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1. INTRODUCCIÓN. 

Aunque la química de las proteínas ha expe­
rimentado en los últimos años un considerable 
avance, nos quedan todavía por conocer una se­
rie de problemas de capital importancia rela­
cionados con la exacta composición de estos ma­
teriales. Hasta tal .punto llega nuestro desco­
nocimiento sobre la constitución de la molécu­
la, que hoy por hoy nos es imposible establecez 
divisiones entre muchos grupos de proteínas, 
teniendo sólo en cuenta los aminoácidos que la 
constituyen, ya que si bien es ci-erto que mu­
chas veces tenemos noticias exactas sobre las 
diferentes clases de los mismos que entran a 
constituirla, desconocemos, en cambio, su dis­
posición y las veces que se repiten para formar 
dicha molécula. 

Por este motivo es lógico que los investiga-

dores h a.yan buscado otra serie de métodos para 
poder establecer diferenciaciones entre las di­
versas moléculas proteicas. La mayoría de ta­
les métodos se basan en las curiosas propieda­
des físicas que éstas presentan, y en el razona­
miento de que a pequeñas variaciones en el or­
den de estas propiedades deben de corresponder 
también variaciones en su constitución química. 

Para tales fines se han empleado principal­
mente tres métodos: la precipitación por las so­
luciones salinas, la ultracentrifugación y, más 
recientement e, la electroforesis. 

El primero de ellos tiene su fundamento en 
que, siendo las proteínas coloides hidrófilos, es 
decir, con tendencia a combinarse con las molé­
culas de agua, la solidez de esta unión debe de 
ser diferente, según la constitución química de 
cada una de ellas. Si a una solución de proteí­
nas añadimos soluciones salinas de variable 
concentración, las proteínas irán precipitándo­
se con arreglo a su diferente grado de hidrofi­
lia y en íntima relación con la concentración de 
la sal empleada, la cual actúa privando a di­
chas proteínas de su agua de hidratación. Aun­
que estos métodos han sido muy empleados, está 
universalmente reconocido que las fracciones 
por ellos obtenidas no llenan el criterio necesa­
rio para establecer entre las mismas individua­
lidades químicas perfectas. Refiriéndonos con­
cretamente al caso de las proteínas plasmáticas 
consignadas por estas técnicas, nos damos cuen­
ta que son tan variables y numerosas las obte­
nidas, que es ímposible concebir a estas frac­
ciones como preexistentes en el plasma. Estas 
razones llevaron a BLOCK 1 a considerar que con 
respecto a las proteínas del plasma no debemos 
hablar de diferentes fracciones en sentido quí­
mico, sino símplemente de estados variables de 
agregación de una misma proteína, a la que él 
denominó "oresina". De igual manera SoRENSEN 1 
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concibe a las proteínas plasmáticas como for­
mando parte de un sistema compuesto por agru­
pamientos disociables y reversibles, sospechan­
do que muchas de las fracciones obtenidas por 
los métodos de precipitación representan tan 
sólo un artif icio de la técnica. 

Un paso más en el conocimiento de estos pro­
blemas se obtuvo mediante los trabaj os de 
SVEDBERG y SJoGREN 2

, los cuales, somet iendo 
soluciones de proteínas a la acción de un inten­
so campo centrífugo, lograron la separación 
de sus componentes con ar reglo a la velocidad de 
sedimentación y en virtud de ésta, llegar a co­
nocer el pesO molecular de las proteínas obte­
nidas. Aunque est e método ha venido a infor­
marnos sobre una serie de hechos de gran im­
portancia, la exact it ud de sus conclusiones tam­
poco puede servir como criterio diferencial, ya 
que se sabe que cuando una albúmina con peso 
molecular elevado es sometida a la acción de una 
débil solución de urea, se descompone en una 
serie de fragmentos de menor peso molecular , 
de tal forma, que las proteínas que con este mé­
todo presentan grandes pesos mcleculares, es 
muy verosímil que puedan ser tan sólo la agru­
pación de partículas micelares más pequeñas. 

El último y t ercer método, conocido con el 
nombre de electroforét ico, se funda para esta­
blecer la diferenciación ent re las moléculas de 
proteínas en la diferente velocidad de emigra­
ción que las mismas presentan en relación con 
la intensidad de su carga eléctrica cuando son 
sometidas al influjo de un campo eléctrico. 

Si en un recipiente de vidrio lleno de agua 
existen ciertas partículas, tales como burbujas 
de aire, gotitas de aceite, hilos de vidrio, polvo 
de óxido férrico, etc., y a su través hacemos pa­
sar una corriente eléctrica, podremos ver con 
facilidad dos series de h echos: l.a Que mien­
tras las partículas de óxido férrico se dirigen 
hacia el polo negativo, las restantes marchan 
hacia el positivo; y 2.a Que la velocidad de emi­
gración es diferente de unas a otras. 

Si ahora añadirnos una solución de gelatina 
ligeramente alcalina, las partículas antes con­
sideradas, y en virtud de un fenómeno de ten­
sión superficial, serán envueltas por dicha sus-

. tancia, de tal manera, que podremos ver cómo 
el óxido de hierro, cambiando de dirección, se 
dirige al igual que las otras partículas hacia el 
polo positivo, y que, al contrario de lo que an­
tes ocurría, en esta nueva situación todas pre­
sentan igual velocidad. 

En suma, pues, estos fenómenos vienen a de­
mostrarnos que las sustancias antes considera­
das en suspensión, están poseídas de una carga 
eléctrica de signo contrario al del polo hacia el 
cual se dirigen, y que la naturaleza de esa car­
ga única y exclusivamente depende de la que se 
encuentre en su superficie. Como por otro lado 
cuando las partículas están incluídas en la ge­
latina presentan todas la misma velocidad, es 
indiscutible que ésta depende únicamente de la 
intensidad de la carga y que es invariable, den-

tro de ciertos límites, cualquiera que sea el ta. 
maño y la forma de la partícula. 

Si cont inuando el experimento añadimos una 
pequeña cantidad de ácido, podremos ir viendo 
cómo las partículas disminuyen de velocidad a 
medida que la cantidad de ácido es mayor; llega 
un momento en el que se paran, y más tarde, si 
continuamos agregando ácido, las veremos po. 
nerse de nuevo en marcha hacia el polo negativo. 

En resumen, pues, lo que nosotros hemos con­
seguido al añadir el ácido ha sido cambiar la 
carga eléctrica de la proteína deo negativa a po. 
sitiva, h abiendo pasado por una zcna de deter­
minada acidez, en la que indiscutiblemente la 
proteína carecía de carga eléctrica, ya que no 
present aba ningún desplazamiento, es decir, es­
tábamos en su punto isoeléctrico. 

Estos fenómenos que hemos descrito consti­
tuyen el fundamento del método que describi­
mos, ya que los mismos hechos que hemos se­
ñalado para la gelatina pueden ser ampliados 
para el resto de las proteínas. 

La curiosa conducta eléctrica de todas las 
proteínas viene dada por la especial constitución 
de les aminoácidos que entran a formar su mo­
lécula. Como es bien sabido, podemos represen­
tar esquemáticamente un aminoácido como res­
pondiendo a la fórmula general: 

R.CH.COOH 

N H , 

La existencia en la molécula de estos cuerpos 
de un grupo ácido (carbcxílico) y otro básico 
(amínico) les confiere car acterísticas especia­
les, ya que de esta manera pueden actuar como 
bases o ácidos, según la reacción del medio en 
que se encuentren sit uados. 

Teniendo en cuenta que las proteínas no son 
más que asociaciones de grupos--en general muy 
numerosos--de aminoácidos, es indiscutible que 
tienen que participar t ambién de la propiedad 
antes indicada. La asociación de los difer entes 
ácidos aminados para dar lugar a la constitu­
ción de la molécula proteica se realiza mediante 
la llamada unión peptídea entre los grupos amí­
nicos de unos y carboxílicos de otros, de talma­
nera, que una molécula de proteína cuando en 
su constitución no entran más que ácidos mo­
noaminomonocarboxílicos, puede ser represen­
tada mediante la fórmula: 

NH, . R, . CO - NH . R, . CO .. . .. .. .. .. . NH . R .•. COOH 

es decir, que debe ･ ｾ ｳ ｴｩｲ＠ un grupo amínico en 
uno de sus extremes y un grupo carboxílico en 
el otro, de t3.1 manera, que en virtud de lo que 
antes decíamos, es indiscutible que cuando esta 
proteína se encuentre en un medio alcalino será 
el grupo carboxílico el que estará eléctricamen­
te cargado, y cuando la situemos en un medio 
ácido, será el radical amínico el responsable de 
la carga eléctrica. 

Ahora bien, el ejemplo que antes hemos pues-
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to constituye tan sólo una reducci?n a la ｭｾﾭ
xima sencillez de lo que es una molecula ｰｲｯｴ･ｾﾭ
ca, ya que, teniendo en cuenta que ｭＡｬｾｨｯｳ＠ ami­
noácidos poseen más de un grupo ammico o ca:­
boxílioo, en virtud de la existencia de una sene 
de cadenas laterales es fácil de comprender que 
las posibilidades de asociación para constituir 
la molécula de la proteína han de ser múltiples, 
y en su consecuencia, el ｟ｮ￺ｭｾｲｯ＠ de ｲ｡､ｩ｣｡ｬｾ＠
activamente cargados sera variable con el nu­
mero y ordenación de los aminoácidos en el inte­
rior de dicha molécula. 

Teniendo en cuenta todo lo que hemos dicho, 
es indiscutible que si nosotros, en virtud de los 
fenómenos electroforéticos podemos determinar 
la velocidad de emigración de una proteína ha­
cia uno de los polos-la cual al fin y al cabo, 
como hemos visto, sólo depende de la intensidad 
de la carga eléctrica de la misma-, tendremos 
en la mano un método para poder decir que si 
dos proteínas estudiadas bajo los mismas con­
diciones experimentales, no presentan igual ve­
locidad de emigración, su fórmula química no 
puede ser tampoco la misma, ya que en defini­
tiva esa diferencia de velocidad observada viene 
a decimos que el número de radicales (amínicos 
o carboxílicos) activamente cargados en su mo­
lécula (y en su consecuencia los aminoácidos que 
la forman) tienen que ser diferentes. 

2. EL MÉTODO. 

Aunque han sido muchos los métodos des­
critos para poder observar la emigración de las 
proteínas sometidas a la acción de un campo 
eléctrico, aquí sólo hemos de describir la téc­
nica seguida con el aparato de TrsELIUS, por ser 
el que más aceptación ha alcanzado. 

En 1930, y posteriormente en 1937, TrsE­
LIUS 3

-
4 hizo la descripción de un aparato, fun­

dado en los conceptos físicos que antes hemos 
expuesto, para con él llegar a establecer dife­
rencias entre las proteínas que forman una so­
lución. 

Este aparato consta esencialmente de dos par­
tes: por un lado, la llamada célula electrofo­
rética, y por otro, el sistema óptico destinado a 
poner de manifiesto los desplazamientos que en 
el interior de aquélla sufren las proteínas. 

La célula está formada esencialment e por un 
tubo de vidrio en U, el cual, en virtud de un sis­
tema de dos :glacas de cristal, puede ser dividi­
d.o en un oomJ?ar:timiento superior y otro infe­
n?r. En este ulhmo se coloca la solución pro­
teica deseada, después de haber sido dializada 
｣Ｎｾｮｴｲ｡＠ determinado puffer. Seguidamente, y va­
hendose de los cristales horizontales perfora­
dos para permitir la comunicación de los dos 
compartimientos, se establece la separación de 
ambos mediante el deslizamiento de la parte 
superior sobre la inferior. Este momento se 
aprovecha para colocar en aquélla una solución 
puffer, de exacta composición a la que utiliza-

mos para la diálisis, e ｩｮｭ･､ｩ｡ｴ｡ｾ･ｮｴ･＠ se lleva 
la célula a un termostato con obJeto de hacer 
la observación a temperatura constante. Se es­
tablece una corriente eléctrica por medio de dos 
electrodos colocados en el puffer, y seguidamen­
te se vuelve a establecer la comunicación entre 
los dos compartimientos de la célula, de tal ma­
nera, que ambas soluciones entran en contact?· 

La corriente eléctrica establecida hace emi­
grar a las proteínas y situarse en las ramas del 
tubo U con arreglo a su velocidad de emigra­
ción de tal manera, que pasado cierto tiempo 
se dispondrán en diferentes capas. Conseguido 
esto sólo resta conocer la disposición de las 
ｭｩｳｾ｡ｳ＠ y la concentración de la molécula en 
ellas contenida. Para ello, y teniendo en cuenta 
que los estratos ｦｯｲｭｾ､ｯｳ＠ ｣ｯｮｳｴｩｴＧＺｬｾ ･ ｮ＠ para un 
rayo luminoso un medio de refraccwn diferente, 

Fig 1 -Esquema del efecto FOUCAULT-TOII:PLER. (Tomado de 
AllRAMÍlON MOYER y GORIN: "Electropboresls ot Proteins and 

the chemtstry of Cell Surfaces". Nueva York, 1942.) 

bastará disponer de un sistema óptico adeeua­
do para que la desviación luminosa pueda ser 
observada. 

En realidad, todos los métodos empleados 
para conocer la emigración de una proteína en 
un campo eléctrico se fundan en el principio 
Óptico de FOUCAULT, adoptado por TOEPLER para 
observar pequeñas variaciones en el índice de 
refracción de dos medios diferentes. Siguiendo 
el esquema de la figura 1, podremos darnos 
cuenta del fundamento de este principio. El 
triángulo a) b) e) reprEsenta una abertura de 
esta forma hecha sobre una superficie ilumina­
da. La lente mn proyecta una imagen real de 
dicho triángulo en a)) b)) d y F representa un 
objetivo enfocado en la superficie de dicha len­
te, de tal manera, que en él la imagen de la 
misma se presenta invertida: m)n). Finalmente 
el diafragma AB) con su borde paralelo a a', b', 
puede ser movido en la dirección de la flecha. 
Si ahora deslizamos este diafragma lentamente 
hasta la línea a'b') podremos ir viendo cómo a 
cada nueva posición del mismo el objetivo pier­
de luminosidad de manera homogénea y unifor­
me. Así, por ejemplo, cuando el diafragma cu­
bra .el punto d, el objetivo debería perder lumi­
nosidad en el punto m', ya que el rayo md ha 
sido suprimido. Sin embargo, si reparamos en 
la figura, veremos que cómo también para esta 
posición del diafragma el rayo nc' queda inter­
ceptado, el punto n' debe asimismo disminuir 
en luminosidad, y de igual forma podríamos 
razonar para una serie de puntos responsables 
de la iluminación del objetivo. En resumen, a 
cada nuevo descenso del diafragma AB la su­
perficie del objetivo va perdiendo claridad de 



70 REVISTA CLINICA ESPAíVOLA 31 julio 194¡ 

manera uniforme, hasta que llegado el momen­
to en el que la línea alb

7 sea alcanzada la super­
ficie del mismo debe mostrarse completamente 
oscura, ya que todos los rayos han sido supri­
midos. Esta última posición del diafragma se 
conoce con el nombre de "posición sensible". 

El fenómeno descrito se altera cuando parte 
de los rayos son desviados del camino normal 
señalado. Supongamos un pequeño prisma, E

7 

situado en la lente, el cual produce una desvia­
ción de los hayos hacia abajo y da lugar a la 
aparición de un nuevo triángulo en a, {3, y. Si 
entonces nosotros colocamos el diafragma en 
su posición sensible, aún pueden pasar parte 
de los rayos desviados por E 7 y como el 

mento, ya que además la mayoría de los diagra. 
mas que acompañamos están obtenidos con di­
cha técnica. 

La figura 2 representa esquemáticamente la 
marcha de los rayos. La luz (de izquierda a de­
recha), después de pasar por una hendidura ho­
rizontal, hecha en una lámina no representada 
en la figura, atraviesa primero la célula Z, en 
la cual se encuentra la solución de proteínas 
sometida a la acción de una corriente eléctrica, 
y en la que se han r epresentado en forma de 
pequeñas líneas curvas, hipotéticas capas de 
proteínas. Más tarde los rayos luminosos vienen 
a reproducir en la placa SP, y por efecto de la 
lente SK, la imagen de la hendidura que prime-

Flg. 2.-Esquema de la marcha de los rayos para obtener diag;amas segun d métodv de PHILPOT·SVENSSO!'<. (Tomado 
de E. WIEDEMANN.) 

objetivo se encuentra enfocado en la lente, el 
punto e7 correspondiente en su superficie a la 
imagen del prisma donde los rayos son desvia­
dos, aparecerá como iluminado sobre fondo os­
curo. Por el contrario, si el prisma es colocado 
con su base hacia m7 de tal manera que los ra­
yos sean desviados hacia arriba, entonces nos 
será posible interceptar parte de sus rayos sin 
que el diafragma interrumpa ninguno de la ima­
gen a7 b'c' En esta nueva situación es fácil 
comprender que el punto e del objetivo se mos­
trará oscuro sobre el fondo iluminado de la su­
perficie del objetivo. 

Valiéndose de este principio es como TisE­
LIUS 4

•
5 pudo hacer sus primeras descripciones 

sobre las proteínas del plasma, y sus diagramas 
entonces no consistían más que en una serie de 
bandas sucesivamente claras y oscuras que re­
presentaban los diferentes índices de refracción · 
suministrados J?Or las capas de proteínas. 

Posteriormente han aparecido dos técnicas 
más en lo que se refiere al dispositivo óptico: 
por un lado, la de LoNGSWORTH 6-

7
, que propor­

ciona los diagramas en forma de una superficie 
curva, negra, sobre fondo claro, y la técnica de 
PHILPOT-SVENSSON s-9

-
10

, que proporciona los dia­
gramas en forma de una línea curva, blanca, so­
bre fondo negro. 

Por ser este último método el empleado por 
WIEDEMANN, bajo cuya dirección trabajamos, 
daremos una somera descripción de su funda-

ramente han atravesado. Como la placa SP está 
provista de una abertura diagonal, sólo parte 
de estcs rayos podrán atravesarla para venir a 
cruzar el objetivo 0

7 
la lente cilíndrica ZY y 

proyectarse en el cristal esmerilado M, donde 
pueden ser fotografiados. Lo más difícil de com­
prender de este esquema es la acción de la lente 
cilíndrica ZY. Para darse cuenta de su efecto es 
necesario saber que su eje es vertical y tener 
siempre en cuenta la marcha de los rayos que la 
atraviesan, tanto en sentido vertical como ho­
rizontal. Si consideramos los rayos que cruzan 
dicha lente en un solo plano horizontal, la re­
sultante de los mismos es la reunión de todos 
ellos en un punto, pero como en realidad la len­
te es atravesada por numerosos planos horizon­
tales de rayos, fácilmente comprenderemos que 
en definitiva su efecto será la formación de una 
línea luminosa y vertical en el vidrio M. 

Si en el esquema seguimos la marcha de los 
rayos 1, 3, 5, que cruzan la célula electroforéti­
ca a diferente altura, pero atravesando medios 
de igual índice de refracción, veremos que, vi­
niendo a proyectarse sobre la superficie SP y 
atravesando algunos su hendidura, cruzan el ob­
jetivo O y la lente cilíndrica ZY para terminar 
sobre el vidrio M y dar lugar a 1', 2', 3', es 
decir, a puntos que están situados en la misma 
línea vertical, y como en realidad esto es tan 
sólo una representación esquemática. del núme­
ro infinito de rayos que tenemos, fácilmente se 
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comprende que en las condiciones experimen­
tales verdaderas la marcha de tales rayos d_a 
lugar a una línea luminosa vertical, que consti­
tuye la línea basal, que puede ser vista en les 
diagramas que acompañamos. 

Si ahora tenemos en consideración el rayo 2, 
que atraviesa en la célula una capa de proteínas 
y, por lo tanto, con distinto índice de refrac­
ción, podemos darnos fácilmente cuenta de que 
no siguiendo hasta la superficie SP el mismo 
camino que los anteriores, y en virtud de la 
orientación oblicua de su hendidura, el lugar 
de incidencia en la lente cilíndrica ZY es tam­
bién diferente y, por lo tanto, su proyección 
en M se apartará de la línea basal en una dis­
tancia tal, que está siempre en relación con el 
grado de desviación que ha sufrido en la célula. 
Como las capas de proteínas formadas no tie­
nen en toda su altura la misma concentración, 
de aquí que la serie de rayos que las atraviesan 
den lugar a una línea curva que corresponde a 
la representación de sucesivos y ligeros cambios 
de concentración de la proteína que se encuen­
tra dispuesta en aquella capa. 

La marcha del método, prescindiendo de de­
talles que sólo interesan al técnico, es como si­
gue: colocada, según antes hemos indicado, la 
célula electroforética en el termostato, y esta­
blecida la corriente eléctrica, es preciso esperar 
un tiempo determinado para lograr la separa­
ción de las diferentes proteínas. 

Este tiempo es muy variable, pero en gene­
ral, cuando se trabaja con proteínas del plasma 
y empleando 'Jna corriente en la célula de 7 rni­
liamperios y 98 voltios, al cabo de 7.000 a 9.000 
segundos la separación de las fracciones da lu­
gar a una imagen perfecta y fácil de inter­
pretar. 

Obtenido el diagrama, se hace una fotografía 
del mismo, y sólo queda por determinar la ve­
locidad de emigración de las diferentes fraccio­
nes y la concentración de las mismas. 

Mediante aparatos con un sistema óptico muy 
perfecto podemos llegar a conocer la cantidad 
absoluta de proteínas contenidas en la solución· 
sin embargo, la mayoría de las veces se ｰｲ･ｦｩ･ｾ＠
re, hacer una determinación química de la pro­
tema tota 1 y hallar en el diagrama los valores 
de las diferentes fracciones, ya que es preciso 
tener en cuenta que el área limitada por cada 
onda es proporcional a la concentración de la 
ｰｲｯｴ･ｾ｡＠ que_ representa. P ara conseguir esto 
bastara, mediante un planímetro determinar la 
superficie limitada, y fácilmente ｾ｢ｴ･ｮ､ｲ･ｭｯｳ＠ la 
concentración de cada una de las fracciones. 

La observación de algunos diagramas obte­
nidos con la técnica de PHILPOT-SVENSSON per­
mite comprobar que muchas de las curvas no 
llegan a, la línea ｢｡ｾ｡ｬ＠ debido a que las capas 
de protemas en la celula, en el tiempo emplea­
do, no se han separ.ado perfectamente de tal 
manera, que el final de una de ellas ｾｮｴｲ｡＠ en 
contacto. o .se ｳｵｰ･ｲｰｾｭ･＠ en un pequeño espacio 
con la Siguiente. Indiscutiblemente si prolongá-

ramos el tiempo de experiencia la separación se 
lograría, pero teniendo en cuenta que si nos­
otrcs completamos la curva, es decir, hacemos 
su extrapolación, el resultado es el mismo, no 
es necesario recurrir a una pérdida de tiempo 
innecesaria. 

La velocidad de emigración de las fracciones 
se consigue con facilidad, ya que conocemos el 
camino que han recorrido y el tiempo en ello 
empleado. Ahora bien, como su velocidad es va­
riable con arreglo a una serie de factores, tales 
como la conductibilidad del puffer, el pH y fuer­
za iónica del mismo, la intensidad de la corriente 
empleada, etc., se ha preferido hablar, mejor 
que de velocidad de una proteína, de movilidad 
de la misma, es decir, de la velocidad obtenida 
en función de los factores antes indicados, para 
de esta forma poder coordinar los resultados 
obtenidos por los diferentes investigadores. 

• • • 
Las posibilidades de estudio de este método 

han sido resumidas por LoNGSWORTH de la si­
guiente forma: 

1.0 Es aplicable al estudio de un gran núme­
ro de sustancias en solución con peso molecular 
alto. 

2.0 Puede ser usado en el estudio de las mez­
clas de estas sustancias, de tal manera, que nos 
permite conocer: a) El número de sus compo­
nentes eléctricamente separables. b) El grado 
de su homogeneidad eléctrica. e) La concen­
tración; y d) La movilidad de los mismos. 

3.0 Permite la separación en estado puro de 
cada uno de los constituyentes de dicha mezcla. 

4.0 La movilidad de una determinada partí­
cula puede ser estudiada a cualquier pH. 

5.0 Como el método puede ser empleado para 
sustancias en diverso grado de concentración, 
puede utilizarse para conocer las reacciones en­
tre el solvente y las partículas o entre éstas y 
otros cuerpos añadidos a la solución. 

En la presente revisión no nos vamos a ocu­
par más que de la electroforesis de las proteínas 
humanas, ya que la d escripción de los hallazgos 
en otros animales, de la importancia del méto­
do para el estudio de los virus, las proteínas y 
vegetales, etc., nos llevaría fuera de nuestro pro­
pósito. Tan sólo en algunos casos citaremos bre­
vemente lo encontrado en algunos animales, con 
objeto de aclarar los conceptos en lo que se re­
fiere a las proteínas humanas. 

3. LAS PROTEÍNAS DEL PLASMA NORMAL. 

En el año 1905 HARDY 13 pudo comprobar di­
ferencias en la emigración de las proteínas del 
plasma cuando éstas eran estudiadas bajo la ac­
ción de un campo eléctrico. Este hecho, aunque 
conocido por físicos y biólogos, no fué aplicado 
para establecer diferenciaciones entre las diver­
sas proteínas hasta los estudios de BENNHOLD u, 
el cual, sirviéndose de un método especial, indi­
có que las albúminas del suero juegan un gran 
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papel como portadoras de otras sustancias en la 
sangr€. De igual manera, en 1930 TISELIUS ｾｾ＠
pudo comprobar que mientras en la ultrac.entrí­
fuga la globulina se comportaba como monodis­
persa, en la electroforesis aparecía como una 
mezcla de proteínas. P erfeccionamientos de la 
técnica electroforética llevaron a este mismo au­
tor. 4 "

16
"

17
, en 1937, a describir en el suero del 

caballo la existencia de cuatro ccmponentes pro­
teicos: una albúmina y tres globulinas, a las 
que dió el nombre de globulinas a, f3 y y. Estas 
mismas fracciones fueron halladas por STENHA· 
GEN 18 en el suero del hombre, y por DEUTSCH, 
GoODLOE, JAMESON, ALVAREZ TOSTADO y Moa­
RE 19

•
20

-
21-s1 en el suero de algunos animales, si 

bien en éstos se encuentran algunas diferencias 
en sus diagramas electroforéticos en relación 
con lo descrito en el hombre. Así, por ejemplo, 
los citados JAl\IESON y ALVAREZ TOSTADO han se­
ñalado la dificultad de obtener la representa­
ción de la globulina a en la rata, sin duda al­
guna porque esta fracción en el suero de tales 
animales se encuentra en muy pequeña concen­
tración. En el perro, les trabajos de ZELDIS y 
ALLING 22 han demostrado que la albúmina emi­
gra con una velocidad superior a la del hombre 
y que la globulina a se encuentra dividida en va­
rias fracciones, que se alteran con facilidad 
cuando se practica la extracción etérea de los 
lípidos de estos sueros. 

Posteriormente a estas primeras descripcio­
nes, STENHAGEN 18 pudo demostrar, trabajando 
con plasma humano, que el fibrinógeno puede 
ser también representado en los diagramas, en­
contrándose su onda situada entre las globuli­
nas f3 y y. Que tal onda oorresponde al fibrinó­
geno se demuestra por el hecho de que el plas­
ma de un mismo sujeto después de haber sido 
coagulado no da lugar a la aparición de este ac­
cidente. Los estudios de WIEDEMANN 24 han ve­
nido a demostrar que la presencia del fibrinóge­
no no altera la proporción en que las demás 
fracciones ent!_'an a formar parte de la mezcla 
de proteínas plasmáticas, y han contribuido, 
por tanto, a considerar a su onda representativa 
en los diagramas electroforéticos como una in­
dividualidad propia. 

Desde estas primeras descripciones hasta la 
actualidad, una serie de perfeccionamientos en 
la metódica y un mejor conocimiento de los fe­
nómenos eléctricos de las proteínas nos han de­
mostrado que aún pueden distinguirse en el 
plasma una serie de ｳｵ｢ｦｲ｡ｾ｣ｩｯｮ･ｳ＠ de las pro­
teínas que antes hemos señalado. 

Con r especto a la albúmina, se sabía ya des­
de que ADAIR y TAYLOR 25 lograron cristalizarla 
del suero del caballo, que con toda seguridad no 
se trataba de un cuerpo simple, ya que, por 
ejemplo, MEEKIN 24, trabajando con esta albúmi­
na pudo observar que cuando era concentrada 
en presencia de ácido sulfúrico a pH 0,0 y a 
temperatura de 25°, sólo se lograba la recrista­
lización de parte de ella, mientras que una de­
terminada cantidad persistía en solución. Sin 

embargo, ni la ultracentrífuga 2
' ni la electrofo. 

resis, hasta les trabajos de LUETSCHER ｾ Ｘ Ｌ＠ habían 
logrado demostrar que la albúmina del plasma 
no fuera un cuerpo simple. Este último autor 
pensando que su división desde el punto de vis: 
ta de su solubilidad sólo se lograba cuando se 
operaba a pH 4,0, hizo la determinación electro­
fcrética de la albúmina cristalizada del caballo, 
valiéndose de una solución a este mismo pH, lo­
grando demostrar de esta forma que también en 
la electroforcsis su emigración se hace en dos 
componentes de diferente velocidad (A1- A2), 

de los cuales el más rápido representa el 60 
por 100 dei tctal. Reproduciendo estas mismas 
experiencias con albúmina humana, ha llegado 
a iguales conclusiones, lográndose en este último 
caw una mejor S€paración de ambos componen­
tes, debido a que su diferencia en la velocidad 
de emigración es mayor que en el caso de la al­
búmina del caballo. 

La realidad de estos dos componentes de la 
albúmina ha podido ser comprobada por una se­
rie de hechcs, entre los que tenemos como más 
interesantes los siguientes. Las fracciones obte­
nidas por el método de 11EEKJ:--;- han podido ser 
estudiadas por separado €'n el aparato elcclrofo­
rético por MOYER y MOYER ｾ ｾｾＮ＠ y comprcbarse 
que la movilidad y proporción de ambas es la 
misma que para las fracciones señaladas por 
LUETSCHER. Por otro lado. en un reciente traba­
jo de HocH y MORRIS so se señala que la separa­
ción electroforética de estas dos fraccicnes se 
logra también sin tener que recurrir a cambios 
del pH, en el que generalmente se h acen las de­
terminaciones, y de esta forma, con un pH 8,0, 
pero a condición de prolongar el tiempo de ex­
periencia, puede verse emigrar a la albúmina en 
dos componentes de diferente velocidad. A las 
seis horas se aprecia ya una irregularidad en la 
curva y a las doce la separación de las fraccio­
nes es completa. 

Si bien esto es lo obtenido con sueros norma­
les, en los sueros patológicos, tales como en los 
de los neumónicos, WIEDEMANN 24 ha podido com­
probar en varios casos la emigración de la al­
búmina en dos fracciones diferentes, sin tener 
que r ecurrir tampoco ni a disminuciones en el 
valor del pH ni a prolongaciones del tiempo de 
experiencia, aunque bien es verdad que tal se­
paración se logra más claramente cuando el pH 
de la. solución es ácido. 

No cabe duda, pues, que en virtud de estos he· 
chos hay que considerar a la albúmina humana 
como formada por dos fracciones diferentes, las 
cuales, si bien es verdad que no pueden separar­
se electroforéticamente más que a condición de 
aumentar el tiempo de la experiencia, es simple­
mente debido a que la movilidad de ambas es 
poco diferente. Como además esta separación se 
consigue mejor a un pH ácido, en realidad esto 
viene a decirnos que en tales condiciones la mo­
vilidad de ambos componentes es muy diferente. 
De igual manera debemos razonar para el fe­
nómeno observado en la neumonia y quizá tam-
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bién en otras enfermedades, ya que sin duda al­
guna tales estados patológicos, alterando la car­
ga eléctrica de ambas albúminaS, facilita su se­
paración al variarse por este motivo la movili­
dad de las mismas. La importancia del estudio 
de estas fraccciones no sólo se reduce a su iden­
tificación, sino que en ciertos estados patológi­
cos, como en la nefrosis lipoidea y en la cirro­
sis, experimentan curiosas alteraciones de gran 
interés, que más adelante indicaremos. 

El fibrinógeno se sitúa entre las fracciones {3 y y. 
Si reparamos con atención en este diagrama, 
podremos darnos cuenta que en la parte ascen­
dente de la onda correspondiente a la globuli­
na {3 existe un pequeño accidente, el cual, me­
diante la extrapolación, se resuelve en una cur­
va completa, que representa la movilidad de la 
fracción [3,. 

La figura 4 corresponde a un caso de quiste 

De las diferentes fracciones globulínicas se 
han descrito también una serie de subfracciones, 
y así la globulina a está compuesta de a1 y 
a2, la globulina {3, de [3,, {32 y {33, y de la globu­
lina y se separan la Y• y la y 2 • En total, tenien­
do en cuenta el fibrinógeno, la electroforesis 
permite hacer la separación de las proteínas del 
plasma en 10 componentes. 

Tales fracciones no se han logrado poner aún 
de manifiesto en una sola electroforesis, y su 
conocimiento nos ha sido primeramente propor­
cionado por su hallazgo en ciertos sueros pato-
lógicos. 

El que muchas veces estas subfracciones no 
puedan ser representadas en los diagramas elec­
troforéticos no quiere decir que no existan en 
el plasma, sino que su ausencia en aquéllos se 
debe a la pequeña concentración en que se en­
cuentran, o bien a que la movilidad de las mis­
mas en el pH a que las estudiamos difieren poco 
de las res!antes, de tal forma, que sólo prolon­
gando el tiempo de electroforesis pueden ser se­
paradas claramente. Muchas veces, por la sim­
ple observación de un diagrama, estos diferen­
t7s componentes pa!ecen no existir en él, y, 
sm embargo, una cmdadosa extrapolación de la 
curva nos permite ponerlos de manifiesto. El 
hecho de que ｳｾ＠ｾ･ｭｯｳｴｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ se logre mejor en 
los casos ｰ｡ｴｯｬｯｧＱ･ ｯｾ＠ es la consecuencia de que 

a b 

Flg. 3.- (Tomada de WIEDEMANN.) 

en, ellos muchos ｳｾ･ｬ･ｮ＠ estar aumentados, y ade­
ｾｾｳ＠ con frecuencia presentan cambios en la mo­
vilidad,. ｾｵ･＠ contribuyen también a una mejor 
separacwn . 

. Como ejemplo de todo esto que venimos di­
ciendo, mostramos algunos diagramas obtenidos 
por WIEDEMANN con la técnica de PHILPOT-SVEN­
SSON. La ｾｩｧｵ［｡＠ 3 a corresponde a un suero nor­
mal. De ｉｺｱｭ･ｲｾ｡＠ . a derecha las ondas corres­
ｰｯｮ､ｾｮ＠ a 13; albumma y globulinas a, {3 y Y· En 
la :.:msma figura, b) puede verse cómo las glo­
bulmas ｲ･ｰｲ･ｳ･ｮｴ｡､ｾｳ＠ son <!uatro, debido a que 
se trata de un diagrama obtenido con plasma. 

1 ,. Jre¡ILD!!l!l,.bl•tt Nr Fbllpot-SunUOD•A!fniÚI!!ft, 

hUIMI, h• 71/" '11'00 cJ' '!( 

t o.JfM..'LaO •• ｾｾ＠

G•ul t>l'l.n•t •oa IJ. 

Fig. 4.-(Tomada de WIED!n{ANN.) 

hidatídico del hígado, en el que existe un con­
ｳｩ､･ｲｾ｢ｬ･＠ aumento de la globulina y, y en el que 
ademas, mediante Ht extrapolación, se logran 
separar dos .globulinas {3 y dos y: la Yt y la y 2• 

En los suJetos normales las cifras medias de 
proteínas totales encontradas por WIEDEMANN 
es de 7,26 gr. por 100, de las cuales 5,16 gr. 
cor!esponden a la albúmina y 2,10 gr. a las glo­
bulmas. Dentro de éstas la repartición se hace 
de la siguiente forma: globulina a o 17. globu­
ｬｾｮ｡Ｎ＠ ｻＳｾ＠ 0,79, y globulina y, 1,14 ｾＮ＠ por '100. El 
f1brmogeno suele alcanzar una cifra alrededor 
de 0,33 gr. por 100. Cuando lo que se calcula es 
el valor relativo de estas fracciones las cifras 
que se: ｯｾｴｩ･ｮ･ｮ＠ son las siguientes: 7o por 100 
de albumi.na, 5 por 100 de globulina a, 10 por 100 
de ｧｬｯ｢ｵｬｵ［ｾ＠ {3 y 15 por ｾＰＰ＠ de globulina y. 

La mov1hdad de las diferentes proteínas in­
teresa tan sólo al técnico, con objeto de hacer 
su reconocimiento. No obstante, en la tabla I 
damos los valores de esta movilidad en dos ca­
ses normales estudiados a pH 7,9 y fuerza ióni-
ca de 0,1. 

TABLA I 

Movilidad X 10' 

Albúm. a ｾＮ＠ 1 ｾＲ＠ ｾＳ＠ 1 ｆｩ｢ｲｩｮｧｾｾ＠ y 

- -
__ , __ -

Normal 1 .. 7,24 5,3 4,58 3,87 3,2 2,60 1,33 

Normal 2 .. 7,95 5,78 4,64 3,9 1,80 
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Las fracciones que hemos descrito juegan, se­
gún lo que más adelante diremos, un gran pa­
pel en ciertos aspectos de la fisiología, que in­
dudablemente pueden ser mejor estudiados des­
de el momento que se tiene una técnica adecua­
da para hacer su separación y conocer las in­
terreacciones que tienen lugar entre muchas sus­
tancias y dichas proteínas. Así, por ejemplo, el 
conocimiento de la asociación con las porfirinas 
se tiene en virtud de los cambios de movilidad 
que estas sustancias originan en la partícula 
proteica a la cual se unen. Unión que, por lo de­
más, aún hoy no puede ser bien conocida en 
todos sus detalles. El fraccionamiento del plas­
ma ha permitido llegar al conocimiento del pa­
pel de las mismas como portadores de lí pi dos, y 
se ha llegado incluso a poder determinar exac­
tamente cuál de estas fracciones es la que in­
terviene en el proceso enzimático de la forma­
ción de la hipertensina. Por otro lado, nos ha 
suministrado datos valiosos en lo referente a la 
naturaleza del anticuerpo y al mecanismo de la 
inmunidad. 

Desde un punto de vista patológico, si bien 
es verdad que aún se carece de una extensa ex­
periencia, empezamos a conocer más a fondo las 
alteraciones de algunos plasmas, de tal manera, 
que los esquemas antiguos expresando la canti­
dad de albúmina, de globulina y su cociente pue­
den ser más detallados y decir que la inversión 
de estas fracciones no es lo mismo en una ci­
rrosis, en un mieloma o en una nefrosis. 

Por último, permitiendo obtener proteínas en 
estado de gran pureza, se ha facilitado enorme­
mente el estudio de los extractos de ciertas glán­
dulas endocrinas para separar de ellos la sus­
tancia verdaderamente activa y con ello intentar 
reconocer su composición química, ya que, al 
menos desde un punto de vista eléctrico, carece 
de impurezas que dificulten su exact a filiación. 

Estos y algunos otros aspectos los iremos des­
cribiendo a continuación con algún detalle. 

A) LAS PROTEÍNAS OOMO ELEMENTOS DE 
TRANSPORTE. 

PORFIRINAS. - Las observaciones de SMETA­
NA 81 y BoYD 82 ya les hicieron suponer que pro­
bablemente las porfirinas estaban combinadas a 
una de las fracciones proteicas del plasma. Sin 
embargo, hasta los trabajos de GLLDEMEISTER 33

, 

valiéndose de la electroforesis, esta suposición no 
había podido ser perfectamente comprobada. Se­
gún este último autor, la capacidad de transpor­
te es bastante limitada, ya que cuando se aña­
den cantidades excesivas de porfirinas a la al­
búmina puede verse aparecer una segunda onda 
emigrando con una velocidad superior a la de 
esta proteína ,y que, según STENHAGEN y RI­
DEAL 23

, estaría formada únicamente por el ex­
ceso de porfirina añadida. Por otro lado, pare­
ce ser que la protoporfirina se une más fácil­
mente a la albúmina que la hematoporfirina. 

Cuando se añade este último cuerpo, el miSlllo 
GILDEMEISTER 83 ha podido observar que lUla 
gran cantidad de ella se asocia a los hematíes 
aunque en ningún caso se ha logrado demostrar 
su unión con proteínas diferentes de la albfun¡. 
na, como las globulinas o el fibrinógeno. Ha sido 
posible también demostrar mediante la obser. 
vación de un plasma procedente de un enfermo 
con porfirinuria aguda que, mientras la copro. 
porfirina se encuentra unida íntimamente a la 
albúmina, con respecto a la uroporfirina no S€ 
puede comprobar una asociación semejante oon 
ninguna de las fracciones proteicas, y se supone, 
por lo tanto, que esta porfirina se encuentra en 
la sangre en estado libre. 

De igual manera, los estudios ya antiguos de 
BENNHOLD H le hicieron sospechar la asociación 
de la bilirrubina con la albúmina plasmática 
Posteriormente CoOLIDGE 1 

·-
30 pudo comprobar 

estcs hechos valiéndose de la sangre de enfer­
mos ictéricos estudiada en la electroforesis. Esta 
unión con la albúmina del suero parece tener 
una cierta especificidad, ya que, por lo ｭ･ｮｯｾ＠
PEDERSEN y W ALDESTROl\I 37

, han demostrado 
que tal asociación no se consigue cuando se aña­
de bilirrubina humana a una solución de albúmi­
na de huevo. Según han podido confirmar 
STENIIAGE.'< y RIDEAL ｾ Ｓ＠ valiéndose de un espcc­
trómetro asociado al aparato de TISELIUS, la bi­
lirrubina se une rápidamente a la albúmina 
cuando la solución tiene un pH de 7,0, mientras 
que actuando con soluciones a pH 8,2, la aso­
ciación de la bilirrubina con la albúmina es in­
completa, y parte de ella emigra como un com· 
ponente diferente a mayor velocidad. 

LÍPIDOS.-Estudiando en 1931 LUNDLUN, TAFF 
y NEGENT ss la conducta eléctrica de los quilo­
micrones de la sangre, pudieron ya sentar la hi­
pótesis de que su emigración, con toda seguri­
dad, se haría en compañía de las proteínas plas­
máticas. Posteriormente los estudios electrofo­
réticos de TISELIUS 30

, de LoNGSWORTH y Mc­
lNNES 40 han mostrado que estas gotas de grasa 
presentan una velocidad semejante a la de l_a 
fracción f3 del plasma, y estudiando el contero­
do en lípidos de las diferentes fracciones elec­
troforéticas, BLIX, TISELIUS y SVENSSON 41 han 
podido demostrar que, tanto la colesterina como 
los fosfolípidos, están presentes en todas las 
fracciones. La tabla II, que resume lo hallado 
por estos autores, demuestra cómo la ｣｡ｮｴｩ､ｾ､＠
de colesterina, siendo máxima en las fracciO­
nes a y [3, se encuentra sólo en pequeñas can­
tidades en la globulina y . Sin embargo, tenien­
do en cuenta que, tanto la globuiina a como la f3 
representan un pequeño tanto por ciento en el 
total de las proteínas plasmáticas, es preciso 
reconocer que la gran mayoría de los lípidos son 
transportados por la albúmina y que tan sólo 
en casos patológicos, en los que el espectro se 
encuentra alterado, tales globulinas pueden re­
presentar un gran papel como portadoras de los 
lípidos sanguíneos. 
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TABLA n.-C<nttenido e.n lípidos de las diferentes t;:;.: 
oi<>tWS eleetroforética.s de las proteínas del pZasfYUJ, 

mal. (Según BLIX, TISELIUS y SVEXSSON.) -
Albúmina Globullna a Globulina f3 Globulina y 

--- -· 
Fos:- \ Coles-

Coles- F<lsfo- Coles- Fosfo- Coles- Fosfo-

t erina Jipi dos terina Jipi dos terina Jipi dos Jlpidos terina 

- ---- - --
1,07 0,09 4,45 0,29 8,65 0,40 0,41 0,04 

Los resultados que tras la extracción ･ｴｾｲ･ｾＬｳ･＠
consiguen, permiten asegurar esta asoc_Iacwn, 
ya que ZELDIS y colaboradores 2: ｾ｡ｮ＠ pod1do ver 
cómo les diagramas electroforebcos de los pe­
rros se alteran después de tratar el suero con 
éter y qué curiosamente en estos anim:Ues son 
las fracciones a, las que antes hemos dicho que 
en ellos se presentan en número de cuatro, las 
que más alteraciones sufren, pudiendo observar­
se muchas veces su transformación en una sola 
onda, hablando este hecho en favor de que, con­
trariamente a lo que ocurre en el hombre, sea 
est a fracción la que t enga un mayor contenido 
en lípidos. 

Indiscutiblemente, la facilidad con que se lo­
gra separar la asociación lípidos-proteínas, hace 
pensar que su unión no puede ser más que de 
carácter físico, y que probablemente tal unión 
se hace en virtud de un fenómeno de tensión su­
perficial, quedando el grupo lipofóbico de la 
proteína situado en la superficie de la gota de 
grasa. Como se sabe que tal grupo es el que 
contiene los radicales amínicos y carboxílicos 
responsables de la carga eléctrica de la proteí­
na, se comprende con facilidad que BLIX 42 haya 
podido comprobar que la movilidad de las frac­
ciones es la misma antes que después de extraer 
la grasa por el tratamiento del plasma con éter. 

La importancia de este hecho no sólo es de 
carácter fisiológico, sino que también desde un 
punto de vista de la Patología podremos darnos 
cuenta de su importancia al tratar de las alte­
raciones proteicas de algunas enfermedades. 

B) LA ASOCIACIÓN ALBÚMINA-HEPARINA. 

gramas aparece una nueva onda, emigrando con 
gran velocidad, y a la cual los autores antes 
citados denomina.Il componente C. . , 

Como el mismo CHARGAFF, en ｣ｯｬ｡｢ｯｾ ｾ｣ｷｮ＠
con OLSON 45 ha comprobado que la ﾡ［｟｣｣ｷｾ＠ ､ｾ＠
la heparina puede ｳｾｲ＠ inhibida Ｎｴｾｾｴｯ＠ m vit:o 
como "in vivo" mediante la ad1c10n de ｳ｡ｬｾｭ｡＠
(una protamina aislada de los ･ｳｰ･ｲｭ｡ｴｯｺｯｾ､･ｳ＠
del salmón) , se ha estudiado el efecto de ｾｳｴ｡＠
sobre una combinación de albúmina-heparma, 
previa la ､･ｭｯｳｴｲ｡｣ｩ￳ｾ＠ ･ ｬ ･｣ｴｲｯｦｯｲ￩ｾｩ｣｡＠ de que. las 
alteraciones antes senaladas hab1an ap3:re.c1do. 
Al añadir la salmina se forma un prec1p1tado 
por su reacción con la heparina, y si ･ｮｴｯｮｾ･ｾ＠ se 
centrifuga el producto y se estudia la ｡ｬ｢ｵｭＱｾ｡＠
de nuevo, puede verse que tanto las alteraciO­
nes que presentaba cuando estaba en contacto 
con la h eparina como el componente C han des­
aparecido por completo. 

Este hecho hace pensar a los autores antes 
citados que el componente C ｲ･ｰｲ･ｳ ･ｮｴｾ＠ ｾ＠ pro­
ducto de la asociación ｨ ･ ｰ｡ｲｭ｡Ｍ｡ｬ｢ｾｭ｡Ｌ＠ el 
cual, en virtud de los datos que se obtienen .tras 
la adición de salmina, demuestra ser muy mes-
table y de carácter reversible. . 

Un elegante experimento de 1 o ｾ＠ mismos 
(CHARGAFF ZIFF y MOORE 46

) ha verudo a de­
mostrar ｱｾ･＠ con toda seguridad el Ｎ｣ｾｉ＿ｰｯｮ･ｮｴ･＠ C 
observado en el plasma tras la ad1c1on de ｨｾｊＺ＿｡ﾭ
rina representa el inhibidor ｾ ･＠ la ｣ｯ｡ｧｵｬ｡｣Ｑ＿ｾＧ＠
ya que si valiéndose de una celula electroforeb­
ca de separación se dividen e_n. tres partes los 
componentes de un plasma ad;cwnado de. hepa­
rina, y cada una de ellas se anade. a llil; ｳｾｴｾｭ｡＠
artificialmente formado por trombma-fibrmoge­
no-heparina, puede verse cómo t:m sólo aqu.ellas 
fracciones que tienen una velocidad de emigra­
ción muy rápida ,y por lo tanto, con las que ca­
mina el componente C, son las 9}1e poseen ｾ｡ﾭ
pacidad para inhibir la coagulacwn de este sis-
tema. 

C) HIPERTENSINÓGENO. 

Desde los trabajos de QUICK 43
-H viene consi­

derándose que la heparina es incapaz de ejercer 
su efecto antitrómbico por sí sola, y que para 
que éste t enga lugar se precisa su asociación 
con un producto todavía no conocido, pero que, 
al parecer, estaría en íntima relación con la al­
búmina del plasma, o, como quieren algunos, se­
ría la propia albúmina la que asociándose a la 
heparina, ejercería las funciones de comple­
mento de la misma. 

Lo S trabajos de KOHLSTAEDT, ｈｾ＠ Y 
PAGE 1os-1o9 pudieron demostrar ,que la renu;3: re­
quiere la presencia de protemas plasmabcas 
para poder actuar como agente pre.S?r: En los 
primeros momentos para lograr ｡ｲｴｩｦｩ｣ｩｾｬｭ･ｮｴ･＠
esta activación se empleó suero, pero ｭ｡ｾ＠ tarde 
pudo comprobarse que una ｰｳ ･ ｵ､ｯｧＡｯ｢ｵｬｾ＠ .ob­
tenida por precipitación actuaba mas energiCa­
mente que cuando se utilizaba el suero com-

pleto. , . . 
La fraccion contemda en dichas seudoglobu-

linas recibió el nombre de activador de la reni­
na o hipertensinógeno, y I?udo ､ ･ ｭｯｾｴｲ｡ｲ ｳ･＠ <}.ue 
el mecanismo de formacion de la h1pertensma 
era sin duda alguna de carácter enzimático. Más 
recientemente PLENTL, PAGE y DAVIS 110

-
111

, apar­
te de comprobar la naturaleza enzimática de la 
reacción han podido determinar que el hiperten­
ｳｩｮ￳ｧ･ｮｾ＠ está contenido en la fr.3:cción az ､ｾ＠
plasma. Procediendo a la separacwn de las di-

Los estudios de CHARGAFF, ZIFF y MOORE 46 

observando las alteraciones electroforéticas que 
se presentan en una solución de albúmina pura 
cuando se añade heparina, han podido demos­
trar que la curva de la albúmina es más ancha 
de lo normal, y que al mismo tiempo en los dia-
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ferentes fracciones por medio de la electrofo­
resis y puestas cada una de ellas en contacto 
ccn renina, compruebsn que sólo aquellas que 
contienen dicha globulina son las que tienen ca­
pacidad para transformar esta sustancia en hi­
pertensina, y que además probablemente la hi­
pertensinasa estaría íntimamente asociada con 
la fracción albumínica del plasma, ya que cuan­
do a la globulina a 2 puesta en contacto" con reni­
na se la añade albúmina, el efecto hipertensor 
del producto resultante de la incubación no se 
lograba. Para confirmar este hecho las diferen­
tes fracciones del plasma fueron incubadas con 
una cantidad conocida de hipertensina, y de esta 
manera se pudo comprobar que sólo la albúmi­
na tenía capacidad para destruir su efecto hi­
pertensivo. 

4. ａｾｔｔｉｃｕｅｒｐｏｓＮ＠

Los primeros estudios de TrsELius 17 y de Tr­
SELrus y KABAT 66 trabajando con el suero anti­
neumocócico de diferentes animales, les llevó al 
conocimiento de la existencia en los mismos de 
un considerable aumento de las fracciones glo­
bulínicas que emigran más lentamente. Desde 
entonces el pensamimto general de tcdos l<:>s in­
vestigadores ha venido considerando a la globu­
lina y como la portadora en el plasma de los an­
ticuerpos específicos, y una serie de trabajos 
posteriores confirman tan considerablemente 
esta opinión; que son ya muchos los autores que 
no dudan en admitir dicha asociación. 

Han contribuído principalmente a desarrollar 
estos conocimientos los estudios electroforéticos 
la escuela de VAN DER ScHERER 67" 68- 69"

70
• 71• 72, la 

cual ha podido confirmar que en el suero anti­
neumocócico del caballo se presenta constante­
mente un considerable aumento de la globuli­
na y, que llega en muchas ccasiones a ser el do­
ble de la cantidad correspondiente a la albúmina, 
la cual, no obstante esta gran transformación 
del espectro proteico en la región de las globu­
linas, permanece dentro de cifras completamen­
te normales. 

Si bien esto era lo conseguido cuando se es­
tudiaban sueros de carácter antibacteriano, 
cuando se trabajaba con sueros antitóxicos c9 se 
obtenía en los diagramas la aparición de un 
nuevo componente, que emigraba muy cerca de 
la fracción y, aunque era perfectamente dife­
renciabl.e de ella. Pero en realidad, a la luz de 
los nuevos conocimientos no puede considerarse 
que este nuevo componente represente una frac­
ción no existente en el suero normal, sino que, 
como DEUTSCH, A.LBERTY y GOSTING 74 han seña­
lado, representa a la subfracción y 11 que sabe­
mos existe en los sueros normales, aunque en 
tan pequeña cantidad que su demostración, la 
mayoría de las veces, es imposible. Los citados 
autores, haciendo un estudio electroforético de 
la globulina y aislada de los sueros antibacteria­
nos y antitóxicos, demuestran la facilidad con 
que se excinde en sus dos fracciones (y1 y y 2), Y 

como la y 1 tiene una movilidad igual a la del 
componente que VAN DER ScnERER ha descrito 
m los suercs antitóxicos. 

La importancia de los hechos referidos, aun 
siendo considerable, ha venido a ser reforzada 
por una nueva serie de experiencias que confir. 
man la idea general de la asociación del anti. 
cuerpo con la globulina y. 

Así, por ejemplo, los citados TrsELIUS y KA­
BAT 66 han demostrado que si en un suero anti. 
bacteriano o antitóxico en el que previamente se 
ha demostrado la existencia de un aumento de 
la globulina y, se produce la precipitación del 
anticuerpo por el antígeno específico, la ulterior 
investigación electroforética demuestra la re­
ducción de la onda de esta globulina hasta cifras 
muy cercanas a las que presentan los sueros nor. 
males. Por otro lado, DEUTSCH y colab. 74

, deter­
minando el título de anticuerpos en las diferen­
tes fracciones proteicas obtenidas por medio de 
la electroforesis, han señalado que la globuli· 
na y tenía un título muy superior al de las de· 
más fracciones. 

Los datos que se obtienen en el plasma de los 
animales recién nacidos constituyen también un 
buen argumento para las ideas que venimos ex­
pcniendo, ya que, como MooRE 8 \ JA:\IF.SON y AL­
VAREZ TOSTADO 2

M i han podido demostrar, en el 
momento del nacimiento tanto el gato como la 
ternera carecen de la fracción 1, la cual apa­
rece tan pronto como el animal ingiere el ca­
lostro que, como es bien sabido, contiene una 
gran cantidad de anticuerpos. En la tabla VI re­
cogemos los datos suministrados por los dos 
últimos autores en el suero de la ternera, pu­
diendo verse cómo en el momento del nacimien­
to el suero carece de dicha fracción, mientras 
que la a se encuentra muy elevada, y cómo pa­
sadas algunas horas la primera globulina apa­
rece y aumenta ráp'idamente, mientras que la 
segunda experimenta un simultáneo descenso. 

TABLA VI.- Distribución de las fracciones electro¡oré­
ticas del plasma de ternera, según los datos de JAMESON 

y ALVAREZ TOSTADO. 

Edad Glob. y Glob. {3 Glob. a Albúmina· 

- - -

Recién nacid. - 5,9 36,8 57,3 
18 horas ...... 6,0 9,2 35,3 49,5 
36 horM ...... 41,6 7,2 21,8 28,8 

3 dias ··· ··· 49,2 5,7 17,5 27,3 
5 diM ...... 48,7 6,0 10,5 34,9 
2 a.ftos ...... 43,7 6,2 9,9 40,2 

ｾＱ＠ ｾ＠ J ,. , 

Si bien estos son los datos que proporciona el 
estudio de la inmunidad artificial, parece ser 
que en el caso de la inmunidad natural es tam­
bién la globulina y la portadora del anticuerpo, 
ya que ENDERS 79

, estudiándola aislada, ha encon­
trado en ella hasta 16 anticuerpos diferentes, y 
hoy conocemos ya los buenos efectos de la in-
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yección de esta globulina para prevenir y me­
jorar la evolución de algunas enfermedades in­
fecciosas, como el sarampión ｾｯ＠ y la hepatitis epi­
démica 55

• 

Desde otro punto de vista, los estudios de 
SCHOENHEI1\1ER, HEIDELBERG y colab. 75

-
76

"
77 han 

venido a demostrar que el anticuerpo es una 
glcbulina y probablemente transformada, que 
participa de las reacciones metabólicas caracte­
rísticas del resto de las fracciones proteicaS 
del plasma, ya que, como estos autores han po­
dido señalar, las ratas alimentadas con ::¡mino­
ácidos portadores de nitrógeno pesado y al mis­
mo tiempo inmunizadas activamente, son capa­
ces de incorporar el N1 ,, al anticuerpo específi­
camente formado en una cantidad igual al del 
resto de las fracciones electroforéticas. Sin em­
bargo, cuando el experimento se r epite con ra­
tas a las que se les inyect a. pasivamente un an­
ticuerpo, la determinación del nitrógeno marca­
do en el mismo demuestra un contenido muy pe­
queño o nulo en comparación con la canti­
dad incorporada por las otras globulinas del 
plasma. 

Si aceptamos que el anticuerpo es una globu­
lina modificada, hemos de concebir que el fe­
nómeno de la inmunidad es también un proble­
ma de nutrición, y es posible que en este aspec­
to puedan conseguirse mayores progresos rela­
cionados con el tratamiento de muchas enfer­
medades infecciosas. Por lo pronto, parece indu­
dable que la frecuencia de complicaciones infec­
ciosas demostradas por JIMÉNEZ DfAZ y colabo­
radores 57 en los desnutridos, habría que ponerla 
en relación con esta serie de hechos que hemos 
expuesto, y, por otro lado, es indudable que la 
complicación neumónica de los nefrósicos t en­
dría también, aquí en parte su explicación, ya 
que, como mas adelante veremos, en tales en­
fermos es frecuente encontrar una disminución 
de la globulina y del plasma. 

5. LAs PROTEÍNAS DE LOS PLASMAS PATOLÓGICOS. 

A) NEFROSIS.-Los trabajos de LoNGSWORTH, 
SHEDLOVSKY y MClNNES 54 • 55, y más tarde les de 
LUETSCHER 53

, WIEDEMANN 2\ WUHRl\IANN y 
WUNDERLY ｾ Ｑ＠ han venido a señalar que, aparte 
de las ya conocidas alteraciones de las proteínas 
plasmáticas que se presentan en esta enferme­
dad 56

, existe también una especial distribución 
de las fracciones electroforéticas, de tal manera, 
que lo más característico de estos estados es la 
presencia de diagramas con un aumento de las 
fracciones globulínicas a y (3 , coincidiendo con 
una disminución de la cifra de albumina y de 
la globulina y. 

Estos hechos pueden verse bien en los diagra­
mas de la figura 5, procedentes de la experien-

a b 

Flg. 5.-(Tomada de ｗｉｅｄｾｦａｎｎＮ Ｉ＠

cia de WIEDEMANN. El primero de ellos (a) (véa­
se tabla III, núm. 9), muestra una disminución 
muy considerable de la albúmina y un enorme 
aumento de las globulinas a y (3, asociado a una 
cifra normal de la fracción y. En el siguiente 
diagrama (b) , la disminución de la albúmina y 
aumento de las fracciones a y (3 , es aún más 
marcado, pudiéndose al mismo tiempo observar 
una disminución de la globulina y . 

Aunque LUETSCHER señala que la disminución 
de la fracción y es un f enómeno constante, los 

TABLA III.- Valores relativos de proteínas en el plasma de enfermos con nefrosis lipoi<k<! 

1 

1 
1 1 

Número Albúm. 
1 

a {3, {3, {3, Fibrinó-
f3 tota l 

geno y Observacionos 

---- 1--- ----
1 

-
Normal ... 65,1 5,9 1,8 4,6 4,7 1 

1 .......... 57,0 8,98 4,4 6,8 
1 

11,1 3,2 14,7 
1 

WIEDEMANK. 

2 ... ... ... . 47,1 10,1 
2,3 13,4 - 20,6 WIEDEMANN. 

- - - 16,9 3 ..... . . ... 38,6 15,1 3,8 
- 25,9 WIEDEMAJI.'N. 

4 .......... 37,9 
8,7 12,5 23,0 8,3 13,1 ｗｴｅｄｅｍａｎｾＮ＠

26,0 - 14,5 3,0 5 ..... . .. .. 34,9 22,9 
17,1 19,0 ｗｉｅｄｾｾＮ＠

2,1 16,0 
6 .......... 27,5 15,2 

3,8 21,9 - 20,3 \VIEDEl\IA.."X. 
15,5 18,5 

7 .. . . .. .. .. 27,0 26,9 
- 34,0 - 4,8 LUETSCHER 

8 ..... ..... 
- 26,0 5,3 33,3 14,0 WIEDEM.ANN. 18,6 27,1 -

9 .......... ¡ 17,8 39,o 
6,3 30,6 - 39,6 15,2 5,2 LUETSCHER 

10 .... .... .. 17,3 31,8 
11,1 12,8 11,9 35,8 - 6,9 WIEDEMA ... "<N. - - 32,9 11 .......... 16,1 - 15,8 12,2 LUETSCHER. 53,5 15,1 7,8 12 .... ..... 14,6 11,9 

1,7 34,6 - 5,8 ｗｉｅｄｅｾｉａｾＧｘＮ＠- 38,1 2,3 13 .... ...... 12.7 42,4 
40,4 - 3,1 \VIEDE!\IA..'\¡'N. 

14 ........ . 10,0 39,7 
13,6 6,7 6,8 25,1 - 17,8 LUETSCHER. - - 29,2 15 ....... . 8,7 29,7 - 13,5 12,2 LUETSCHER. - - - 41,5 13,0 1 5,8 1 LUETSCHER. 
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trabajos de WIEDEMANN no permiten sentar est"l 
conclusión como categórica, si bien es cierto que 
este hecho se observa mucho más fácilmente 
cuando la reducción de la albúmina es muy in­
tensa. 

En la tabla III hemos ordenado con arTeglo 
a la cantidad de albúmina 15 casos de nefrosis 
lipoidea procedentes de los trabajos de LUETS­
ｃｾｒ＠ y ｟ｗｉｅｄｅｍｾＬ＠ en la que puede verse la 
existencia de un cierto paralelismo entre la dis­
minución de la albúmina y el aumento de las 
ｦｲｾ｣ｾｩｯｮ･ｳ＠ a y {3, al mismo tiempo que del fi­
brn:ogeno, m:entras que la conducta de la glo­
buhna y es mas variable. Dentro de la fracción {3 
el aumento suele corresponder a la subfrac­
ción {32 • 

Aunque sabemos que en todos los nefrósicos 
acompañando a la hipoproteinemia se presen­
ta en el suero un aumento de los lípidos y de 
la colesterina con sus esteres (JniÉNEZ DíAZ y 
CASTRO DE MEr-..-rnozA 56) y, por otro tenemos co-. ' nocuniento de la asociación lípidos-proteínas en 
virtud de los estudios de BLIX TISELIDS y SVEN­
SON 41, nos queda aún por conocer la composi­
ción en lípidos de las fracciones proteicas de 
estos enfermos, que, sin duda alguna debe de 
ser diferente a la que se encuentra ･ｾ＠ los nor­
males, ya que sus diagramas se modifican pro­
fundamente cuando se estudian después de ha­
ber extraído las grasas mediante el éter, sien­
do precisamente la fracción {3 la que más al­
teraciones presenta, es decir, la globulina, que 
en el suero normal contiene una mayor pro­
porción de lípidos. 

Aparte de las alteraciones citadas, se han po­
dido demostrar también perturbaciones en la 
distribución de las fracciones (A1 y A 2 ) estu­
diadas por LUETSCHER 28 en el suero normal a 
pH 4,0, pudiendo demostrar este mismo autor 48 
en el suero de los nefrósicos una inversión de la 
relación entre ambas fracciones. Mientras que 
en los sueros normales la fracción A 1 repre­
senta el 60 por 100 del total de la albúmina, en 
los nefrósicos pueden verse reducciones de este 
tanto por ciento a cifras muy bajas, en que la 
fracción A2 sólo experimenta disminuciones muy 
pequeñas o permanece a niveles completamen­
t e normales. E ste hecho, relacionado con lo que 
se encuentra en la orina de estos mismos en­
fermos, tiene una gran importancia, como va­
mos a ver dentro de un momento. 

Las proteínas urinarias han sido estudiadas 
electroforéticamente por LoNGSWORTH y Mc­
INNEs 40

, por LUETSCHER 48 y por HESSELVIK 58 , 

no habiéndose podido encontrar diferencias en 
la movilidad de las diferentes fracciones en 
comparación con la que mostraron en el plas­
ma del propio enfermo. 

Sin embargo, la proporción de los componen­
tes es diferente en uno y otro medio, de tal ma­
nera, que cuando la cantidad de albúmina en 
el plasma es alrededor de 2 gr. por 100, en la 
orina el 90 por 100 de las proteínas está for­
mado por albúmina, mientras que cuando la 

｣｡ｮｴｾ､｡､＠ de ésta disminuye en la sangre y su 
cantidad llega a un gramo, puede verse cómo 
en la <>rina la cantidad proporcional de globu. 
linas aumenta, de tal manera, que puede decir. 
se que a medida que la albúmina plasmática 
disminuye, la relación A/ G en la orina se hace 
cada vez más semejante a la relación que am. 
bos componentes presentan en el plasma normal. 

También en la orina, y de igual forma que 
en el plasma, ha podido LUETSCHER H separar 
la albúmina en sus dos fracciones y curiosa. 
mente demostrar que en la albúmina que se en. 
cuentra en la orina de los nefrósicos, la rela­
ción de ambas fracciones es la misma que la 
encontrada en el plasma del mismo enfermo. 
Este hecho hace pensar a LUETSCHER que la in­
versión de estos dos componentes en el plasma 
no puede ser debida a un aumento en la elimi­
nación de la fracción A1, ya que si esto ocurrie­
ra la relación de sus fracciones en la orina ten­
dría que ser inversa a la encontrada en el plas­
ma, como tal ocurre en el caso de la relación 
A G entre ambos líquidos. 

En virtud de estos hechos, hay que admitir 
con este autor que la disminución de la frac­
ción A1 no puede ser debida a un aumento de 
su eliminación urinaria, sino más bien a un 
déficit en su formación, lo que vendría avala­
do por el hecho de que en los cirróticos se de­
muestra una inversión semejante en el plasma 
La causa de esta deficiente formación de la 
fracción A1 podría deberse a una anormal pro­
ducción frente a la excesiva pérdida de albú­
mina, o si se admite, que la nefrosis es una en­
fermedad primitivamente metabólica a una al­
teración en la formación de la albúmina. 

El estudio de los derrames de estos enfer­
mos presenta muchas dificultades a causa del 
aspecto lechoso con que muchas veces apare­
cen y por la pequeña cantidad de proteínas que 
presentan, ya que electroforéticamente la ma­
yoría de .las veces las cifras oscilan entre 0,1 
a 0,7 gr. por 100. 

En otros enfermos renales, tales como los 
nefríticos con componente nefrósico, no se ha 
podido demostrar alteraciones en la distribu­
ción de las fracciones. 

Los casos de nefrosis amiloidea hasta el pre­
sente estudiados son muy pocos, y por est e 
motivo es imposible sacar conclusión alguna, 
si bien los datos de WIEDEMANN, WUHRMANN Y 
WUNDERLY 24-51 señalan no sólo un aumento de 
las fracciones a y {3 , como ocurre en la nefro­
sis lipoidea, sino que también la globulina y sue­
le estar elevada, tanto en la sangre como en 
la orina. 

B) CIRROSIS HEPÁTICA.-Al igual que en la 
nefrosis, las alteraciones de las proteínas deJ 
plasma eran bien conocidas por los métoc.os de 
determinación química, y así, por ejemplo, JI­
MÉNEZ DiAz, CASTRO MENDOZA y colab. 41

, ha­
ciendo un estudio comparado de la cifra de pro­
teínas plasmáticas en relación con el estado del 
enfermo, h an podido demostrar que, a medida 
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que el estado de descompensación ｾｶ｡ｮｺ｡＠ se 
produce una disminución cada vez mas marca­
da de la albúmina y un creciente aumento de 
las globulinas y del fibrinógeno. 

Los estudios electroforéticos de WrEDE­
MANN 2l-49-5o, LUETSCHER 48, WUHRMANN y WUN­
DERLY 54 han podido llegar a conclusiones seme­
jantes y demostrar que el aumento de las glo­
bulinas se hace principalmente a expensas de 
la fracción y. En el sentir de LUETSCHER,. has­
ta que la ascitis no se instala.' las ｡ｬｴ･ｲＮ｡ｃｉｾｭ･Ｎｳ＠
en la distribución de las fracciOnes son msigm­
ficantes, observándose en ocasiones <li:scretos 
aumentos de las globulinas (3 y y, mientras 
que, llegado el momento de la aparición ､ｾ＠ la 
ascitis, esta última globulina sufre un conside­
rable aumento. 

En la figura 6 puede verse el diagrama de 
un suero procedente de un cirrótico tipo LAEN­
NEC, en el que la fracción y está muy aumen­
tada. 

. k ' 
o 1 \ . 

JW\. 
Flg. 6.- (Tomada de WIEDF!MANN.) 

En la tabla IV se expresan los valores rela­
tivos de las fracciones electroforéticas del plas­
ma de cuatro cirróticos, y puede verse cómo a 
una mayor disminución de la albúmina corres­
ponde un marcado aumento de la globulina y y 
del fibrinógeno. 

dos 50 gr. de albúmina, en la electroforesis de 
tales plasmas se demuestra un ｩｮ｣ｲ･ｾ･ｮｴｯ＠ de 
la cifra de albúmina sin que las fracciOnes glo-
bulinicas sufran ninguna alteración.. , . 

El estudio electroforético del líqmdo asc1tico 
ha sido también efectuado por LUETSCHER ｾ Ｘ Ｌ＠ en-

Cirrhosis 

Plasmo Ascites 

Fig 7.-Diagrama obtenido con la técnica de Lo:-<GSWORTH. 
(Tomado de L U!71'SCHER, "J. Clin. Invest.", 20, 99, 1941.) 

contrando que las cifras de proteínas total_es 
oscilan entre 0,3 a 0,6 gr. por 100, y que la dis­
tribución de las fracciones refleja la que se 
encuentra en el plasma. No obstante, la canti­
dad de albúmina suele ser proporcionalmente 
más alta que la cifra encontrada en el plasma, 
sobre todo en los primeros momentos, ya que 
más tarde, cuando la cifra de albúmina dismi­
nuye mucho en el plasma, la reducción que se 
observa en el líquido ascítico es aún más inten­
sa. En la figura 7 mostramos un diagrama to­
mado del trabajo de LUETSCHER, en el que pue­
de verse cómo el espectro proteico del liquido 
ascítico es simplemente una reducción fotográ­
fica del correspondiente al plasma. En este úl­
timo la distribución de la-s fracciones pone de 
manifiesto un aumento muy marcado de la glo­
bulina y, al tiempo que la fracción (3 está divi­
dida en dos subfracciones. 

Las observaciones citadas han podido ser 

TABLA !V.-Valores relativos de la-s fracciones proteicas del plasm.a en la ci1-rosi.s hepáti-ca. 

Número Albúm. a {3, {3. 

Normal . .. 65,1 5,9 1,8 4,6 
!. ........... 46,2 7,8 - 4,6 
2 ...... ...... 47,6 4,4 - -
3 ............ 47,0 8,2 - -
4 ............ 39,3 5,8 - -

Al igual que en la nefrosis, las dos fraccio­
nes de la albúmina obtenidas por LUETSCHER 
a pH 4,0, se muestran aquí también con cocien­
te invertido, de tal manera, que para grandes 
disminuciones de la subfracción A 1 sólo se de­
muestran pequeños cambios en la A 2• 

Recientemente THORN y colaboradores 52 han 
estudiado el efecto de la inyección de albúmi­
na pura sobre el espectro proteico de estos en­
fermos y h an podido comprobar que después de 
administrar intraveno¡¡amente diez días ｳ･ｾＭ

{3. {3 total Fibrinó- y 

1 

Observaciones 
geno 

4,7 11,1 3,2 14,7 WIEDE.\1ANN. 
12,6 17,2 - 28,7 WIEDEMA.i'\"N. 
- 12,4 - 35,8 W IEDEl\'lA..'-'N. 
- 18,3 

1 

7,7 18,8 LUETSCHER. 
- 14,2 8,8 31,9 LUETSCIIER, 

comprobadas en el trabajo de THORN ｾ Ｒ Ｌ＠ ya que 
en el curso de la administración de albúmina 
puede verse que a medida que el plasma se en­
riquece en esta fracción simultáneamente au­
menta también su valor en el líquido ascítico en 
mayores proporciones que lo hace en la sangre. 

C) MIELOMA MÚLTIPLE.- En la extensa co­
municación hecha por GUTMA..'l', MOORE, McLE­
LAN y KABAT 69 resumiendo las cifras de proteí­
nas y sus fracciones determinadas por el méto-
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do de precipitación de HowE en 58 enfermos de 
mieloma múltiple, se señala que lo más corrien­
temente encontrado es una hiperalbuminemia 
con cifras bajas de albúmina y aumento de las 
globulinas y del fibrinógeno. Sin embargo, en 
algunos casos no se pudieron demostrar ni al­
teraciones de la cifra total de proteínas ni de 
sus fracciones. 

Los primeros análisis electroforéticos del plas­
ma de estos enfermos han sido llevados a cabo 
por LONGSWORTH, SHEDLOVSKY y MciNKES 5\ los 
cuales, estudiando 3 casos, encuentran en dos 
un marcado aumento de la globulina f3 y del fi­
brinógeno, ｲｮｩ･ｮｴｲｾ＠ que en el tercer caso el dia­
grama electroforético se mostró completamen­
te normal. 

Posteriormente, KEKWICK 60 ha estudiado 5 
casos más, en los que 4 presentaban una gran 
elevación de la fracción y asociada a una cifra 
normal de a y {3, con fuerte disminución de la 
albúmina. El quinto caso, al igual que los se­
ñalados por LoNGSWORTH, tenía aumentada la 
globulina {3. 

a b 

Fig. 8.- (Según WIEDEMANN.) 

En la figura 8 pueden verse dos diagramas 
electroforéticos obtenidos por WIEDEMANN con 
la técnica de PHILPOT-SVENSSON en dos casos de 
mieloma múltiple. El señalado con a muestra 
una elevación de la fracción {3, mientras que 
en b el aumento corresponde a la globulina y, al 
mismo tiempo que presenta una intensa dismi­
nución de la albúmina. 

La tabla V resume algunos de lo.s datos en­
contrados por WIEDEMANN en 7 casos de mielo­
ma. En tanto que los comprendidos del núme­
ro 1 al 5 presentan una elevación de la globu-

lina f3 y el 6 de la fracción y, en el señalado con 
el número 7 la distribución de los componentes 
es completamente normal. 

Podemos, por tanto, resumir lo hallado por la 
electroforesis en los casos de mieloma, diciendo 
que con arreglo a la dist ribución de las frac. 
ciones se puede establecer una división de los 
mismos en tres tipos: un plimer grupo con au. 
mento de la globulina f3 o betamieloma, un se. 
gundo con elevación de la fracción y o gamma. 
mieloma y, por último, un t ercer tipo en el que 
se incluyen los casos que no presentan altera. 
ciones del espectro. 

En un trabajo de WUHRMANN y WUNDERLY • 
se señala que mientras los primeros o betamie­
lomas (que son los más frecuentes) producen 
un alargamiento de la banda de WELTMANN, los 
segundos o gammamielomas la acortan. 

El mieloma ofrece al clínico además la partí· 
cularidad de que en muchas ocasiones aparece 
en la orina una ｰｲｯ｢ ｾ ￭ｮ｡＠ especial, que ofrece la 
característica de coagularse por el calor a 
los 60• y redisolverse el precipitado cuando la 
t emperatura se eleva por encima de los 90. Di· 
cha proteína, conocida con d nombre de proteína 
de B&,CE-J OXES, según las ideas de MAG:-¡US· 

LEVY '", es formada por la médula ósea y el imi· 
nada por el riñón, si bien su demostración en la 
sangre sería mucho más difícil de hacer que en 
la orina. 

Sin embargo, PACKALEN 63 ha señalado un caso 
de mieloma con proteinuria de BENCEs-JoNES, 
en el que lo mismo en la orina que en la sangre 
abandonadas durante un cierto tiempo en la ne­
vera se pudo observar la cristalización espontá­
nea de una proteína que presentaba en ambos 
líquidos las mismas características de solubili­
dad y de peso molecular bajo. Los trabajos de 
SVEDBERG y PEDERSEN 64 con la ultracentrífuga 
han podido poner también de manifiesto en la 
sangre de estos enfermos la existencia de una 
proteína que, como la de BENCE-JONES, tenía un 
peso molecular muy bajo, alrededor de 35.000. 

Con los métodos de precipitación salina tam­
bién se ha podido demostrar su que las pseudo­
globulinas de tales plasmas se apartan de las 
propiedades típicas descritas para estas frac­
ciones, haciendo pensar este dato que tales mo-

TABLA V.- Cantidad 1·elativa de las fmcci<mes proteicas del plasma en el mieloma mtíltiple. 

1 
1 

1 

1 

1 Albúm. a {3, {3, {3. {3 total y, y, y total 

--·1 - --· --- .----
1 

Normal ......... . 65,1 5,9 1,8 4,6 4,7 11,1 - -- 14,7 
1 .... ..... 28,2 3,9 - 13,6 47,9 61,5 - - 6,4 
2 ············ ·· .. . 30,3 6,6 

1 
- - - 56,0 - 7,1 

3 .. ·· ·· ···· ········ 24,1 4,3 - 45,7 19,1 64,8 - - 6,7 
4 ···· ···· ··········· 30,1 4,7 

1 

- - - 57,4 - 7,9 
5 ................... 24,8 5,0 - - - 62,0 - 8,2 
6 ................... 24,5 7,6 

1 

- - - 6,1 10,5 51,3 61,8 
7 .. ......... ····· 67,7 9,6 - · 3,6 7,9 11,5 - - 11,2 
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dificaciones se deberían a la presencia de la 
proteína de BENCE-JONES en estos plasmas; su­
posición que se vió reforzada cuando pudo. de­
mostr;:¡,rse por GUNN y MAHLE r.s que los cnsta­
les depositados en el riñón de un enfermo con 
mieloma estaban formados casi exclusivamente 
por globulinas. 

El intento de comprobar electroforéticamen-
te la presencia de esta proteína en la sangre ha 
sido llevado a cabo por GUTMA.N y cola b. 59

; pero 
sus resultados son tan dudosos y la técnica tan 
llena de objeciones, que no permiten llegar a 
conclusiones firmes en lo que respecta a su de­
mostración en el plasma, ya que en la orina pa­
rece indudable que esta proteína puede ser re­
presentada en los diagramas electroforéticos 
como se concluye tras la observación de la fi­
gura 9, procedente del trabajo de estos autores 
y obtenida con la técnica de LONGSWORTH. 

Los resultados obtenidos por 
KEKWICK 60 para demostrar la 
presencia de la proteína deBEN­
CE-JONES en el plasma, aunque 
no han logrado representarla en 
los diagramas, parecen, sin em­
bargo, hablar en favor de su 
existencia, ya que determinan­
do la movilidad de las fraccio­
nes que se presentaban aumen­
tadas, después de haber sido se­
paradas del plasma, dicho autor 
puede demostrar que su veloci­
dad de emigración es bastante 
diferente a la correspondiente 
fracción de los plasmas norma-
les, y supone que tal cambio en Fig. 9. 

la movilidad se debe única y ex-
clusivamente a la presencia de la proteína anor­
mal de BENCE-JONES asociada a dicha fracción. 

D) ÜTRAS ENFERMEDADES. - En las enfer­
medades infecciosas la distribución de las frac­
ciones es diferente, según se trate de casoo agu­
dos, con ruidosa sintomatología febril o casos 
con marcha lenta y con signos de pequeña ac­
tividad. En los primeros se encuentra constan­
temente un aumento de la globulina a, mientras 
que en los ｳｾｧｵｮ､ｯｳ＠ es la fracción y la que su­
fre una considerable elevación. Los trabajos de 
LONGSWORTH y colab. M le han permitido en­
contrar siempre en enfermos con neumonía 
amigdalitis, tuberculosis en fase febril etc el 
primer tipo de alteración, que regresa ･ｾ＠ el ｾｯﾭ
mento que la temperatura desciende a lo nor­
mal, en tanto que en enfermedades infecciosas 
de ｾ｡ｲ｣ｨ｡＠ más lenta, como el linfogranuloma 
ｶｾｾ･ｲ･ｯＬ＠ ｾｾｾＭ｡ｺ｡ｲＬ＠ tuberculosis con pequeña ac­
tividad, sifilis, etc., la distribución de las frac­
: iones se ｨｾ｣･＠ con ｡ｲｲｾｧｬｯ＠ al segundo tipo se­
nalado, segun han podido mostrar las investi­
gaciones de WIEDEMANN 24 y GUTMANN 5o. 

A estos datos hemos de añadir la presencia 
de la albúmina emigrando en forma de dos on­
das diferentes, según ha encontrado WIEDEMANN 

para algunos casos de neumonía, y cuyo comen­
tario amplio ya hemos realizado. En esta misma 
enfermedad, los estudios citados de Bux, TrsE­
LIUS y SvENSSON 41 han podido demostrar en el 
análisis por separado de las fracciones electro­
foréticas que el contenido en lípidos en algu­
nas de ellas es menor que el encontrado en los 
sueros normales, pero que especialmente esta 
disminución es muy marcada en la globulina a. 

En los enfermos cardíacos con asistolia con­
gestiva valiéndose de la electroforesis, LUETS­
CHER 53 ha podido comprobar lo ya indicado por 
PAYNE y PETERS 83 con los métodos de determi­
nación química en cuanto se r efiere a la fre­
cuencia de la disminución de la albúmina plas­
mática y añadir que las globulinas f3 y y se 
presentan constantemente aumentadas. 

En la ictericia obstructiva se ha demostrado 
un aumento de la fracción f3 que, como desapa­
rece en el momento que los líp1dos son extraídos 
por medio del éter, viene a confirmar el papel 
de esta globulina en el transporte de estos ma­
teriales, ya que, como es bien sabido, los lípi­
dos están aumentados en estos casos. 

En la enfermedad de ADmsoN se ha señalado 
por McCuLLAGH 84 un aumento de las globuli­
nas f3 y y, que regresa cuando el estado meta­
bólico del enfermo mejora, motivo por el cual 
el citado autor no duda en poner esta alteración 
del espectro en relación con el trastorno meta­
bólico de tales enfernnos. 

De igual forma LEWIS y colab. sr. han señala­
do que en la diabetes, mientras el estado de 
c€lmpensación metabólica se mantiene en buen 
estado, las alteraciones que se presentan en el 
espectro proteico son muy pequeñas, pero que 
en el momento que aparece ia acidosis se pro­
duce una disminución de la albúmina con au­
mento de la globulina {3. Aunque todavía no se 
conocen detalles sobre la naturaleza del aumen­
to de esta globulina, es indiscutible que, viendo 
lo que ocurre en otras enfermedades, como la 
nefrosis e ictericia obstructiva, no h ay más re­
medio que relacionarlo con la elevación de los 
lípidos totales, colesterina y sus fracciones, que 
en los diabéticos en mal estado de nutrición pue­
de demostrarse (JIMÉNEZ DÍAZ y CASTRO MEN­
DOZA 112

). 

En la anemia aplástica la mayoría de las ve­
ces no se logra demostrar grandes alteraciones 
del espectro, a lo sumo puede encontrarse una 
disminución discreta de la albúmina con aumen­
to ligero de las globulinas, principalmente de 
la y, pero, sin embargo, en otros casos el es­
pectro es completamente normal. Este hecho 
hace pensar a LONGSWORTH que el papel de la 
médula ósea como formadora de proteínas debe 
de ser puesto en duda, a menos que se piense 
que ambas funciones-proteinoformadora y he­
mopoyética- pueden estar alteradas indepen­
dientemente. 

Por último, debemos citar que en ciertos ca­
soo de traumati9lll.OS, LONGSWORTH ｾ •Ｌ＠ DOLE y 
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colaboradores 113 han descrito un aumento de la 
globulina a acompañada de disminución de la 
albúmina. Experimentalmente G.JESSING y CHA­
NUTIN 114

"
115

, produciendo en perros quemaduras 
y fracturas óseas, han podido comprobar tam­
bién en días sucesivos un incremento de la frac­
ción a con disminución de la albúmina. Hasta 
ahora se desconocen las alteraciones del espec­
tro que se presentan en el hombre después de 
las intervenciones quirúrgicas, siendo _ROsible 
que su conocimiento contribuya a comprender 
muchas de las complicaciones postoperatorias 
y a un mejor tratamiento de las mismas. 

6. LAs PROTEÍNAS DE OTROS LÍQUIDOS ORGÁ­
NICOS. 

A) LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO.-Poco se sabe 
respecto a las alteraciones de las proteínas que 
se encuentran en el líquido cefalorraquídeo; sin 
embargo, los trabajos de KABAT ss han demos­
trado que contiene las mismas fracciones del 
suero. La mayor dificultad para obtener los dia­
gramas reside en la pequeña concentración de 
las globulinas, por lo cual es siempre necesario 
trabajar con líquídos artificialmente concentra­
dos. La proporción de las diíerentes fracciones 
guarda una cierta relación con las halladas en 
el plasma, y las alteraciones de éste se reflejan 
bastante fielmente en la distribución de las pro­
teínas de aquél. En los líquídos normales, ni la 

globulina, ni el fibrinógeno pueden ser demos. 
trados en la mayoría de los casos, y en genera¡ 
la relación A/ G es más alta que la encontrada 
en el plasma de tal manera, que en casos pato. 
lógicos en los que en el plasma hay una cifra 
alta de proteínas totales, en el líquido el co­
rrespondiente aumento se hace principalmente 
a expensas de la albúmina. 

En la tabla VII hemos resumido los datos 
encontrados por KABAT en algunos líquidos, y 
al mismo tiempo puede verse comparativamente 
el espectro del plasma de tres de ellos. En los 
enfermos con linfogranuloma venéreo la rela. 
ción A/ G, aun siendo baja, tanto en la sangre 
como en el líquido cefalorraquídeo, obsérvese 
que lo es más marcada en este último, y que la 
elevación de la globulina es simultánea en am. 
bos. Los dos casos de neurosífilis muestran un 
considerable aumento de la fracción en el lí· 
quido y en dos de ellos, cuando se aisló esta 
globulina de las restantes, pudo demostrarse 
que todo el oro se encontraba en esta fracción 
y que una nueva reacción hecha con el líquido 
restante fué completamente nOimal, por lo cual 
KABAT concluye que es el aumento de la glo· 
bulina la que determma la anormalidad de la 
curva, si bien tal globulina en estos casos ten­
dría algunas características espcdales, ya que 
en otros líquidos patológicos con iguales can­
tidades de la misma no se pudieron obtener cur­
vas anormales. 

TABLA VII.- Di.stribución electrojorética de la..s tracccwnes ¡n·oteicas del líquido cejalorraqu.ídeo. (Expresa­
das en valores relativos.) 

Albúm. 

1.-Liq. c. r. Adenom. cromfb. ··············· 58,4 
2.-Liq. c. r. Gran mal ·········· ················ · 62,4 
3.- Líq. c. r. Polineuritis ··· ········ ············· 65,9 
4.-Suero Linfg. v enér eo ······· ···· ············· 39,6 

Líq. c. r. Linfg. venéreo . ........ ........... . 56,3 
5.-Suero Linfg. venéreo ························ 34,0 

Liq. c. r. Linfg. venéreo ········· ············ 42,4 
6.- Suero Neurosifilis ············· ······· ·········· 60,7 

Liq. c. r. N eurosifilis ·················· ···· 49,6 
7.-Liq. c. r. N eurosífilis ························ 45,8 

B) DERRAMES.-Aparte de los datos que ya 
hemos indicado sobre lo encontrado en algunos 
derrames y orina, los trabajos de HEssELVIK y 
LUETSCHER 68

-
58 han venido a completar nuestra 

información sobre los datos encontrados en los 
derrames de otras enfermedades. Los resulta­
dos de estos dos autores no están de acuerdo 
en cuanto al número de fracciones que ordina­
riamente el estudio de tales líquídos proporcio­
na, ya que mientras el primero señala en su 
experiencia que sólo ha podido encontrar la glo­
bulina a tres veces en un gran número de ex­
periencias, el segundo la puede demostrar en 

Glob. a Glob. {3 Glob. y Flbring. Curva de oro 

- 23,4 18,2 - 1100000000 
6,7 13,4 17,4 - 1100000000 
8,5 11,4 10,4 3,8 1100000000 
8,4 17,7 34,3 -
- 12,0 31,8 - 1111222100 
3,6 12,3 38,4 11,7 
9,4 21,9 26,5 - 1100000000 

12,3 16,1 11,0 -
5,0 7,2 38,2 - 4334421100 
- - 56,2 - 5555544210 

todos los casos. Esta discrepancia es en reali­
dad de orden técnico, ya que, t eniendo en cuen­
ta que en estos líquidos tal globulina se encuen­
tra en muy pequeña proporción, fácilmente pue­
de comprenderse que sólo con una técnica muy 
cuidadosa pueda ser puesta de manifiesto. 

Los enfermos con insuficiencia cardíaca con­
gestiva muestran tanto en los derram-es pericár­
dicos, pleurales, como en los ascíticos, una canti­
dad de proteínas totales que varía de 0,1 gr. a 
3,7 gr. por 100. Proporcionalmente, la albúmina 
se encuentra en mayor cantidad que en el plas­
ma, mientras que la globulina {:1 está en menores 
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TABLA VIII.-D ishibuei6n de 1ci.s frac@nes proteicas e>w algunos derra,me.s. (Según LUETSCHER.) 

Pro t e! nas 
totales 

Albómlna 

Plasma normal ·········· ········ 6,5 62,5 

I nsuficiencia cardiaca : 

Plasma ..... . .. .. . .... .. .. . . ..... ... . 7,0 45,1 
63,8 Liquido pericárdico ·· ····· ···· · 3,7 

Plasma ............................ 5,7 48,7 
Líquido pleural ······ ············ 2,2 57,5 

Plasma 5,3 32,7 ······························ 
Liquido pleural ··········· ······· 1,1 37,0 

N eumonla: 

Plasma ...... .. .. ..... ... .. . . .. ...... 5,6 40,6 
Liquido pleural ·················· 4,0 50,5 

Tuberculosis: 

P lasma ······· ········· ··· ·· ········· 6,3 52,2 
Liquido pleural ·················· 4,4 61,6 

Plasma ··············· ··············· 5,7 36,1 
Ascitis ···················· ····· ····· 2,4 37,5 

proporciones (véase tabla VIII). La relación en­
tre la cantidad de albúmina en el líquido y en 
el plasma difiere tanto más cuanto que el con­
tenido de esta fracción en la sangre es más ele­
vado. 

En los derr ames de la neumonía, t anto BLIX 89 

como LUETSCHER, han encontrado un contenido 
alto de proteínas oscilando entre 3,3 gr. a 4,0 gr. 
La cantidad relativa. de albúmina de estos lí­
quidos se encuentra también aumentada en re­
lEción a la del plasma, mientras que la globuli­
na f3 y el fibrinógeno están en menores propor­
ciones. 

Los derrames de los tuberculosos reflejan 
asimismo bastante bien las alteraciones del es­
pectro del plasma, 4e t'ª-1 manera, que cuando 
la desnutrición del enfermo es muy intensa y, 
por lo tanto, la cifra de proteínas totales en la 
sangre es baja, el análisis del líquido pleural o 
ascítico proporciona cifras semejantes a las que 
se encuentran en los trasudados, contrastando 
esto con su carácter marcadamente inflamatorio. 

. Los datos obtenidos ert los derrames produ­
Cidos por tumores _son muy variables, ya que 
dependen del mecanismo de formación y del tipo 
de tumor. Cuando se trata de derrames hemo­
rrágicos el espectro es muy semejante al del 
plasma. Si su origen es debido a la compre­
sión ｾ ･＠ grandes vasos, entonces su composición 
semeJa .a lo hallado en los derrames cardíacos y, 
por últrmo, en los derrames mucinosos el con­
t enido en proteinas es superior al del plasma. 

Los datos electroforéticos tampoco permiten 
a LUETSCHER establecer una marcada diferen­
cia entre exudados y trasudados. 

C) LíQUIDO SINOVIAL.-Se consideran a las 
proteínas de este líquido como formadas por al-

Glob. a \ Glob. fJ Glob. y F ibr lnógeno 

-

7,0 13,2 11,6 6,7 

5,9 21,0 22,8 5,2 
5,6 10,1 16,8 3,7 

4,6 27,1 15,1 4 ,5 
5,1 14,7 17,6 5,1 

6,1 39,1 18,4 3,7 
32,9 15,4 10,3 4,4 

10,3 26,8 13,6 8,7 
14,5 19,1 13,8 2,1 

9,9 17,6 13,1 7,2 
13,7 14,0 3,7 7,0 

9,5 10,9 32,1 11,4 
7,0 7,7 8,5 39,3 

búmina, globulina y mucina ; las dos primeras 
derivadas de la sangre y la t€rcera seria un 
producto de s ecreción de las células de la mem­
brana sinovial, cuya composición estaría en par­
te integrada por el ácido hialurónico. La elec­
troforesis ha podido mostrar a HEssELVIK {!t 
que la albúmina es s-emejante a la del plasma y 
que las globulinas corresponden a la f3 y y del 
mismo. En los diagramas se puede observar 
emigrando delante de la albúmina un componen­
te de pequeña altura, el cual , estudiado por 
BLIX 92

, después de su separación ha mostrado 
ser ácido hialurónico puro, sin que se halla po­
dido r econocer su unión a nil).guna de las proteí­
nas del líquido. El hecho de que dicho ácido emi­
gre como un componente diferente hace pensar 
a BLIX que en el líquido sinovial se encontraría 
en estado libre, ya que de otra forma no se con­
cibe su emigración como siíStancia pura y ade­
más que el producto conoci<lo COJl el nombre de 
mucina con toda seguridad se trat a de un corn 
puesto que se forma sólo tras las manipulacio­
nes mediante el ácido ｡｣￩ｴｩｾｯ＠ considerado como 
necesario para la separación de la misma. 

7. HORMONAS. 

La electroforesis ha sido también empleada 
para . conseguir algunas hormonas en estado de 
pureza, separándolas de otros materiales que, 
aunque en muchas ocasiones carecían de activi­
dad hormonal, impedían hacer un estudio quí­
mico de la verdadera sustancia con efectos hor­
monales. 

En este sentido ha venido a contribuir al es­
tudio de dos hormonas de la hipófisis : la hor­
mona del crecimiento y la hormona luteinizante. 
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Respecto a la primera, los trabajos de LI y 
EvANs wa han demos trado que la sustancia aisla­
da de la hipófisis y responsable del desarrollo 
de la rata hipofisectomizada emigra en la elec­
troforesis como un cuerpo simple y que su in­
yección sobre este c.n imal no da lugar a otros 
efectos hormonales, mot ivos ambos por los que 
hay que considerar a este producto como puro 
y cuya cru:acterización química en los momentos 
presentes es tá siendo invest igada. 

En relación con la hormona luteinizante, 
SHEDLOVSKY, ROTHEN y GREEP ＹＴ Ｍ Ｙ ｾ＠ han podido 
aislar de la hipófisis del cerdo un producto que, 
estudiado electroforéticamente, muestra una 
emigración bajo la forma de tres componentes, 
los ｣ｵ ｡ｾ･ ｳ＠ una v.ez separados se ha podido com­
probar que en el más rápido y al mismo tiem­
po el que presenta mayor concentr::: ción, existe 
una actividad biológica que pe1 mi te filiarle 
como la hormona luteinizante de la hipófisis, ya. 
que e.n la rat a macho da lugar a una prolife­
ración de las células intersticiales del t estículo 
y en las hembn:s hipofisectomizadas provoca el 
estro con aparición del cuerpo amarillo cuando 
se administra conjuntamente con la hormona 
estimulante d-el folículo. Posteriormmte a estos 
trabajos, Lr, ｓｲｾ｜Ｑｐｓｏｎ＠ y Ev A.."l'S ｾｵ＠ ｳ･￱｡ ｾ｡ ｮ＠ h ｾ＠ ber 
a islado electroforéticamente un p1 oducto de la 
hipófisis de la oveja, que tiene una actividad 
biológica semejante al aíslzdo de la hipófisis del 
cerdo, pero que curiosamente difier e amplia­
mente de éste en cuanto a su pH y movilidad se 
refiere. 

De igual manera LI, EVANS y WONDER 97 han 
aislado de la sangre de yeguas embarazadas una 
hormona gonadotrópica que en la electrofore­
sis se mostró como homogénea y cuya constitu­
ción química parece ser una glicoproteína ; seme­
jantemente, pero a par tir de la orina, GuRIN, 
BACHMAN y WILSON 98

-
99 comunican el aislamien­

to de otra hormona con efectos gonodotrópicos, 
cuyo punto isoléctrico se encuentra entre pH 
3,2 y 3,3. 

Por último CoH, lRVING y DE VIGNEAUD 1 00 han 
logrado aislar, valiéndose de la electroforesis, 
la sustancia oxitócica y presora de la hipófisis 
tpostt rior' y detenninu· que la primera tiene un 
punto isoeléctrico de pH 8,5 y la segunda 
de 10,85. 

8. FERMENTOS. 

Electroforéticamente, TISELIUS, HENSCHEN y 
SVENSSON 101 han demostrado que muchas de las 
muestras de pepsinas consideradas como puras, 
p:r€sentaban varios componentes que, sin duda 
alguna, corresponden a impurezas, ya que el 
aislamiento de la misma, valiéndose de la elec­
troforesis, permitió obtener el producto con una 
a.ctividad hasta un 69 por 100 mayor que la 
muestra conseguida por otros procedimientos. 

La acción de Ja pepsina sobre las proteínas 
del plasma ha sido estudiada por WUNDERLY 102

, 

pudiendo demostrar que la albúmina es atacada 

con mucha mayor facilidad que las globulinaa, 
de tal manera, que cuando la onda de la albú­
mina se encuentl a reducida en casi una quinta 
parte, la globulina y, sólo ha experimentado 
Wl ligero descenso. Este hecho t endría un va. 
lor considerable para la purificación de los sue­
ros ant itóxicos. 

El fermento amarillo de WARBURG y CHRis. 
TIAN y el citocromo C han podido ser purifica. 
dos por THEORELL 103

-
104 valiéndose de la conduc. 

ta. eléctrica del mismo. 

9. ÜTRAS PROTEÍNAS. 

Para terminar, indicaremos que la caseína hu. 
mana y de la vaca han mostr .. do a MELLA.'i· 
DER ＱＰ ｾＭ ＱＰＶ＠ la existencia dectroforética por lo me. 
nos de dos componentes, cuyo contcmdo en ni· 
trógeno y fósforo fué difer ente. 

Sometiendo el producto de la hemolisis de los 
erit rocitos separados del plasma al estudio elec· 
troforético, KURT y colab. 1 7 han señ lado que, 
aparte de la onda correspondiente a la emigra· 
c1ón de la hemoglobina, puede enconharse en 
los diagramas otra, que curiosamente tiene h 
misma v-elocidad que los eri trocitos cuando son 
estudiados en soluciones que no alteran su es· 
tructura. Este hallazgo lts lleva a ｣ｯｮｳｩ､ｾｲＺｵ＠

que tal sustancia debe d·e encontrare en la 
n_J.embrana del hematíe y ser la r esponsable de 
la carga del mismo. 

Las proteínas de los órganos son muy poco 
conocidas en cuanto a su conducta eléctl ica, no 
obstante, DUCK, NIMMO y A.LVAREZ TOSTADO 8!, 
trabajando con albúmina preparada del hígado 
de perros sometidos a una dieta de hambre, han 
podido demostrar tras larga electrofores is di· 
f erencias en la emigración y número de los com· 
ponentes en relación con lo que ocurre en el 
producto t omado de un peno normal. Este he· 
cho, aunque de gran importancia para sucesi· 
vas investigaciones, carece en la actualidad de 
una clara significación, €n tanto no se tenga 
una mayor experiencia con respecto a la elec· 
troforesis de las proteínas aisladas de los ór· 
ganas. 

• • • 
Estos son los resultados que, expuest os su· 

cintamente, ha logrado el estudio electroforéti· 
co de las proteínas humanas. Es indiscutible 
que en el t err eno de las prot.eínas plasmáticas 
queda aún mucho por h acer, ya que hasta el 
presente los estudios de la mayoría de los au· 
tares se han limitado a hacer una mera descr ip· 
ción de lo encontrado en estos plasmas, pero sin 
t ener en cuenta ni el estado del enfermo ni el 
curso evolutivo del mismo, con el objeto de ver 
si muchos de los síntomas o complicaciones que 
se presentan en algunas de estas enfermedades 
podrían ser mejor explicados en virtud del co· 
nacimiento de las alteraciones de las proteínas 
de su plasma. Como antes decíamos, es muy ｶｾ＠
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rosímil que las complicaciones infecciosas que 
frecuentemente presentan los nefrósicos pue· 
dan tener su explicación en la disminución de la 
globulina y, que no rara vez puede ser dEmos· 
trada en Jos mismos. No cabe duda que un me· 
jor conocimiento del papel fisiológico de cada 
una. de las fracciones proteicas contribuirá a 
aclarar muchos problemas. Por el momento es 
indiscutible que el antiguo esquema del cocien· 
te A/G empieza a desmoronarse, ya que no es 
lo mismo una inversión del mismo por aumento 
de una globulina {3 que por una globulina y. 

En otro sentido, el método electroforético per. 
mite aislar a! estado de g-ran pureza muchas 
proteínas, contribuye a la facilitación de su re· 
conocimiento químico, como hemos visto que 
ocurre en el caso de las hormonas. Estudios 
posteriores podrán drcimos si las fracciones ob· 
tenidas por este método son especies químicac; 
bien individualizadas, ya que si bien es ｶ･ｲ､ ｾ ､＠
que la fórmula química de cada una de las frac­
ciones globulínicas tiene que ser diferente, lo 
que nos falta por sa.ber es si dentro de cad1 
"'runo que logra la electroforesis la constitución 
es homogénea, ya que bien nudiera ocurrir que 
aun con carga eléctrica idéntica su fórmula fue· 
ra diferente. 

Queremos expresar aquí nuestro agradeci­
miento al Prof. A. STOLL, por habernos sumí· 
nistrado todos los medios necesarios para es­
tudiar la técnica de la electroforesis de las nro· 
teínas, zsí como también al Tribunal Califica­
dor de la heca "Sandoz" (Profesores JIMÉNEZ 
DiAZ y S. HERRADOR y Dr. VIEDMA) al habernos 
e-!egido para realizar dichos estudios. 
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IMPORTANCIA ETIOLOGICA DE LOS ESPI­
ROQUETES EN ALGUNOS PROCESOS Y 

MANIFESTACIONES RESPIRATORIAS 

F. TELLo V ALDIVIESO, A. DUPLA ABADAL, 

R. MARTlliEZ-PÉREZ, 
Catedrático de Hlstopatologta, 

y M. I. ARIJ A. 

Dis pensarlo Central Antituberculoso d e Zaragoza. 
Director: Dr. F. TELLO-VALDIVIIIJSO. 

Una de las cuestiones que han aparecido has­
ta ahora como más dudosas en la patología res­
piratoria es el papel que pueden desempeñar 
como productores de enfermedades los espiro­
quetes encontrados en la expectoración o sobre 
las mucosas respiratorias. La discusión se man­
tiene desde la aparición de los trabajos de CAs­
TELLANI de 1906 a 1909, que habia señalado la 
existencia de espiroquetes en cierta abundancia 
en la expectoración de bronquitis hemorrágicas 
en la isla de Ceilán. Los describió como un tipo 
especial con cierta especificidad dentro de los 
espiroquetes. Por bastantes autores ya fué du­
dado, sin embargo, que tuvieran una importan­
cia patogénica, t eniendo en cuenta que se en­
contraban especialmente en la boca de personas 
que padecen alteraciones gingivales y otras bu­
cales, y en las de personas normales, espirÜ' 
quetes con los mismos caracteres. 

El mismo ｃａｓｔｅｾ＠ , ayudó a sostener la 
duda, pues en trabajO$ posteriores describió dis­
tintos tipos de espiroquetes bronquiales con sig­
nificaciones distintas. La semejanza de los tipos 
descritos como espiroquetes bronquiales con ｬ｡Ｎｾ＠
formas encontradas en la boca con cierta fre-

e:uencia es tan grande, que su diferenciación es 
totalmente imposible. Hoy día nadie ya, práctt· 
camente, pretende seguir manteniendo a los es· 
piroquetes encontrados en la tráquea y bron· 
quíos o en sus productos como un tipo especial. 
Sin embargo, por muchos investigadores se sos· 
tiene el criterio de que los espiroquetes, muchas 
veces saprofitos de la boca, pueden en ocasiones 
producir alteraciones patológicas de las vías res­
piratorias y del pulmón. 

Sin remontarnos a trabajos de hac·e muchos 
años, queremos recoger brevemente la opinión 
de algunos calificados médicos y observadores 
en esta cuestión. 

DELAMARE, en 1924, en su pequeño, pero im­
portantísimo libro, opina que la presencia de 
un número elevado de espiroquetes en la expec­
toración cons tituye una anomalía innegable, ya 
que no son huéspedes ha;bituales. Cree que su 
presencia allí es debida a una contaminación de 
las vías respiratorias. Divide las broncoespiro­
quetosis en exótica o fropical y en cosmopolita. 
En esta última. no cree tenga influencia el te­
rreno y el clima en su desarrollo. La gripe, la 
tuberculosis, la sífilis, piorrea alveolar denta­
ria y los cáncer€s bucales jugarían un papel im­
portante en la invs.sión del tronco bronquial por 
la fauna espirilar, pareciendo en estas condi· 
ciones dudosa la importancia etiológica de los 
espiroquetes. De todos modos, experimentalmen­
te le parece que son r elativamente patógenos 
para el mono, por lo menos por vía traqueal. En 
cambio, parecen inoft:nsiV()S para los conejos. 
La noción de su patogenicidad r adicaria. prin· 
cipalmente en su correlación con la enfermedad. 
Su aparición coincidiría con el principio de ésta, 
y su desaparición, con la curación. El carácter 
esencial de la espiroquetosis respiratoria radi· 
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