hipergammaglobulincmia, aumen· 
to de las alfa1 globulinas. Precisamente de este 
aumento es en gran parte responsable la hepa· 
toglobulina, que es una glicoproteína neutra 
(PAS ) . Las otras vanaciones de las alfa gli· 
coproteínas necesitan confirmarse en más casos 
para poder ser debidamente valoradas. 

RESUMEN. 

Los autores estudian mediante electroforesis 
en papel las proteínas, lipoproteínas y glicopro· 
teínas séricas en 19 casos de cirrosis de Laen· 
nec, tres de cirrosis hipertrófica ictérica del tipo 
de la cirrosis hepatolítica, uno de cirrosis biliar 
colangítico-colestática, dos de cirrosis espleno· 
megálica, tipo Banti, uno de cirrosis siderótica 
y dos de cirrosis cardíaca, y comparan los ｲ･ｳｾﾷ＠
tados obtenidos con los de la literatura. Se d1s· 
cute particularmente la ｨｩｰ･ｲｧ｡ｭｭ｡ｧｬｯ｢ｵｬｩｮｾﾷ＠
mia de la cirrosis de Laennec y la "homogenei· 
daa" de aquélla, encontrada en algunos ｣｡ｳｯｳｾ＠ a 
la luz de los recientes datos aportados por la m· 
munoelectroforesis. 
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SUMMARY 

_The writers sludy serum proteins, lipopro­
ｾ･ｭｳ＠ and ｟ｧｬｾ｣ｯｰｲｯｬ･ｩｮｳ＠ by means of paper elec­
ｲｯｾｾｯｲ･ｾｉｳ＠ m 19 cases of Laennec's c1rrhosis, 
3 of IcteriC hyperlrophic cirrhosis of hepatolytic 
type, 1 of cholangitico-cholestatic cirrhosis 2 of 
ｾｰｬ･ｮ＿ｭ･ｧ｡ｬｩ｣＠ cirrhosis of Banti's type, 1 ｾｦ＠ si-
erotic Cirrhosis and 2 cardiac cirrhosis and 
ｾｭｰｾｲ･＠ their findings with those reported in 
th e ｨｴ･ｲ｡ｾｵｲ･Ｎ＠ High gamma-globulin levels in 

e ｾｬｯｯ､＠ m Laennec's cirrhos1s and the "homo­
geneity" f w·d . o such levels found in sorne cases are 

.
1d ely d1scussed in the light of recent data pro­

VI ed b ' Y Immunoelectrophoresis. 

ZUSAMMENFASSUNG 

､ｩｾｴ＠ ｾｩｬｦ･＠ v?n Papicrelektrophorese studiercn 
und ｾｬｯｾ･ｮ＠ die ｾｯｬｬ･＠ der Proteine, Lipoproteine 
Laen Y oproteme im Blute bei Q Fallen von 
cher ｾｾｾ＠ ［ｉｲｲｨｯｾ･Ｌ＠ 3 Fallen von hypertrophis­
lytisch r ｯｾ･＠ m1t Ikterus vom Typ der hepato-

en Z1rrhose, 1 Fall von cholangitischer-

cholestaticher Gallenzirrñose, 2 Fallen von Zi­
ｲｲｨｾｳ･＠ und ｾｩｬｺｳ｣ｨｷ･ｬｬｵｮｧ＠ (Banti'scher Art), 
1 F all ｶｯｾ＠ Z1rrhose mit S1derose und 2 Fallen 
von ｈ･ＺｺｺＱｲｲｾｯｳ･Ｌ＠ und vergleichen ihre eigenen 
ｅｲｧ･ｾｭｳｳ･＠ m1t den in der Literatur erwUhnten. 
Im L1chte der jüngsten Daten über Immune­
elektrophorese wird besonders eingehend die 
Hypergammaglobulinamie bei Laennec Z1rrhose 
und diC "Homogenitat" derjenigen Zirrhose bes­
prochen, welche bei verschiedenen Fallen beo­
bachtet wurde. 

RÉSUME 

. Les auteur_s étudient au moyen d'électropho­
ｲ･ｾ･＠ sur pap1er les protéines, lypoprotéines, et 
ghcoproteines sériques sur 19 cas de cirrhose 
de Laennec, 3 cirrhoses hypertrophiques ictéri­
q_ues type ＿Ｍｾ＠ !a cirrhose hépatolytique, un de 
c1rr_hose b1ha1re cholangitique - cholestatique, 
2 c1rrhoses splénomégaliques type Banti, 1 de 
cirrhose sidérotique et 2 de cirrhose cardiaque. 
Ils comparent les résultats obtenus avec ceux de 
la littérature. On discute ｰ｡ｲｴｩ｣ｵｬｩｬｾｲ･ｭ･ｮｴ＠ l'hy­
pergammaglobulinémie de la cirrhose de 'Laen­
nec et l'"homogénéité" trouvée dans certains 
cas en vue de récentes données apportées par 
l'immunoélectrophorese. 

ACCION DE LA DIMETILDITIOHIDANTOI­
NA (D. M. D. T. H.) SOBRE LA FUNCION 

TIROIDEA 

R. VERA VALLEJO, E. MUÑOZ FERNÁNDEZ 
y J. DE LA HIGUERA ROJAS. 

Cátedra de Farmacologla Experimental 
Profesor: Doctor M l' <:;oz FERX.íxo¡;z 

Cátedra de Patologla General. 
Pt·ofesor: Doc tor HIGI:ERA R OJAs. 

Facultad de Medicina de Granada. 

En los trabajos experimentales que hemos 
realizado nos hemos encontrado en la necesidad 
de buscar un método que estuviese dentro de 
nuestras posibilidades, para determinar el con­
sumo de oxígeno en ratas. Han sido muchos los 
descritos y empleados, tales como los de REINE­
KE, TURNER, DORSEY, S'\."D:t-."E, HE:\UNG, BEKEDICK, 
GRAD, etc., entre otros. Nosotros, en los labora­
torios de la Cátedra de Farmacología, hemos 
construído y ensayado un aparato para la deter­
minación del consumo de oxígeno, que es una 
modificación del aparato descrito por GRAO, y 
que por su sencillez y exactitud cumple a satis­
facción las necesidades de la experimentación 
farmacológica. 

Esquemáticamente, el aparato en cuestión 
consta de: Un recipiente (A), que ha de cerrar 
herméticamente, y en el cual a través de un ta­
pón perforado entra un tubo en T (B) para po-


