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Existe en el plasma normal una mucoproteí­
na que ha sido varias veces estudiada en los 
últimos años: principalmente WINZLER y cola­
boradores 1 la han precipitado pura estudiando 
las condiciones de obtención y su composición. 
El contenido en proteína de su molécula oscila 
entre 55 y 70 por 100 y a ella van asociados 
polisacáridos que contienen glucosamina y en 
una proporción de 10-18 por 100 un polisacári­
do sin glucosamina. Conociéndose actualmente 
el papel de los polisacáridos en la constitución 
de la sustancia fundamental del tejido conjun­
tivo, se comprende el interés que puede tener 
su estudio en el plasma en enfermedades com­
prendidas en el grupo de la "enfermedad del 
colágeno". Efectivamente, en los últimos años 
han aparecido algunos trabajos referentes a 
las alteraciones en diversos procesos del con­
tenido del plasma en estas sustancias. En prin­
cipio puede procederse determinando directa­
mente la mucoproteína, o bien la glucosamina, 
como índice de aquélla; algunos estudios han 
revelado, en efecto, cómo en las enfermedades 
las variaciones de una y otra son paralelas 
(SHETLAR y cols. 2

). 

ELSON y MORGAN 3 describieron en 1933 un 
método colorimétrico para hacer su dosifica­
ción y posteriormente éste ha sido modificado 
por advertirse que el desarrollo de color no se­
guía en esas condiciones la ley de Beer (PAL­
MER, SMYTH y MEYER 4

). WEST y CLARKE ｾ＠ apli­
caron el método al suero e hicieron determina­
ciones en sujetos normales y en enfermos, prin­
cipalmente en infecciosos y neoplásticos, demos­
trando unos valores normales entre 76 y 106 
miligramos, que se elevan en aquellas enferme­
dades, con un cierto paralelismo con la veloci­
dad de sedimentación. Simultáneamente, NILS­
SON 6 estudió la glucosamina del suero de suje­
tos normales y enfermos de neumonía. 

La experiencia que se ha realizado ulterior­
mente ha demostrado aumentos en diversas en­
fermedades, en general en procesos que tienen 
de común un aumento de destrucción de tejidos 
(SEIBERT y cols. 7

), etc., como son las infeccio­
nes y las neoplasias, pero también muy electi­
vamente en enfermedades del grupo de las del 
"colágeno". En la enfevmedad reumática, WEST 

y CLARKE ", y más recientemente ROSEMBERG y 

SCHLOSS 8
, así camo LEVY Y JACKSON ° (éstos es. 

tudian las mucoproteínas), y en la artritis reu. 
matoide SIIETLAR y cols. 2

, han reseñado aumen. 
tos que van paralelos con la actividad del pro. 
ceso, atenuándose con las mejorías espontáneas 
o terapéuticas, y elevándose nuevamente con las 
recaídas. Similar observación ha sido hecha en 
el lupus eritematoso generalizaao (BoAs y SHOF· 

FER 10
). 

No obstante, la experiencia que existe es t0• 

davía limitada y nosotros hemos juzgado inte· 
resante un estudio ulterior de la cuestión tra. 
tando principalmente de averiguar el valor prác. 
tico de esta determinación para, viendo si la 
glucosaminemia se eleva o no, contribuir a for· 
mar concepto acerca de la relación de otras en. 
fermedades (asma infeccioso, esclerosis en pla· 
cas) con el grupo de las del "colágeno". 

:METÓDICA. 

El método empleado ha sido el de WEST y 
CLARKE. 

Se diluye 1 c. c. del suero hasta 10 c. c. con suero sa· 
lino fisiológico y 1 c. c. de este suero diluido se hidro· 
liza con 1 c. c. de ClH 2N durante cinco horas en un 
baño de agua hirviendo. 

La hidrolisis se efectúa en un tubo de 125 por 16, ca· 
librado a 5 c. c., usando un tapón de goma en el que se 
inserta un fino tubo de vidrio que actúa co:no un con· 
densador de aire para prevenir la evaporación. 

Al final de la hidrolisis el tubo es enfriado en agua 
corriente durante unos pocos minutos, añadiendo agua 
destilada hasta la señal de 5 c. c., agitando para mez­
clar los componentes y fi:trando para separar el coágu· 
lo. A continuación se toma 0,5 c. c. del filtrado Y se 
neutra"iza cuidadosamente con NaOH N/ 2, debiendo 
practicarse una titulación de ensayo para saber la can· 
tidad necesaria de álcali. 

Diariamente se prepara una dilución de la solución 
standard de clorhidrato de glucosamina, que ｣ｯｮｴｬｾｮ･＠
10 mg. de glucosamina por 100 c. c. para preparar 05 

soluciones que contengan 10 y 20 gammas de ｧｬｵ｣ｯｳｾﾷ＠
mina por 100 c. c., respectivamente. Una muestra : 
1 c. c. de estos standard diluidos se trata de la m¡sm 
manera que el hidro-izado del suero neutralizado. é· 

La determinación se lleva a cabo en frascos volumr 
tricos de 10 c. c. con tapón de cristal. Tras la ｮ･ｵｴｲｾｾ［＠
zación del hidrolizado se añaden cantidades de 1 c .. c. lto 
reactivo acetilacetona {1 c. c. de acctilacetona ､ｬｾｕｾｳ＠
en 50 c. c. de CO,Na, N / 2) al hidrolizado Y ｳｴ｡ｾｵＺｮｯｳ＠
Los tapones son colocados holgadamente en los gua 
de los frascos y éstos se sumergen en un bafto de. autos 
hirviendo durante veinticinco minutos. Algunos mmsitiO 
después los tapones se colocan firmemente Ｎｾｮ＠ Ｚｴｾｮ｡Ｎ＠
para evitar la evaporación y pérdida de ｡ｾ｣ｴｬ＠ ac de con· 

Al cabo de un periodo de veinticinco mmutos durante 
densación, los frascos son enfriados en ｡ｧｵｾ＠ alcob< 
dos minutos y se añaden a cada uno 3 c. c. e tiVO •. 
etílico redestilado al 95 por 100 y 1 c. c. de reac 
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. h (0,8 g. de p-dimetilaminobcnzaldehido en 30 c. c. 
EhrhC bol etllico al 95 por 100 más 30 c. c. de ClH con ­
de ｡ｬ･ｾ＠ ) Se les agita sin violencia para mezclar los 
｣･ｮｴｲ｡Ｎｾｾ＠ y se les coloca al descubierto durante tres 
｣ｯＮｮｾ［［ｳ＠ en agua caliente, pero no hirviente, ya que el 
nunh 

1 
hierve ｶｩ ｯｬｾｮｴ｡ ｭ･ｮｴ･＠ cuando se le calienta de-

aJeo o . t . do rcpcntmamen c. 
ｏｬｾｾＺｴ･ｲｩｯｲＺｮ･ｮｴ･＠ se enfrían los frascos por espacio de 

·nutos completando hasta 10 c. c. con alcohol eti­
tres md

1 
･ｳ ｴｩｬｾ､ｯ＠ al 95 por 100, se colocan los tapones y 

J¡co re . 
mezcla el liqmdo. 

se S deja reposar treinta minutos y el color rosa de las 
e tras se lec en un colorímetro fotoeléctrico con fil­

ｭｵ･ｾ･ｲ､｣＠ con absorción máxima de 5.250 A , leídos 
ｧｾｴ｣＠ a Jos standard de 10 Y 20 gammas, según la in­
tensidad del color. 

El stock de glucosamina standard, la acetilacetona y 

1 
cactivo de Ehrlich deben ser guardados en frigorí­

ｾﾷ＠ r mientras no se usen. El reactivo de acetilacetona 
､ｾｾｾ＠ ser preparado fresco cada 3-4 días y el de Ehrlich 
cada semana o diez días. 

En todos los casos se ha h echo un estudio simultáneo 
de la velocidad de sedimentación y la gamma-globulina; 
para este estudio corriente la gamma-globulina ha sido 
determinada según el proceder d<' DF: LA H !IF:RGA y 
?OPPF.R con sulfato amónico. 

Un estudio comparativo nos ha demostrado que estos 
\'&lores no corresponden exclusivamente a gamma-glo­
buhna, sino que también se incluye una parte de la 
beta-; no obstante, con fines clinicos, en cuanto r ea c­
ción de labilidad, nos ha parecidO int<'resante el estudio 
comparativo con la velocidad di.' sedimentación y la glu­
cosamina. 

Los valores normales obtenidos con el método 
se exhiben en la tabla l. 

TABLA I 

GLt:COSAMINA Y GAMMA-GLOBULINA EN NORMALES 

:-IOMBRE 

A. Pérez ............. . 
S. Cervantes 
A. Fernández ... .. .. 
A. Gallego .... ......... . 
A. Sánchez .. ......... . 
J. Martinez 
S. Sánchez ........... .. 
T. Criada .... . ...... · 

'I. ａｧｵｩｲｲ ｾ＠ ·: ·:: :: ::: ::: 
E. Martínez 

Glucosamina 
(mg. ｾＩ＠

98 
98 
97 

124 
75 

116 
116 
124 

97 
89 

RESULTADOS. 

Gamma-glo­
bulina 
(g. "'r) 

1,05 
1,12 
0,99 
1,10 
0,94 
1,20 
1,17 
0,98 
1,10 
1,11 

l. En /(t enfermedad Teumática caTdioarticula1·. 

･ｮｾｮ＠ la tabla II se ven los valores obtenidos 
co osl ca.sos en actividad según el cuadro clíni­
ｬｩｾ｡ｶ･＠ octdad de sedimentación y gamma-globu­
te ､ｾｹ＠ Ｑ ｾｮ＠ los casos sin actividad, la mayor par­
crón· e os con lesiones valvulares y artropatías 
｣ｩ､｡ｾ｣ｾｳ＠ ･ｳｴｾ｢ｩｬｩｺ｡､｡ｳＬ＠ sin febrícula y con velo­
en la ｦｾ＠ ｳ･､ｴｭ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｾ＠ normal. En las tablas y 
elevac· .gura 1 se advierte, en los primeros, la 

Ion constante de los valores obtenidos. 

TABLA II 
GLUCOSAMINA Y GAMMA-GLOBULINA ｅｾ＠ LA EN­

FERMEDAD REUMATICA 

Gluco- Gamma-
Nombre samina globulina Observa<'iones 

(:ng. "'e) (g. ｾＩ＠

A) Sin actividad. 

E. Gutiérrez .... . 
M. Trigo ...... .. 
M. San Miguel .. . 
N. Cifuentes .. .. .. 
L. Esteban ...... .. 
C. Alonso ...... .. 
C. González . . . . . . 
C. García ...... .. 
N. R. Mifión 
A.Gómez. 
G. Zuloaga ..... .. 
M. Sánche7. ...... .. 
A. Moya ........ . 
M. Martín 
P. Abrón ..... .. .. 

B) En actividad. 

E. Guedas ........ . 
D. López ...... . 
A . . CB:tttpbthHllt:"S;. 

J . M. Alonso .. 
P. Villarreal ..... . 
S. Zuloaga .... .. 
M. Trigo .... .. 
P. Domenech .... . 
A. Serrano .... .. 
I. García .. . 
A. Martín 
F. Sánchez ...... .. 
M. Marín ....... .. 
A. García ...... . 
A. López ...... ... . 
T. Arroyo ....... .. 
E. Gutiérrez .... . . 
J. Silva .. ... .... .. 
A. Bravo .. ...... . 
M. J. Bellón ... .. 
J. Vázquez ...... . 
G. Romo ....... .. 
M. D. Lucas .... .. 
A. Escudero ..... . 
F. Gonzá.lez 
E. González . . . . . . 
M. Martín .. 
A. Armero ....... . 
S. Sastre .... . 
M. A. Garcia ... .. 
M. Avellano .. . 
B. Vigil ......... .. 
J. López ...... . .. 
A. Peinado 
E. Fuentes .... . . 
F. Fernández .. .. 
M. Bravo ... 
M. Valera ...... .. 
M. Díaz ........... . 
M. Vélez ........ .. 
M. Rodríguez .. .. 

'J. Sánchez .... .. . 
A. Montoya 
J. López .......... . 
J. Gómez ....... . 
J. Martinez 
L. Diez ...... ...... . 
P. Guerra 
M. Sánchez ..... .. 
E. Alvarez ..... .. 
M. Martínez . . . . 
G. Lopesino 

128 
113 
124 
109 
127 
118 
132 
124 
118 
130 
115 
120 
133 

86 
144 

236 
266 
200 
2ú6 
241 
221 
221 
183 
233 
276 
200 
185 
202 
154 
170 
206 
190 
209 
177 
183 
242 
176 
158 
209 
213 
211 
198 
160 
175 
218 
187 
233 
252 
233 
190 
445 
238 
187 
253 
254 
190 
284 
183 
276 
190 
192 
188 
216 
206 
153 
191 
181 

1,25 
1,00 
1,05 
0,68 
1,39 
1,02 
1,42 
1,15 
0,94 
1,09 
1,08 
1,40 
0,89 
1,27 
1,02 

1,59 
1,79 
1,34 
1,67 
1,55 
2,18 
1,78 
1,56 
1 ,36 
3,10 
1 ,57 
1,18 
1,29 
1,52 
1,79 
2,72 
1,32 
2,10 
1 ,51 
2,26 
1 ,58 
2,41 
1,07 
1,87 
2,08 
1,77 
1 ,58 
1,19 
1,60 
2,30 
1,58 
2,06 
1,62 
1,90 
1,57 
1,42 
2,34 
1,48 
2,78 
1,66 
1,83 
1,93 
1,90 
1,63 
1,52 
1,89 
1.36 
1,63 
1,46 
1,36 
1,77 
1,57 

Trat. salicilato. 
Trat. salicilato. 

Trat. ACTH. 

Trat. ACTH. 

Trat. ACTH. 

Nefritis interst. 

Nefrocardit1s 
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Una observación interesante que hemos po­
dido hacer es que cuando el cuadro activo, de 
modo espontáneo o por el trata.niento, se me­
jora, los valores van descendiendo; el descenso 
de la velocidad de sedimentación se hace más 
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rápidamente y persiste elevada la glucosamina 
durante algún tiempo. En algún caso en que 
hubo recidiva ésta se produjo después de ha­
ber descendido la velocidad de sedimentación 
mientras la glucosamina no había vuelto a lo 
normal. 
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2. En la artritis reumatoide. 

.. 

UI 

. . 
. . . 

Hemos estudiado 54 enfermos de artritis reu­
matoide con manifestaciones poliarticulares to­
dos ellos y los hemos dividido en tres grados (1, 
II y III) de intensidad según la actividad de 

su proceso juzgado por los datos clínicos 
velocidad de ｾ･､ｩｭ･ｮｴ｡｣ｩ＿ ｮ＠ y temperatur/ de 
el grupo I, se mcluyen SUJetos con manifest. ｾｮ＠
nes crónicas sin progresividad, febrícula ｾ｣ｴ ｯＮ＠
l ·dad d d · ' nt ve. oc1 e se 1rr >n aumentada; en el 
po II, los de act1 \.u 1 1edia, y en el III a gru. 
llos progresivos y activos con ｡ｦ･｣ ｴ｡｣ｩ￳ｾ＠ ｾｵ･Ｎ＠
difusa. En la tabla III se recogen todos ｾ＠ tuy 
valores, que gráficamente se pueden comp: os 
en la figura 2. rar 

TABLA III 

GL UCOSAMINA Y ｇａｍｾ Ｎｦａ Ｍｇｌｏｂｕｌｉｎ ａ＠ EN LA ART¡. 
TRIS REUMATOIDE 

Nombre 

C. E scalona ...... . 
A. Garcia 
A. Sánchez ..... . . 
J. Muñoz ..... . 
l. Andrés ...... ... . 
P. P edrero .... . . 
S. Domínguez . . 
A. Alcoceba 
J . Hernández ... . 
A. Rejas ... . .. . 
C. González 
C. Suárez 
B. Ucedo ........ . . 
M. Angulo ...... .. 
B. Martinez .... .. 
E. Casado 
A. ｾｦ｡ｲ￭ｮ＠ . 
V. García ........ .. 
M . Portilla ...... .. 
V. F ernández .... . 
P. Sánchez .. .. .. .. 
F. Martín ... ...... . 
J . Llanos .... .. .. .. 
J. J. Varela ...... . 
J. J. Franco .... .. 
A. Sánchez ..... .. . 
C. Ucendo .... .... . 
T. Rodríguez .... .. 
M. H ernández ... . 
D. González . ... .. . 
S. Mar!n ......... .. 
M. San Juan .... .. 
B. García ......... . 
H. Ruiz ... .... .... . 
P. Muñoz ........ .. 
E. Bofa ... ........ .. 
E. García ........ .. 
J. M. H ernández. 
E. García ........ .. 
E. López .......... . 
M. Menéndez ... . .. 
I. Gómez ... ..... .. 
A. Ibáñez ....... .. . 
M. Sancho ....... .. 
R. Luque ......... . 
S. García ......... . 
R. Asensio ...... . .. 
M. Morral ...... .. . 
C. Barreras ...... . 
P. Guzmán ...... .. 
M. González ... .. . 
C. Novalbos ... .. 
A. J iménez ....... . 

Gluco- Gamma-
samina. globuHna Obser"aclones 

(:ng. <:'e) (g. "'d 

69 
112 
109 
126 
95 

113 
290 
143 
151 
231 
231 
172 
194 
155 
194 
161 
191 
204 
140 
194 
168 
161 
193 
175 
185 
166 
203 
195 
200 
216 
194 
172 
120 
166 
123 
179 
242 
196 
216 
133 
203 
166 
290 
191 
178 
213 
219 
200 
180 
285 
207 
215 
205 

0,88 
1,32 
1,67 
1,24. 
1,71 
1,40 
1,75 
0,99 
1,81 
1,96 
2,02 
1,83 
1,66 
2,02 
2,06 
1,80 
2,97 
2,16 
2,06 
1,40 
1,87 
1,67 
1,10 
0,88 
1,50 
1,67 
1,52 
1,64 
1,64 
2,54 
2,19 
1,87 
1,42 
2,45 
2,61 
2,52 
1,65 
1,46 
2,18 
2,09 
1,24 
2,29 
2,75 
1,52 
1,92 
3,25 
3,34 
1,57 
2,24 
2,77 
2,60 
2,10 
2,35 

Grado 1 

Grado 11 

Grado III. 

B. León .... ...... .. 396 2,19 ________________________ ___, 
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con toda claridad el paralelismo entre 
Se ｾｾ｡､＠ y actividad de la enfermedad y el 

intenslto de la glucosamina del plasma. 
aUJllen 

TABLA IV 

vALORES EN OTROS PROCESOS REUMA TOlDES 

Nombre --E. ChiCO " ".. . . " . 
P. Barcina · · .. · · · · 
J. SáncheZ · · 
F. Garrido ....... .. 
P. carrera .... .. 
J. Gallardo ...... • · 
D. Juárez . 
F. Guinde! .. · .... · 
1. Alonso ..... .. .. 
Y. Ullate ... .. .. 
A. Pérez ....... . 
A. Gutiérrez .. · 
A. González .. · 
J. González 
Y. Souto ......... .. 

M. Mármol 

J. M. Herrero . 
c. ｾｦｯｮｴ･ｳ＠ ...... 

V. Rosado .. . 
F. Contento .... .. . 

R Luna ..... 

A. Sánchez ...... .. 
R. Moreno ....... . 

J. Montero ..... .. 

F. Trujillo .. 

J. López ........... . 

Y. OH veros ..... 

J. Martín . 
E. Olaya ... ....... . 
J. Rodríguez .... . 

Gluco­
samlna 

(:ng. o/o) 

87 
268 
203 
251 
200 
273 
171 
238 
126 
200 
189 
119 
167 
183 
124 

161 

144 
165 

160 
190 

123 

121 
117 

191 

161 

242 

104 

110 
177 
226 

Gamma­
globulina 

(g. %) 

1,20 
2,40 
1,99 
2,03 
1,83 
1,71 
0,89 
1,71 
1 ,46 
1,28 
1,25 
1,22 
1,22 
0,63 
1,06 

2,02 

0,95 
1,61 

1,52 
1,39 

1,34 

1,19 
2,32 

1,57 

1,61 

1,96 

1,02 

0,75 
1,22 
2,45 

Diagnóstico 

Erit. nodoso. 
" 

Espondilartrit. 
" 

Artrosis cadera 
Pies planos. 
Pies planos. 
Artrosis rodilla 
Sind. de Felty. 
Sínd. de Felty. 
Sinovitis de ro-

dilla. 
Art. reumatoi­

de infecciosa. 
Reumat. focal. 
M o n o a rtritis 

tob. Rose + 
hasta 1/ 1.021¡. 

Reumat. focal. 
Reumat. post­

gripal. 
Tenonitis d e 1 

Aquiles. 
Reum. piógeno. 
Radiculitis ciá­

tica. 
Lu m barización 

y ciática. 
Artr. sacroilía­

ca y ciática. 
H ernia disco y 

ciática. 
Ganglion m u -

ñeca derecha. 
Gota. 
Erit. nodoso. 
Erit. nodoso. 

3. Otros procesos reumatoides. 

Se ve en la tabla IV, en la que se recogen di­
versos enfermos con afecciones reumatoideas 

, ' como en algunos de ellos los valores son tam-
bién altos, principalmente en espondilartritis, y 
en el eritema nodoso. 

4. Efecto de los tratamientos. 

El tratamiento con salicilato de la enferme­
dad reumática produce, al tiempo que la mejoría 
clínica un descenso progresivo del nivel de glu­
cosamina; lo mismo ha ocurrido en los casos 
agudos (solamente tres) que hemos tratado con 
AGrH cuando el efecto de la terapéutica ha 
sido manifiesto. En un caso tratado con corti­
sona con pobre resultado no disminuyó sensi­
blemente la glucosaminemia. 

En seis enfermos de artritis· reumatoide tra­
tados con mostaza nitrógeno, en los cuales pu­
dimos ver la glucosamina antes y después, en­
contramos lo mismo, es decir, una disminución 
cuando el tratamiento había sido eficaz; en el 
caso R. As., en el cual la terapéutica fué de bri­
llante resultado, la glucosamina elevada se nor­
malizó, por ejemplo. 

La tabla V reproduce algunos de estos resul­
tados. 

5. En diversos tipos etiológicos de a.snw bron­
quial. 

Ochenta enfennos procedentes de la policlí­
nica de enfermedades alérgicas han sido tam­
bién estudiados. El objeto de este estudio ｨｾＮ＠
partido de la idea sustentada por nosotros 11 de 
que el asma infeccioso debe ser considerado 
como una enfermedad del colágeno con muchos 
puntos de convergencia con la artritis reuma­
toide. A este objeto se separaron 46 enfermos 
de asma infeccioso crónico y comparativamente 
se hizo el mismo estudio en otro grupo de 34 ca-

TABLA V 
EFECTOS DEL TRATAMIENTO SOBRE L'\. GLUCOSJ.MINA DEL PLASMA 

NOMBRE 

Glucosamlna 
(mg. %) 

Gamma· globullna 
(g. %) 

Antes Después Antes Después 

A.) Reumatismos poliarticulares agudos. 

ｾﾷ＠ ｾｩｧｯ＠ ..... ...................... 221 
M. ｄｾｾｩ￩ｲｲ･ｺ＠ . . .. .. .. .. .. .. .. .. . .. . 190 
S Zul z ................. ....... .... 253 
· oaga ..... .... ..... ......... 221 

113 
128 
198 
205 

1,78 
1,32 
2,79 
2,18 

B) Artritis reurnatoides tmtadas con mostaza nitrogenad.a. 
ｾﾷ＠ lbá_ñez .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. . .. 290 226 2,18 

R: ｾ ｾ ｾｾﾡｾ＠ .. · .... ·..... .. .. .. .. .. .. . 231 195 ｾﾷｾＺ＠
M. 1Iármol·::::.................... 219 117 2,02 
E.Gar¡ .. ...... ........ ... 161 100 , 
R L e a ........... .... .... . .. .. .. 242 194 1,65 
. uque .. .......... ............... 178 174 1,92 

1,00 
1,25 
2,05 
2,02 

2,75 
1,84 
1,56 
1,22 
1,39 
1,76 

TRA T AMIE""TO 

Salicilato. Buena respuesta. 
Salicilato. Buena respuesta. 
Cortisona. Pobre respuesta. 
Salicilato. Respuesta nula. 

++ 
++ 

++++ 
Mejoria subjetiva. 

++ 
"' 
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sos con asma de otras etiologías. Más del 50 
por 100 de estos enfermos presentan valores 
normales, entre 100 y 125 mg., y en cambio el 
80 por 100 de los casos de asmas bacterianos 
exhiben valores por encima de 125 mg. (véase 
la tabla VI). 

TABLA VI 

GLl.'COSAMTX.\ Y GA:\n.IA-GLOBULTNA EN' EL ASMA 

Xomb1·c 

Gluco- Gamma-
samina g-lobulina Observarionf's 

(:ng. '() (g'. "'e) 

A) A sma bactrrimw. 

A. Berlanos 
"C'. Fernández .... . 
B. Ruiz ........ ... 
G. Castio _ ......... 
J .. Morales ···· ··· ·· 
ｾＡＮ＠ García .. ······ 
J. Ugena ........... 
P. ｃ｡ｾ･ｺ｡＠ o ••• • 

. J. Delgado ......... 
G. :Marrueco . .... 
H. Fraga ·········· 
J. Río . . . . . ｾ＠ . 
A. Montes .. . ..... 
F. Siles 
F. Díaz ..... .. .... 
D. Alcázar ..... 
A. Lozano ......... 
S. Gómez .......... 
J. M. Gallego .. ... 
M. J . Bustillo ..... 
A. H ernández .... 
V. Castrillo ······· 
A. Velasco ....... 
F. Falcón ..... ..... 
E. González ···· ·· 
G. Charro ········· 
G. F ernández .. 
H. Martín .... .. 
A. Pérez ... ........ 
F. Mal partida .... 
E. Gonzálcz . ..... 
F. Huete . . . . . . . . . . . 
J. Magunacelaya. 
A. Riaza ··· ········ 
E. Joglar 
R. Cuevas ···· ·· .. 
D. Llanos ···· ···· ·· 
L. Rodríguez ...... 
B. Antolín ... ...... 
J . Martín ····· ··· 
J. Ares ··········· ·· 
L. Garcia . . . . . . . . . . 
E. González ....... 
G. Fernández ..... 

H. Martín . 
F . Huet<' .. 

110 
263 
188 
190 
243 
111 
104 
145 
131 
148 
164 
109 
182 
200 
189 
195 
173 
121 
198 
145 
122 
165 
195 
162 
128 
213 
221 
224 
151 
194 
180 
136 
172 
164 
176 
185 
183 
123 
117 
131 
100 
163 
240 
221 

224 
136 

1,08 
1,70 
1,41 
1,;:i1 
1,61 
1,86 
1,60 
1,36 
1,16 
2,06 
2,99 
1,56 
1,52 
1,08 
1,55 
1 ,39 
1,71 
1,50 
1,99 
1,96 
1,19 
1,42 
1,30 
1,21 
1,11 
1¡77 
1,36 
1,19 
1 ,87 
1 ,19 
1 ,47 
1,70 
1,36 
1,16 
1,36 
1,33 
1,87 
1,32 
'.1,24 
ＱＬｾＸ＠

0,94 
1,44 
] ,55 
1 36 

1,19 
1,70 

Embat azada. 

S e n sibilización 
secundaria a 
cer eales y sm 
parásltos (do­
méstica). 

En un estudio individual de los casos se ve 
que aquellos que están ya en el período que he­
mos llamado pático presentan elevaciones que 
son sobre todo notables en los que están en pe­
ríodo de mal. Entre los asmas alergénicos es 
interesante señalar que en dos casos únicos de 
polinosis se encontraron también valores altos. 

6. En otras ('nfermcdadcs. 

A continuación se ven diversos enfermo 
la tabla VII. Entre ellos se observa en la sen 

d · 1 1 · t ese le ro erm1a, en e upu!-. er1 ematoso disemin d · 
en un caso de ese leros1s en placas un valo¡·a 

1
° Y · · . ato· 

as1m1smo, en 1 ·s activas y en las · 
1 · . b f' neo. p as1as, en cam 10. no con 1rmamos los val 

bajos hallados por ott·.os a utores en la ｣ｩｲｲｯｲｾｳ＠
hepática (GREENSPi\N y cols. 1

'). OS!S 

DISCUSIÓN. 

Desde el punto ?e vista conceptual, el aumen. 
to de la glucosamma del plasma que se encuen­
tra en general en las enfermedades infecciosa 
y en las neoplasias, indicando un paral(>Jism 

8 

con la destrucción de tejidos, hace pensar ｱｵｾ＠
la mucoproteína del ｾｬ｡ｳｭ｡＠ procede de la ｳｵｾﾭ

tancia colágena por destrucción. Cabe ｴ｡ｭ｢ｩ￩ｾ＠
en lo posible que derive de una síntesis acen. 
tuada de la mucoproteína de la sustancia funda­
mental del conectivo. El aumento de la gluco­
samina en el plasma en los enfermos reumáti· 
cos podría ser interpretado de ambos modos. El 
stress (sobrestímulo) produce, según han visto 
BoAS y PETERl\tAN , un aumento de la gluco· 
samina del plasma que ¡,odría ser interpretada 
en el primer sentido: pero los mismos autores 
han observado que en el estado de ayuno, en el 
cual la autolbis aumenta, los valores de gluco­
samina descienden y además el propio ｳｴｲ･ｾｾ＠

deja de producir elevación si el ammal no esta 
bien alimentado; estas últimas observaciones 
indican que más bien el aumento de glucosa· 
mina se debería a una mayor rapidez de sínte­
sis como respuesta a la hiperdestrucción. En 
el mismo sentido deponen las otservaciones so· 
bre el efecto de ACTH y cortisona, que tanto 
en los reumatismos (SHETLAR y cols. 2

, nos· 
otros mismos) como en el lupus disminuyen la 
hiperglucosaminemia, siendo sabido que estas 
hormonas disminuyen la formación de colágeno 
(LA YTON 1 1 y PERSSON 1 '' ) • En suma, las enfer· 
medades del colágeno se acompañan de aumen· 
to de la glucosamina del plasma , que revela la 
¡nayor actividad de renovación del mismo: en 
este sentido es conceptualmente importante su 
demostración. . , 

Tiene para nosotros acentuada significacwn 
el hallazgo de su aumento en el asma llamado 
tacteriano, enfermedad que en su curso evol.u· 
tivo a veces presenta complicaciones Ｈｲ･ｵｭ｡ﾡｾｾﾭ
mo, periarteritis, infiltrados vasculares, ne ｾ ﾭ
tis) que pertenecerían a la misma índole} 
procesos, demostrando una vez más !a ｲ･ｬ｡｣ｬｾｾ＠
que liga a las enfermedades del colageno Y. 

· alergia. Evidentemente, el mecanismo ｡ｬｾｲｧｾｾｾ＠
no es el único para producir aquellas lesione : 
pero es uno de los más i"IDportantes, comprenc . ct'srea · 
dida la alergia en un sentido amplw de 

1 
·smo 

ción y no en el estrecho sentido del mecanl 
antígeno-anticuerpo (véase 11

) . 
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J J. Esteban ......... .. 

P. Ｉｻ｣ｮｾｮ､･ｚ＠ .. · · .. · .... · 
c. Garc·a ............ . 
A. GóJnCZ ....... .... .. ..... . 

J. Rodríguez .... · .......... · · 
v. Torrientr ............ · .. · .. 
c. Toledo · ............. .. · .. · 
A. Rodríguez ............ .. 
D. Martín ............. · 
D. Juan ... .. . ...... . .. 
P. A. Isidro .... · .... .. 
r. Torres ...... · .. .. .. 
J. Tejero ... .. .......... · .. .. 

M. L. Ga reía 
ｾｲＮ＠ Guerrrro 
P. zamorano 
M. Tejedor . 

P. Ortíz ........... .. 
R. Galván ..... ..... ....... · · 

J. Martínez . .. .. · .. · · · 
J. García ........... · · · · .. .. 
\'. García .. ..... .. 
F. Gonzálrz .. . .. . .. . 
J. Sebastián .. .. .. .. .. .. .. . . 
E. Navascués ........... .. . 
S. Pablo ..... . 
F Ortega ...... ......... .. 
D. Agudo . .... ...... .. 
J. Diaz .......... .... ......... . 
M. Lópcz .......... . 
R Pmo . .. ...... . .. ... . 
A. Fuentes ............... .. . 
A. Murillo ................. .. . 

P. Pércz .. ..... ..... ......... . 

LA CLUCOSAMINA DEL PLASMA 

DIAGNOSTICO Glucosamina 
<mg. <'{) 

B) Otros t izJOs de a.<;ma. 

Asma bacteriano infantil .......... ............................... . 107 
Asma bacteriano infantil .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. .. ...... ...... .. . 109 
Asma bacteriano infantil .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. . .. . .. .. .. .. .. .. .. . 121 
Asma bacteriano infantil ...................................... . 140 
Asma de cereales ........... ..... ........... .. .... . .. ... ......... . 99 
Polinosis ................. ... .................. ........... .......... .. 205 
Polinosis ......... .......... .. ..... .......... ... .............. .......... . 212 
Asma alergénico ... ........................... .......... ....... .... . .. 200 
Asma complejo .................. ...... .......................... ... . 111 
Asma mixto .. .. .. .. .. .. .. . .. ............................. ......... . 229 
Asma vasomotor con influrncia de cereales . . ......... . 188 
Asma de cli ma .... .. ........................... . 183 
Asma infeccioso con sensibilización microprecipitínica a 

tilletia y avena .. .. . .. .. .............. .. 119 
Asma infeccioso agudo .. ..................... ....... ....... . 205 
Asma infeccioso agudo . .. . .. .. .. .... . .. .. ...... . 115 
Asma inft!ccioso agudo .. . .. .. .. .. .. .. .. .. . ....... .. 128 
Asma tuberculoso con neumotórax espontáneo ... . ....... . 219 

C) 0/T'JS JlTOCC808 respiratorios. 

Catarro eosinófilo baclC'riano ............................... . . 112 
Tráqueobronquitis atópica y prurigo ferox 87 
Catarro habitual descendente' .. . .. .............. . . 120 
Catarro habitual descendente ........ .............. .. . 100 
Catarro habitual descendente .............. .. 120 
Catarro habitual descendente ............. ........... .. 137 
Catarro habitual descendente con sordera rinógena .. . 175 
Broncon('umopatía crónica .................. ....... .......... .. 118 
BronconC'umopatía crónica .. .. .. .. .. .. .. .. .. . ............ .. 101 
Bronconeumopatía crónica .. .. . .. .. . .. .. . . ..................... . 119 
BronconC'umopatía crónica con reacción asmática ... . 145 
Bronconeumopatía crónica con reacción asmática .... . 141 
Bronconeumopatía crónica .. . .. .. . .. . .. . .. . . .. ............ . 79 
BronconC'umopatía crónica con reacción asmática .. . 215 
Bronquiectasias ............. ..... ............... .............. ...... . 113 
Bronquiectasias con probable proceso retráctil de base 

izquierda .. .. . .. .. .. .. . .. .. .. ...... ............. ....... ......... .. 142 
Coriza bacteriano .......... ... .. .................. ................. . 75 

TABLA VII 

GLUCOSAMINA Y ｇａｾＱｍａＭｇｌｏｂｕｌｉ］Ｇ＼ａ＠ EX DIVERSAS E:-<FERMEDADES 

XOMBRE 

E. Mateo . ............. ..... . . 
M. Vélez 
M. ｓ･ｶｩｬｬ｡ ﾷ ｮ ｾ＠ .. ·" .... · ...... · 
C. Grande .. · ...... "· .. " .. 
M. Tortosa ...... . ....... . 
E. Amor ······ ·· ········ · · 
D. Camero ·· .. ···· ··· · ·· · · 

M. Romero .. ···· · ·· · · · · 
Z. Palomo ........ ........ . 
J. Ru¡z ............... .... .. 

ｾﾷ＠ ｊｍ｡ｴ｡｢ｾ ﾷｾ ｾﾷｾﾷ ﾷ＠ ............. . 
· Iménez 

R. Martlnez ................ .. 
E. Camacho · ...... ...... .. 
M. Cab .. .......... .. 
J. M. ｇ｡［ｾｦ｡＠ .... " .. " .. · .. · .. 
F. Garcf .. "· ......... · 
'! a ....... • Sabiote ...... · .... .. 
S. Zapat · ................. · 
F Ra a ......... .. . 
. n .. 

C. ｒ ･ ｲｮ｡ｾＺ＠ .. . .. · .. · .. · .. 
J. lrr. Bellan ..... ...... ··" .. · 

ｾｌ ﾷ ﾷ•ﾷＺＮ Ｎ＠
ｾ＠ ····· ······· 

DIAG:o\OSTICO 

Púrpura de Schonlein-Henoch ... ... ...... ................. .... .. 
Fiebre de Malta . .. . .. .. .. .. .. .. . .. . .. .. .. .. .. ............... .... .. 
Cir rosis de Hanot ....... ... ................. ...... ................ . 
Ci rro.sis h epática .. . . ......... . ................. .. ....... ... .. ..... . 
Cirrosis hepática .. . .. .. .. .. .............. ........ ...... ... ... .. . 
Cáncer gástrico .... ..... .............. . ............................ .. 
Cistitis esclerosa (T. P.) .... .. .. ...... . ............. ....... .. ... . 
Cáncer de higado . . .. . . .. .. .. . ...... ......... .. ................ .. 
Cistitis esclerosa .. .... ...... .. ..................................... . 
Miastenia ... ... ......... . .. ...... ......... . .... .................... . .. . . 
Esclerosis vesical . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. .... ..... .. . 
Tabes dorsal . . . . . .. . . . . . . . . . . .. . .. . . . . . . . . .. . .. . .. . .. . . . . .. .. . .. . ... . 
Neopla.'>ia de próstata ........ . ....................... .. ·. · · · · · · · · · 
Flebitis de r epetición .......... ............................... .. 
Lupus eritematoso ................................. · .. · .. · · · · · 
Lupus eritematoso .......................... ...................... . 
Lupus eritematoso .. , .... .......... ........ ...... · .. · · ........ · .. 
Dermatom iositis .... .. ........................... . · · · ·. 
Dermatomiositis .... .. ........................... · · · .. · .. .. · .. · .. · · · .. 
Dermatomiositis .... . ......... ...... .............. · ..... · .. . ...... . . 
Esclerodermia ................ .. ..................... · ...... · ... .. . . 
E sclerodermia .............................. ..... ...... .. ............ . 
Esclerosis en placas . .. .. .. ....... -.. · .... .... · .. .. .. · .... · .... .. 
E sclerosis en placas .. ........... · .. · .. ·- · · .. · .. .. · · .. · .. · · · · · 
Esclerosis en placas . . . . . . . . . . .... ·. · · -- · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 

Glucosa:nina 
(mg. <'() 

132 
236 
204 
241 
136 
172 
166 
271 
206 
192 
125 
109 
192 
18í 
1í9 
163 
194 
110 
125 

90 
224 
200 
203 
128 
112 

:nn 

Gamma-
globulina 

(g. <'() 

1,16 
1,60 
0,85 
0,85 
1,34 
1,21 
0,99 
1,63 
1,63 
2,12 
0,99 
1,47 

0,92 
1,60 
1,68 
1,50 
2,19 

1,19 
1,53 
0,93 
1,43 
1.21 
1,34 
0,89 
1,67 

• 0,99 
1,57 
1,83 
1,61 
1,77 
1,71 
1,54 

1.08 
1,40 

Gamma­
globulina 

(g. "é) 

1,83 
1,56 
1,73 
3.59 
3,03 
1,72 
1,00 
1,60 
1,39 
1,74 
1,34 
1 ,4í 
2,32 
1,84 
1,38 
1.80 
1,54 

1,4-1. 
1,80 
2,42 
2,02 
1.71 
1,46 
1,22 
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El paralelismo entre la glucosamina y la ve­
locidad de sedimentación, aunque sus valores 
no sean severamente coincidentes, abre también 
¡..aso al mejor conocimiento del mecanismo de 
ésta; 11EYER y cols. 1 6 observaron cómo la .adi­
ción de ácido hialurónico aumenta la velocidad 
de sedimentación y es de pensar que lo mismo 
puedan hacer otros polisacáridos. 

No obstante, y en este sentido, ｾ･＠ ･ｾ｣ｵ･ｮｴｲ｡＠
la principal utilidad de las ､･ｴ･ｮ［ｮｾ｡｣ｷｮ｟･ｾ＠ de 
glucosamina en el plasma ･ｾ＠ }a ｰｲ｡｣ｾｉ｣｡＠ chmca: 
la velocidad de sedimentacwn desciende antes 
que la glucosamina. En la práctica ､･ｾ＠ t:ata­
miento de los reumatismos con las distmtas 
drogas, la glucosamina puede servirnos mejor 
de índice para saber cuándo s: ｉ＿ｾ･､･＠ suspen?e.r 
el tratamiento con menor posibilidad de recidi­
vas que la simple técnica de la ｹ･ｬｯｾｩ､｡､＠ de ｳｾ ﾭ
dimentación. Esto tiene especial Importancia 
cuando se trata el reumatismo agudo cardioar­
ticular con ACTH y cortisona, que debe llevar­
se adelante hasta que el valor de glucosamina 
se haya normalizacio. La mostaza nitrogenada, 
que en tantos aspectos actúa de modo similar 
a esas hormonas, hacen también descender, 
como comunicamos, la glucosamina. 

S UMARIO. 

Los valores normales de glucosarnina del 
plasma se hallan situados entre 75 y 125 mili­
gramos por 100 c. c. de ｳｵ･ｲｾＮＬ＠ En ､ｩｶＺｾｳ｡ｳ＠ ｾｮﾭ
fermedades con hiperdestruccwn de teJidos (m­
fecciones, neoplasias) y en las enfermedades 
del colágeno, principalmente en la enfermedad 
reumática, en las artritis reurnatoides y en el 
asma infeccioso inveterado, se produce aumen­
to de la glucosamina del plasma. En parte po­
dría, sobre todo en el primer grupo, interpre­
tarse corno una !iteración por lisis; pero en 
gran parte, corno en el segundo grupo de enfer­
medades, corno una mayor viveza del ciclo de 
formación de colágena. El stress, como esas en­
fermedades también origina aumento de gluco-

' . samina en la sangre. El ACTH, cortisona, mas-
taza-N, que inhil:en la ｦｯｲｾ｡｣ｩ￳ｮ｟＠ ｾ･ｬ＠ mismo, 
hacen descender la glucosamma senca. 

Desde el punto de vista práctico, su determi­
nación tiene un gran valor en la guía del tra­
tamiento con estas drogas de la enfermedad 
reumática cardioarticular. 
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SUMMARY 

The arnounts of glucosamme norrnally present 
in the plasma range from 75 to 100 mg. per 100 
c. c. of serurn. In various diseases in which there 
is increased destruction of tissue Ｈｩｮｦ･｣ｴｩｯｮｾ＠

neoplasrns) and in collagen diseases, ｰ｡ｲｴｩ｣ｵｬｾ Ｚ＠
ly in rheurnatic disease, rheurnatoid arthritis 
and inveterate infectious asthrna the serum 
glucosarnine leve! is increased. This might be 
interpreted in sorne cases, especially in the first 
group, as a release due to lysis. However, in a 
larger number of cases, such as those in tbe 
second group, it might be regarded as an acce. 
leration in the collagen formation cycle. Like 
those diseases, stress gives also rise to an ele. 
vation of thc blood glucosarnine. ACI'H, corti· 
sane, N mustards, all of them substances thP' 
lead to a protective pallern of defence, ｣｡ｾ＠
the serum glucosamine to decrease. 

From a practica! standpoint, the estimation 
of glucosamine is of great significance as a 
guidance in the treatment of cardio-artict!lar 
rheumatic conditions with such drugs. 

IZUSAMMENF ASSUNG 

Die normalen Werte fuer das Glucosamin im 
Plasma schwanken zwischen 75 und 125 mg. pro 
100 c. c. m. Serum. Bei verschiedenen ｋｲ｡ｮｾﾷ＠
heiten mit einer übergrossen ｇ･ｷ･｢ｳｺ･ｾｳ ｴｯﾭ
rung (Infektionen-Tumoren) und bei den Bmde· 

be. Rheu· 
gewebserkrankungen, insbesondere . 1.m und 
matismus, den rheumatoiden ａｲｴｨｲＱｴｩ､ｾｮ＠ Z . 
beim al ten infektiOsen Asthma entsteht eJ.ne .u 
nahme des Glucosamins irn Plasma. TeJlweJse 
konnte das insbesondere bei der ertsten ｇｲｵ ｰｾ＠

' · d n aus· als ein durch Lysis erzeugtes Fre1.wer e d re 
gelegt werden; aber teilweise, wie msbeson e te 
bei der zweiten Krankheits gruppe, koenB

0
.
1
¡. 

f .. h. k 't des auch eine starkere Lebens a Ig el onnnen. 
dungszyklus des Kollagens in ｾｲ｡ｾ･＠ kErkran· 
Der stress, verursacht ebenso w1e die.se illl Blu· 
kungen eine rlunahme des ｇｬｵｫｯｳ｡ｭｭｾ＠ welche 
te Das ACTH Cortison Stickstoffsen ' heD . . . ' . verursac 
die Bildung desselben hemrnen, 
auch eine ｓ･ｲｵｲｮｧｬｵｫｯｳ｡ｲｮｩｮｶ･ｮｮｩｮ､･ｲｵｮ［ ｾｴ＠ die­

Vom praktischen Gesichtspunkte aus ｌ･ｩｴｵｄｾ＠
se Bestimmung einen grossen Wert zur 
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Behandlung mit diesen Drogen bei der 
der ma Erkrankung von Herz und Gelenken. Rheu -

RÉSUMÉ 

L€s valeurs normales de glycosamine du plas­
se trouvent placées entre 75 et 125 mg. 

roe d , D t . ur 100 c. c. e serum. ans cer ames mala-
ｾ＿＠ 5 avec hyperdestruction des tissus (infec­
/ens néoplasies, etc.) et dans les maladies du 
Ｑ
ｾｬ｡ｧ･ｮ･＠ principalement la maladie rhumati-

ｾｾ･Ｌ＠ ､｡ｮｾ＠ les Ｎ｡ｲｴｨｾｩｴ･ｾ＠ ＡＧｾｵｾ｡ｴｯＡ､･ ｳ＠ et. dans 
J'asthme infectieux mvetere, .11 se prodmt une 
augmentation ､ｾ＠ Ｑｾ＠ glyco?amme ?u plasme. On 
pourrait en partie mterpreter cec1,. ｳｾｲｴｯ｟ｵｴ＠ dans 
le premier groupe, ｣ｯｭｾ･＠ une liberation par 
lyse aussi, en grande partie, comme dans le deu­
xieme groupe de maladies, comme une plus 
grande vivacité du cycle de formati.on de colla­
gene. Le stress, ainsi que ces maladies, produit 
égalemenl une augmentation de glycosamine 
dans le sang: Le ACI'H, cortisone, moutarde 
azotée, qui inhibent la formation de stress, font 
descendre la glycosamine sérique. 

Au point de vue pratique sa détermination 
a une grande importance dans la marche du 
traitement de la maladie rhumatique cardio­
vasculairc avec ces drogues. 
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Si en toda enfermedad importa conocer la 
caracterología psíquica del que la sufre tanto 
ｾｓ＠ ' u personalidad premorbosa como en la ac-
tual, habida cuenta de que todos los sistemas 
pueden acusar los conflictos anímicos a la vez 
que nuestra alma es capaz de traducir en for-
ma de "v' · , , 1venc1as los desordenes somáticos 
ｾｱｵ･ｮ｡＠ necesidad se impone todavía más ｣ｵ｡ｮｾ＠

1° nos ･ｮｾｲ･ｮｴ｡ｭｯｳ＠ con cardioangiópatas por 
ｲｾｯ＠ ｱｾ･ｲ･ｮ｣Ｑ｡＠ especial que el sistema circulato­
em ｴｾ･ｮ･＠ para hacerse eco de nuestras cuitas 
｣ｵｳｾ＠ .!Vas ':f ｾ｡ｳｩｯｮ｡ｬ･ｳＬ＠ y por la decisiva reper­
ma ｾｾ＠ lslqu1ca de sus desequilibrios, en for­
mas ｾｳ＠ mta a como los hacen los otros siste­
cificid ed nuestra economía. Esta relativa espe­
Palabra queda traducida en las siguientes 
ciona as de SCHULZ-HENKE ': "El miedo se rela­
el ｴｩｲｯｾｾｮ＠ el pul?lón y el corazón, el terror con 

es, la tr1steza con el hígado, la irritabi-

lidad con la bilis, la cólera con las arterias ce­
rebrales, la avaricia con el intestino, la codicia 
con el estómago y la líbido con los genitales o 
el corazón." Pero mientras que en el terreno de 
lo fisiológico el miedo sólo puede repercutir fun­
cionalmente sobre los aparatos circulatorio y 
respiratorio cuando su potencialidad 2.fectiva le 
¡::ermite sobrepasar el u:n bral de la sensibilidad 
psíquica normal, puesto que no tememos al co­
razón y al pulmón cuando sabemos o creemo.'l 
que están sanos, dando lugar a las denomina­
das rearciones emotivas} en cambio, al tener co­
nocimiento de una cardioangiopatía aparente o 
real, es decir, cuando nos hacemos enfermos 
cardioangiópatas} entonces desciende el umbral 
de nuestra sensibilidad consciente por el miedo 
a que falle el motor de nuestra economía, mie­
do que pasa a ser el psicosíntoma dominante de 
toda la enfermedad, el cual, a su vez, hace 
aparente el miedo normal que todos llevamos 
latente en lo más profundo de nuestro ser en ín­
tima relación con la idea de "vado o desampa­
ro" derivada del primer contacto con el ambien­
te al nacer y con la trascendencia de los pro­
blemas metafísicos. Como dice HEIDEGGER ｾ＠ : "El 
desencadenamiento fisiológico del miedo es sólo 
posible porque el ser está asustado en lo pro­
fundo de su existencia." Así, pues, al miedo nor­
mal, que puede pasar inadvertido salvo en los 
momentos de meditación introspectiva, se le 
suma un miedo patológico desencadenado por 
la supuesta o real enfermedad cardiocirculato­
ria, el cual puede hacer prever un futuro inme­
diato para enfrentarnos con los problemas de 
aquel miedo normal, sumación que puede con­
ducir a un estado de verdadera angustia o an­
siedad que sólo la fe en un más allá justo pue­
de suavizar. 

Toda reacción psíquica patológica y, por lo 
tanto, la del enfermo de aparato circulatorio. 
está condicionada por tres factores: A) La per­
sonalidad premorbosa. B) El tipo de cardioan­
giopatía; y C) Las características del medio 
ambiental en donde se desenvuelve. 

A) Aunque el tipo de personalidad no per­
mite predecir si, al enfermar cardioangiológi­
camente se reaccionará fuera del margen del 
･ｱｵｩｬ ｩ｢ｲｩ ｾ＠ psíquico, en cambio, cuando esto 
ocurre, se hace en consonancia con la persona­
lidad premorbosa. Si, con fines didácticos, cen­
tramos los dos tipos fundamentales y extremos 
de reaccionabilidad psíquica en el esquizoide y 
el cicloide, nos daremos cuenta de la profun?a 
diferencia que puede darse en aquella reaccw­
nabilidad ante una misma enfermedad. según 
la sufra una u otra personalidad psíquica. 

El esquizotímico y, todavía más, el esquizoi­
de, vive pendiente de todo aquello que puede 
perturbar su equilibrio fisiológico y, por consi­
guiente, es la víctima propiciatoria de las car­
dioangiopatías aparentes o de la matización 
neurósica de las reales. Ubicada generalmente 
su alma en un cuerpo longuilíneo, se hace eco 


