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Race bastante tiempo que estamos estudiando las modificaciones de 
las proteinas plasmaticas en el sindrome nefr6tico (S. N.). Al comenzar 
estudiando la curva de solubilidad frente a concentraciones distintas de 
las soluciones salinas, y mas recientemente con la electroforesis y otros 
examenes proeuramos contribuir al esclarecimiento de tan interesante 
problema. 

Conocida la complejidad de la sintomatologia de las afecciones renales, 
asi como las difieultades para diferenciar de un modo absoluto los sintomas 
debidos a las lesiones glomerulares de los ocasionados por las lesiones 
tubulares, ya que frecuentemente las dos sintomatologias se sobreponen, 
aun predominando una sobre otra. Sin particularizar en esta cuesti6n 
nos limitamos a considerar como S. N. al que se presenta con edema, 
proteinuria, hipoalbuminemia, sin hipertension, sin retenci6n de nitrogeno 
no proteico y sin exeeso apreciable de hematies en la orina (6). 

En estos enfermos se aprecia que la hipoproteinemia tiene una estrecha 
relacion con la proteinuria, con la disminucion de la tensi6n coloido­
osm6tica del plasma, la formacion de edema y aseitis, y, que ambos tienen 
estrecha relaci6n con la retenci6n de cloruro de sodio y reduccion del 
volumen del plasma eirculante. Parece claro que la lIave de este complejo 
sintomatol6gico esta en la hipoproteinemia. 

ALBUMINA Y GLOBULINAS SERICA EN EL S.N. 

Es observacion general que las modificaciones plasmaticas no son solo 
cuantitativas sino tambU~n cualitativas. Ray una redueci6n de la tasa 
nqrmal de las proteinas totales que pueden descender de 6.5-8 gr. por 
cien centimetro cubico, a niveles muy bajos, descendiendo tambien a men os 
de 3 gr. por ciento. Cualitativamente es la albumina la que desciende 
grandemente, por 10 eual, hipoproteinemia corresponde en la practica a 
hipoalbuminemia; entre las globulinas , hay unas que acompafian a la 
albumina en su descenso, mientras otras aumentan mas 0 menos notable­
mente. Kollert (3) eneuentra una "intensa desviacion de las globulinas 
haeia las fases facilmente precipitables, a la cual se afiade un aumento 
del fibrin6geno paralelo al aumento de la alfa globulina. Longsworth, 
Shedhovsky y MacInnes (4) encuentran aumento de las globulinas lipoid6-
foras 0 sea de la beta globulina y de la alfa globulina y aumento del 
fibrin6geno, mientras la gamma globulina disminuye grandemente. J. R. 

1 Director: Dr. Felix Contreras. 
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Squire (6) observa que cuando la albumina plasmatica desciende del 30 
por ciento de 10 normal, hay un aumento hasta del 300 por ciento de la 
globulina alfa 2 del fibrinogeno y concentracion de colesterol, tambien la 
globulina beta aumenta hasta 100-200 por ciento, mientras las globulinas 
alfa 1 y gamma disminuyen. 

Hay que notar que las globulinas gamma y beta son complejas: Entre 
la gamma globulina hay una parte que lleva anticuerpos y otra no, entre 
la globulina beta hay una parte ligada a poco metal (hierro) y otra a 
lipoides. Con la electroforesis por . refractometria la globulina beta esta 
compuesta de las dos fracciones, mientras en papel al bromofenol no se 
calcula los lipoides; por tanto, hay diferencia entre los resultados de los 
dos metod os de analisis. 

CASUISTICA 

Como material de nuestro estudio hemos elegido a 10 enfermos lepro­
matosos con sindrome nefrotico (Tabla I, A). De estos, los ocho primeros 
fallecieron con ascitis y edemas, en los dos ultimos anos, los otros son 
enfermos actualmente en buen estado, uno sin albuminuria y el otro solo 
con indicios durante varios meses. Fue empleada la electroforesis por 
el sistema refractometrico para todos menos para los Casos 3, 4, 6 y 8 
cuya lectura fue practicada por cromatografia la bromofenol. Estos ana­
lisis han sido practicados en el Instituto Hematologico Espanol de Madrid 
dirigido por el Doctor Elosegui, que mucho agradecemos. 

Los llmites normales de cad a reacci6n en individuos sanos han resultado 
ser por la titulaci6n con sistema refractometrico (Kern): albumina, 54.5 
(± 4.85) ; globulina alfa 1, 7.14 (-+- 1.63) ; globulina alfa 2, 7.06 ( -+- 1.48) ; 
globulina beta, 11.4 ( -+- 11.15) ; globulina gamma, 19.68 ( -+- 3.47). Con 
sistema del papel al bromofenol: albumina, 52.07 ( -+- 7.12); globulin a 
alfa 1, 4.78 (-+- 1.9) ; globulina alfa 2, 7.62 (± 2.2) ; globulina beta, 16.09 
( ± 4.1) ; globulina gamma, 18.7 (-+- 4.2). 

De estos resultados podemos sacar las siguientes observaciones: 
1°) En todos los enfermos estudiados hay una evidente hipoalbumi­

nemia. Cuando la hipoalbuminemia esta compensada por un nivel normal 
o tam bien aumentado del total proteinemico, el enfermo tiene todavia 
capacidades de un discreto mantenimiento (ej. Caso 7 que murio en marzo 
del corriente ano por causa extrarenal), 0 de buena mejoria (Casos 9 
y 10). 

Para estos casos nos parecen insuficientes los terminos de hipoal­
buminemia relativa y de hipoalbuminemia absoluta, en cuanto el primero 
se refiere a la comparacion de albumina globulinas, y el segundo es la 
cantidad de albumina por cada 100 gr. de suero de sangre (1). 

En realidad, cuando hay aumento de las protein as totales, el enfermo 
puede tener una cantidad de albumina circulante que se acerca al normal, 
por 10 cual seria conveniente en unos casos definirle hipoalbuminemia 
reI at iva compensada, en otra hipoalbuminemia relativa no compensada. 
Cua:ndo no hay esta compensaci6n el enfermo tiene un pron6stico grave. 



402 International Journal of Leprosy 1955 

Calculando que en un individuo normal se hallan tres litros de plasma 
circulante con siete gram os de proteinas totales por cada 100 cc. de plasma 
circulante y con tasa de albumina relativa de 52 por ciento, se obtiene 
un total de albumina circulante de 109.2 gramos. 

TABLA I 

Globulinas 
Pl'oteinas Albumina 

Caso totales (% ) Alfa 1 Alfa 2 Beta Gamma 
(% ) (% ) (% ) (% ) (% ) 

Secci6n A 

I 
I 

1. J. M. 3.10 24 6 15.5 27 27.5 
2. C. F. 4.90 33.9 18.6 18.5 28.8 
3. M. B. 3.209 23 10.5 20.0 16.8 30.0 
4. P. R. 5.4 38.2 8.1 16.3 12.4 26.0 
5. F. A. 6.75 25.2 2.62 9.1 17.3 34.5 

11.5 

6. M. Ch. 5.75 24 6.5 10.5 11.0 48.0 
7. S. P . 8.05 29.1 5.57 2.12 14.1 27.8 
8. R. M. 7.2 39.5 4.5 15.6 18 22.4 
9. R. P. 7.7 36.2 3.1 15.9 -11.7 33.0 

10. F. C. 10.0 33.0 3.3 9.9 28.1 20.0 
7.0 

Secci6n B 
-

6. M. Ch. 6.2 34 8.16 14 I 16.8 26.9 
" 5.75 24 6.5 10.5 I 11 48.0 

Secci6n C 

1. E. A. 7.65 30.4 9.5 18.1 13.1 28.7 
2. A. R. 8.55 31.5 9.5 19.2 12.9 26.7 
3. E. M. 8.44 34.7 15.2 20.6 29.4 
4.J. M. 7.50 36.2 4.48 21.8 15.4 21.5 
5. M. M. 8.65 32.5 4.5 7.27 20.2 35.3 

6. J . N. 7.65 39.5 3.7 11.0 17.0 28.0 
7.M.M. 7.20 32.0 6.0 4.0 13.0 45.0 
8. C. B. 10.0 43.3 5.3 10.6 18.2 22.6 
9. J . C. 8.50 40.0 4.86 10.7 11.5 32.7 

10. M. G. 7.10 35.9 4.25 8.82 14.6 32.5 

Secci6n D 

1. A. L. 9.35 41.4 4.5 13.1 19.1 21.9 
" 6.55 32.2 29.3 8.62 23.6 32.6 

Siempre calculando que la cantidad de plasma circulante sea de tres 
litros, tenemos que el enfermo numero 1 tiene solo 22.32 gramos de albu­
mina circulante; el nO 3, 22.14 gr. ; el nO 4, 52,833; mientras el nO 10, 99 gr. 
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Resulta evidente que en el ultimo caso la funcion de la albumina es 
todavia bastante normal (compensada), mientras en los otros tres casos 
es insuficiente. Si consideniramos solamente la tasa de albumina relativa, 
el nO 4 esta mejor que el nO 10 por tener el primero 38.2 por ciento de 
albumina y el segundo 33 por ciento, en cambio teniendo el primero 5.4 gr. 
de protein as totales cada 100 gramos de plasma y el segundo 10 gr., vemos 
que el primero no alcanza tampoco la mitad de la albumina circulante 
normal, mientras el segundo, llega casi al cuantitativo normal. 

Siendo nuestro calculo solo aproximado y de orden general, no con­
sideramos por simplicacion, que cuanto mas grave es el enfermo de S. N. 
tanto menor es el volumen de sangre circulante por los edemas y ascitis, 
y que POl' tanto, hay aun men or cantidad de albumina circulante de 10 
que ha resultado de nuestros calculos aproximados. 

2°) En todos los enfermos lepromatosos con sindrome nefrotico, la 
globulina gamma esta aumentada, contrariamente a cuanto ocurre en 
pacientes similares (Kollert, Longsworth, etc.). Como se ve, el hanseniano 
grave mantiene tambien en este sindrome el aumento de globulina gamma, 
como sella caracteristico, aunque en general, no llegue a esos niveles tan 
altos que se encuentran fuera del sindrome (2). 

3°) EI comportamiento de las otras globulinas resulta bastante vari­
able entre nuestros enfermos. Solo la globulina alfa 2 mantiene una 
discreta uniformidad con los informes referidos pos Squire, resultando 
en casi todos los casos aumentada, mientras la globulina beta no presenta 
ese aumento constante encontrado por el autor citado. 

ORIGEN DE LA HIPOALBUMINEMIA 

No esta aun claro cuando la hipoalbuminemia es debida a la proteinuria 
y cuando a facto res endogenos. Parece justificado pensar que las grandes 
protein urias sean la causa de la hipoalbuminemia, pero no se puede pensar 
10 mismo cuando hay pequefias proteinurias en individuos que mantienen 
en su dieta una rica introduccion de proteinas, afiadiendo aminoacidos en 
dosis elevadas (p.e. 6-8 gr. diarios de mationina) y se Ie hace repetidas 
transfusiones de plasma y sangre. 

La enferma nO 6 nos mostr6 claramente que la proteinuria ocurri6 
cuando las variaciones de las proteinas plasmaticas ya habian alcanzado 
el cuadro tipico que se encuentra en el sind rome nefrotico. Los dos analisis 
electroforHicos de la misma enferma hechos en fecha distinta muestran 
claramente cuanto se ha dicho (Tabla I, B) . 

Es necesario decir que esta enferma tenia cinco afios ulceras secret antes 
en piernas y que al ingresar en el sanatorio su estado general era precario, 
pero la alimentacion proteica ha sido siempre abundante, muy superior 
a las perdidas proteinicas, sin causar nunca tarstornos digestivos. 

Mas evidente aun es, que algunos enfermos de lepra tienen niveles 
proteinicos cuantitativos y cualitativos superponibles a los del sindrome 
nefrotico del tipo compensado como en los casos 9 y 10 de la primera 
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tabla, son los cuadros electroforeticos de enfermos lepromatosos que a 
temporadas acusan edema mas 0 men os evidentes, infiltraciones 0 lepror­
reacciones, sin que nunca 0 casi nunca presentan proteinuria (Tabla I, C). 

El enfermo A. L. (Tabla I, D) que tenia un decaimiento determinado 
por repetidas leprorreacciones, muestra en los dos cuadros electroforeticos 
siguientes, variaciones de empeoramiento superponibles en parte a los 
de la enferma de la tabla segunda. 

El enfermo A. L. actual mente ha mejorado y lleva algun tiempo sin 
leprorreacciones, por 10 cual su cuadro proteico plasmatico ha mejorado 
notablemente, como 10 demuestran las reacciones de labilidad en suero 
que Ie hemos practicado. No pudimos comprobar el cuadro hemoproteinico 
por haberse trasladado el enfermo a otro centro sanatorial. 

Todo cuanto hemos referido sobre este tema nos demuestra ciertamente 
que la proteinuria no siempre puede ser considerada como causa primera 
de las modificaciones proteinicas plasmaticas ya que estas pueden pre­
ceder a la proteinuria misma. Pues ·en estos casos se debe pensar que los 
trastornos nefr6ticos se originan de las mismas causas que han provocado 
las modificaciones plasmaticas 0 que sean una consecuencia de las mismas 
modificaciones. Por tanto, nos acercamos a la teoria de Poli que dice que 
"el sindrome nefr6tico" no es una "nefro" sino una "plasmopatia." 

La disproteinemia por 10 que se sabe es una expresi6n de la alteracion 
funcional del mesenquima (plasmorreticulo de Poli (5», que abarca todo / 
el organismo con principales sedes en algunos organos y tejidos: medula 
osea, higado, bazo y linfoglandulas, rifiones, etc., y cuando el rifion pierde 
su normal funcionalismo, que se manifiesta por proteinuria y anatomi­
camente es determinado por lesiones degenerativas del parenquima, afiade 
su sintomatologia de nefrosis dominando el cuadro clinico. 

RESUMEN 

El estudio seroproteinico de 10 cas os de sindrome nefrotico en enfermos 
hansenianos ha permitido sacar las siguientes observaciones: 

1°) Las proteinas totales disminuyen en relaci6n con la gravedad del 
caso; cuando aumentan 0 se mantienen altas son de pronostico favorable. 

2°) La fracci6n albuminica disminuye siempre. La hipoalbuminemia 
relativa si esta compensada por aumento de las proteinas totales, mantiene 
aun una funcion suficiente, y por tanto, es de pronostico menos grave. 

3°) Entre las fracciones globulinicas: 1) las globulinas alfa 1 y beta 
tienen un comportamiento muy irregular; 2) la globulina alfa 2 ha aumen­
tado en todos los casos menos en uno; 3) la globulina gamma ha aumen­
tado en todos los casos manteniendo asi en el sind rome nefrotico ese 
aumento caracteristico presente en la enfermedad hanseniana de tipo 
lepromatoso. 

4°) El cuadro seroproteinico del sindrome nefrotico, general mente con 
hipoalbuminemia relativa compensada, se encuentra tambien en los en­
fermos hansenianos no afectos de S. N. y cuya enfermedad transcurre 
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con frecuentes leprorreacciones y con edemas mas 0 menos evidentes. 
Resulta que, cuando el sindrome nefr6tico aparece en estos enfermos, no 
es la proteinuria la causa de dicho cuadro seroproteinico. 

SUMMARY 

This study of the serum proteins in 10 cases of the nephrotic syndrome in leprosy 
patients has led to the following observations: 

1. The total proteins are decreased in relation with the severity of the case. 
When they increase or remain high, the prognosis is favorable. 

2. The albumin fraction is always decreased. If the relative hypoalbuminemia 
is compensated by the increase of the total proteins, there still exists sufficient 
function and therefore the condition is not of the most serious prognosis. 

3. Among the globulin fractions, the alpha 1 and beta globulins behave very 
irregularly; the alpha globulin was increased in all of the cases examined except 
one; and the gamma globulin was increased in all cases. This increase of gamma 
globulin, which is characteristic of the lepromatous type of leprosy, is therefore 
maintained in the nephrotic syndrome. 

4. The same serum protein picture as in the nephrotic syndrome, generally 
with relative compensated hypoalbuminemia, is also encountered in leprosy patients 
not affected with the nephrotic syndrome but whose condition is frequently affected 
by lepra reactions and with more or less manifest edema. Consequently, when the 
nephrotic syndrome occurs in such cases, it is not the proteinuria which cause the 
serum-protein picture. 
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