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Una 
salvación 
para 
millones ... 
Las formas oftálmicas 

del clorhidrato de 

• • aureom1c1na 
� 

cristalina 

EN PROLIJOS estudios clínicos ha quedado 
establecida sin lugar a duelas la irnpor- 
tancia ele la aureomicina para el trata· 

miento de numerosas infecciones de la 
vista¡ y el oftalmólogo se está valiendo de 
este potente antibiótico para combatir do· 
lencias tales como la blefaritis, eonjunti- 
vitis. episcleritis, infección periorbital, 
queratitis dendrítica, úlcera de Mooren y 
uveit is. 

Es, empero, aun más importante e] papel 
que desempeña la aureomicina contra el 
tracoma, que, amén de que pesa como 
pesada carga económica sobre grandes 
segmen los de la población del globo, a 
menudo provoca ceguera. Con los recursos 
clásicos anteriores, la cura del tracoma 
resultaba incierta y era menester conLinuar 
el tratamiento de uno a seis años, o m&s. 
La aureornicina, en cambio. produce nota- 

ble mejoría clínica y gran alivio sintom?.- 
tico, por grave que sea el caso, lo que ha 
llevado a una eminente autoridad médica 
a declarar que todos los demás tratamien- 
tos anteriores rcsullan insignificantes com- 
parados con el aureomicínico. 

La gran utilidad de la aureomicina esté 
redundando en su m,ayor demanda por 
parte de los oftalmólogos, según les ha 
sido dado comprobar a los farmacéuticos 
de todo el mundo. 

Para In práctica oftélnuca la aureo- 
micino viene en las siguientes formos : 
Solución oftálmica: 1 tr,sco ,2sm1 de 1111eomic.inal con 
&otero. La scluc11l;n se forma ddUJl!ndo el conlen1do del fusco en 
Semi de a1ua de.;lllada. 

Ungüento oftálmico: tubcs de l,s1 cima de 1u11omic1na por 
11:r,n:o) 

Cápsulas: de SO, 100 y ZSOm¡ • ·- 
, , , un timbre de honor 

LEDERLE LABORATORIES DIVISION 
Cyanamld /,YTER-AMERIC.ilV Corporatlon 

40 West 491h Strcet, New York 20, N. Y. 



LA CRONICA MEDICA 

Significación clínica de las 
hiperglobulínemias 

15:3 

P.o·r el Dr. MARIO SPINETTI-BERTI 
Director del Departamento de Bíoquímíca de la Universidad, de Los 
Andes (Mérida. Venezuela). Jefe de¡ Servicio de laboratorio del 

Hospital "Los Andes". 

Duranle los últimos años el ínte rés por el estudio de las 
prul e inas pla má,lica ha ocupado la atención de una pléyade de 
mvcstigndorcs y las adquisiciones de la bioquímica, se han 
trans.rci+do a la prúcIica, logrando con ello la clínica una ul.il iza, 
ción máxima ele los dalos aporlado por el Laboratorio. 

En diversos estados fisiopatológico e prcsenlan modifi- 
cacionc cuantilaliva �' quizús cualitativas más o menos acen, 
tundas que re pc rruten sobre las dive r as u-aocioucs proteicas 
t'.el plasma. A dif'et'cn eiu de la cantidad lot.al de las proteínas, 
que puede estar aumentada, disminuída o dentro ele los límites 
normalr-s las modificaciones que recaen sobre las diversas f'rac- 
clones proteica e traducen, casi siempre, por aum eto ele las 

c rogtobutinas �· disminución de las e roalbúm inas. 
SL'gú11 Kagú n 111.111ca �t· ha de se rito en los adultos una au- 

Iónl ica y permanenle hiperprote inern ia con aumento de la frac- 
,0ió11 scrunlbú m ina. 

Est« diverso compol'iamienlo de las fracciones proteicas 
del plasma. sería debido a. la existencia de un mecanismo iuve r- 
so y unila le ral de regulación el I equilibrio albúmina globulina. 
�c¡:,ú11 Wunrh-r-lv ¡· Wu h rmnn n se adrnilc que las albúmr. 
nas se adaptan a las variacion cs de la. globulinas. Así, al au- 
nu-ul ar las g lobul in as, el orgauismo reacciona con una disrninu, 
,·ión de la concentrnr-ióu alburn inoide n no poi· disminución en la 
l•!'Od11rción, ,i110 urobablcmcutc debido a la acumulación de la, 
albúmina, en órganos ele depósito. como el hígado o el bazo. 

Es pur ello que el csluclio de Jas hiperglobulinemias per- 
m uo tener una idea clara de ledas las condiciones en que se 
presente una alteración de las proteínas plasmáticas. y afrontar 
los problemas m á importantes de la bioquímica ele las profeí, 
nas. 

Las hiperglobulincmias pueden presentarse sea con valo- 
res normales de las proteínas totales o también con hipo y con 
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hiperproteinemia. Sin embargo, hay un hecho signiricativo y 
quo debe tenerse presente y es que aún en casos ele extrema hi- 
perproteinemia, como en cierto pla mocitomas, el a u rn cu tu co- 
rre siempre a. cargo de la fracción globulínica y nunca ele l.l 
fracción al bum in ica. 

También debe tenerse en cuenta, en el estudio do las h i- 
pcrglobulinemias, que pueden estar aum en tadas una o varias 
fracciones globulínicas. 'I'al d isl i nrjón tiene un significado de 
orden melodológico y cl ín ico v dr+erminadas modi ücacioncs ti•! 
una. u otra Inacción, pueden corresponder a diversos sludromc s 
y cuadros clínicos. 

Procedimientos para la investigación de las hiperglobuline- 
mias.- Para. la investigación de las h i pe rg lobu l in c m ius puede 
r erur-ri r-se a diversos rnéloclos: rcf',:aclomctría, viscosi m cl r¡a. 
kjeldahlcmclr!a, electroforesis l' a diversa rcucciones de labi. 
lidad del· SUel"O. 

Los proccdi mien tos refracLomélricos y visco í mé n-uos en 
p¡¡[e caso no deben usarse, porque solamente dan ideas de las 
g lobulinas totales. 

La dotcrrn inacíón kjclclahlomé-Jrica, que permite obte nr-r 
información sobre los valore: de las diversas rracciono s g lob ul i- 
r.icas, tiene el inconveniente ele ser bastante corn plnudo en su 
ejecución, lo que ha ·e imposible u empico en lodos los labora- 
torios. 

El método ideal sería el ctcctrororéuco, poro tic ne dos in- 
convenientcs : poi· una. parle, que los aparatos son rle costo g rnn. 
(i•i y, por otra, que son de empleo delicado, ruxóu por la cual 
para su uso correcto se requiere disponer ele personal especiali. 
zado. 

Es por las razones anteriores que diverso· autores se hui: 
duelo a la tarea de buscar diversas pruebas que puedan ser r.ir- 
curadas con relativa facilidad y al mismo tiempo que su rnlnis- 
trr-n datos succpüblcs de intcrprr-tacioncs comprobadas. 

De las diversas pruebas ele labilidad coloidal que dan ich•a 
rle un aumento ele las globulinns, ínsistiré únicamente sobre dos, 
la handa de coagulación de We llmun y la reacción de Wunde rlv 
y Wuhrrnann, o del ulfato de cadmio. 

Dejaré a un lacio las otras pruebas que pucdo n indicar ;ii- 
.eracíoncs de las frarciones proteicas del plasma y que inrür-a . 
das por orden cronológ ir-o, son las siguie11tPs: 

Gel del Formol (Gaté y Papacost as, Hl20); 
Reación ele 'I'akala.Ara (T'akala �- Ara, 1920; .l ezle r, 1930); 
Ce íal ina-col es lcrol (Hang o r, t9:{9); 
Oro coloidal (Gray. 1940; Mc l.agnn, l944, 1940); 
Enturbiamienlo del limo! (McLagan, 1944); 
Flooulación del limo! (Nee f'o, 1946; McLaga.n, J 947); 
Rojo "sharlach" (Maizcls, 1946); 
Sulfato de zinc (Kunk cl, 1947). 
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La banda de coagulación de Wcltrn an ( 1930) se basa en 

la propiedad del suero diluido al J :5U de recuperar su capaci- 
dad de coagularse por el calor, agregando pequeñas cantidades 
UL·I electrólito cloruro ele calcio. 

Para determinar esta capacidad o su alteración por la ac- 
ción de ciertos procesos patológicos, se dispone una serie de di- 
Jurioncs ele cloruro de calcio a las que se agrega 0,1 c. c. del 
sucro en examen. Luego se enf'rlan las probetas en agua co- 
1Tie0Lc. Se determina luego hasta qué tubo de ensayo es bien 
viaihle la coagulación de las proteínas. 

Normalmente •se aprecia coagulación hasta los tubos No. 6 
o 7. Si el suero se coagula en meno. de 6 tubos se considera la 
tanela de coagulación acodada y en caso contrario, alargada. 

La prueba ele Weltmann con cloruro ele calcio está en 
rcnlidad constitulda por dos pruebas separadas, pues, ele acuer- 
do con Olhagen ( 1047) su alargarnieutc corresponde a u u 
aumento ele las gamma-globulinas, mientras que su acorta- 
mie nto a una acumulación de las globulinas alf'a y beta. 

La reacción del enturbiamiento del cadmio de Wunclerly 
y Wulumann (1045) se va difundiendo cada dla más debido 
a su extrema simplicidad y a su rapidez de ejecución y facilidad 
en la lectura. 

Para la reacción no se rcquicr-o sino un sólo y simple rea,·- 
l ivo : solución de sulfato de cadmio al 0,4 por ciento. La solu- 
cióu se conserva indefinidamente. 

Para conlribuir a su di Iusión creo oportuno no omitir aquí 
In técnica: se rol oca en un Lubo de he mólisis O,'i c. r-. de suc r.: 
puro, in diluir, agregándole luego 0,2 c. c. ele sulfato rlc cacl- 
rr.io ai 0,4 %. Se agita ligeramente y se observa el resut í vdo :\ 
los 5 minutos. Si la reacción es negativa el líquido pcrmanc cc 
límpido, y si se enturbia, e· positiva. Según la intensidacl del 
prccipuado, los re ultados se e xpresun con 1 a 3 cruces. 

Otra de las ven tajas de e La. reacción consiste en que el suc- 
1·0 no se diluye sino en una mínima ¡:Íropol'ción por el rcectivo 
rms mo. Esto constituye una ventaja sobre otras reacciones de 
rlcculación, ya que el suero conserva las condiciones que pre- 
scnta in ¡vivo. 

Interpretación de las pruebas combinadas de Cadmio y 
Wel.tmann.- Ch. Wunderl y, F. Wuhrmann y P. ele Ni- 
cola en un reciente trabajo han tratado de establecer la corn- 
pa ración q ue existe enlre el trazado l'lrrtroforéLico y posilividacl 
o negatividad de las reacciones del sulfato de cadmio y de la 
banda ele coagulación. 

Del estudio comparativo sobre el particular, se ha llegado 
a establecer la siguiente constelación de reacciones: 

I Combinación: Wcllmann acortada con rear-ción ele Cd. 
po itiva = aumento de las alf'a-globulinas 

IJ Combinación: Wellmann acortada con reacción de Cd. 
negativa = aumento de la betar-globulina. 
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Ill Combinación: Weltmanu normal con reacción de Ccl. 
positiva = aumento de la bela2-globulina, o 
lambién de la alfa más gumma.globulinas. 

IV Combinación: We l l ma n n normal con rcaccron de 
Cu. ne gal iva = cuadro proteico normal o 
también aumento de la betat mús gamma- 
globulinas. 

V Combinación: Wclt mnnn alargada con reacción de Cu. 
posit iva = aumento de las gamma-g+obu, 
I ina . 

VI Combinación: Wellmann alargada con reacción de Ccl. 
negativa = parf icular e s alteraclones de: 
cquilibi-io proteico, de rara observación, 
gc ncralm en te ligadas a un aumento de las 
ga m m a-glob ul i nris. 

Principales formas clínicas de las Hiperglobulinemias.- 
Pasaré revista a los dive r os cuadros morbosos en lo cuales 
nay aumento de las globulinas, lenienclo en cuenta que en algu, 
nos de ellos se encuentran aumentadas no sólo una, sino varias 
Jrnccion es globul in icas. 

Analizaremo. los siguientes cuadros: 

a.- Hiperglobulinemia de los plasmocitomas; 
b.- Hiperglobulinemia de los tumores; 
c.- Hiperglobulinemia de las hepatopatias; 
d.- Hiperglobulinemia del síndrome nefrótico; 
e.- Hiperglobulinemia de las Infecciones; 
f.- Hiperglobulinemia de las hemopatías. 

a.- Hiperglobulinemia. de los plasmocitomas.- El plas- 
lll oci toma represen la el pro íot i po de las mocl i f'icaciones protei- 
ca. que se observan prcclominanlcmcn_le en las fracciones glo- 
buünicas. • 

El substrato anatom opatológtco de e La enfermedad, está 
cons.tituldo por la proli ícra ión en gran in len idad, así como por 
l.i difusión de las células plasmútlcas, lo que j us í i íioa el nom- 
bre de plasmociloma propuesto por Opilz. Puede, pues, cunsidc, 
rarso el plasmociloma como un lumor «speciatm cn!e maligno. 
de r élulas plusmát icas, cuya malriz. e halla en la médula ósea. 

Un i ea rn e n lc me ocuparé de las modificaciones proteica 
que clan vordadcro colorido a este cuadro clínico. 

La hipcrproteincmia, que es una ele sus ,·aractcrísticas, Iué 
�a señalada poi' Pe rlzwe ig. De lrue �- Gl' ehik l cr. 

Posteriorrncnt c Snappcr. Ke rwila y Kcil hack, no 
solarn en íe confirmaron la h i per-protc ine m ia, sino que ésta pare- 
C<J depender, en pr-imc r lugar, de la rración cuglobulínica, de- 
rnor tranrlo Ke ilhark que las mi .. mas alteraciones proteicas 
observadas e n la sangre periférica, se pueden comprobar en la 
médula ósea. 
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Wunderly y Wuhrruann con el empleo de la electro- 
Jo rcsin han hecho diversas clasi rioaoiones, siendo Ja 
J'incs cie 1940) la siguiente: 

Plasm ocitoma alfa; 
Plasmocitoma beta í 

; 

Plasmociloma beta 2; 
Plasrnociloma gamma. 

Plasmocitoma alfa� Esta forma está, caractel'i.zacla""FJ�=� 
�1umcnLo discre to de Ja subfrucció n globulínica alfa, acompaña- 
.el:! a veces ele un moderado aumento de las bcta-gtobulínas. 

Se observa aumento muy acentuado de la velocidad ele se- 
.cJimenlación, acortamiento, (desviación hacia la izquierda) ele 
J¡¡ Wullrn aun y una cudmiurr-eacctón fuerlcmentc po si l.iva ; el 
.Sl!Cl'O se en lurb ia, bruscamente en el momenlo mismo L'll que so 
,·g-rcga una gola del reactivo. 

Plasrnooltoma beta 1.- Está caracterizado por aumento, ge. 
nc ralmcnte muy marcado de la subfracción globulínica bola 1 y 
de una ligera reducción de las otras sub f raccio n cs y ele la soro. 
,dnúm ma. 

La caraotct-ística típica ele esta forma es la Wcllmann muy 
acortada (gran desviación a la ixq uicrda) , así como la reacción 
con el sul f'ato ele caclm io negativa, aun después ele agregar rn u- 
chus golas del reactivo : es necesario agregar a veces hasta 15 y 
�·n 20 gola: del reactivo para poder ver lig cro cn lurbia m icnto. 
La velocidad ele sedimentación se encuentra muy aumentada. 
¡n1·Licularn.10nte en la pt-imcra hora. 

A dí lcruncia del sindromc no rrótico, en donde el aumento 
de las globulinas beta, portadoras ele las Iipoprotcinas, es clcbi- 
Jo al aumenlo de los lipoiclcs �· ele las grasas, en el plasmocilo- 
mn bola, tanto el colesterol como los ácidos grasos son norma- 
les, por lo cual se trata ele aumento exclusivo ele las g lobulinas. 

Plasmocitoma beta 2.- Es un grupo intermediario entro 
los grupos be la 1 y gamma, caracterizado por reacción ele Well- 
mann normal o poco alterada, muy ligeramente desviada hacia 
la izquierda; la rcacclón con el sulfato ele cadmio es negativa, 
que se hace positiva después de agregarle 6 u 8 golas del rcac, 
1 ivo y velocidad de sedimentación Iucrtcm en te au mentada so- 
nro todo en la primera hora. 

Plasmocitoma gamma.- Representa la forma más f're- 
cucn le y típica del plasmociloma. El cuadro está caraoterizado 
por considerable y extremado aumento ele las ga rnma-globuli- 
nas a expensas de las otras sub Fracciones y en particular de las 
se roalhú mi nas. 

La banda de coagulación de Weltmaun .sc encuentra extre- 
madamente alargada (desviación hacia la der echa ) ; la reacción 
del cadmio es fuerte o muy fucrlemente positiva, pero se clan 
casos en que e positiva solamente -después de agregar muchas 
golas del reactivo, siendo ello debido a que las albúminas se en- 
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eucntran modifícadas por la existencia de una acidosis o por 
otros· trastornos grave del mctabnlismo. La velocidad tic sedi- 
mentación se encuentra muy accl erada, en 'Pür'licular 011 la pri- 
mera hora. 

Desde el punto de vista clínico los plasmocitom as gamma 
representan el cuadro más completo de la enfermedad desorita 
por Kahlcr; el pronó tico quoad vilam pcrmilc muchas vece, 
una marcha de varios años de la enfermedad, a d if'e r-enria de lo .. 
plasmocuomas alfa en los cuales el decurso es en general 1·ú- 
pido y fatal. · 

ESTUDIO PAltTICULAR DE LAS CARACTERISTICAS DE LAS 
HIPERGLOBULINEMIAS EN LOS PLASMOCITOMAS 

a.- Relaci.ones con los plasmazellen de la médula ósea.- 
Por cuan to la clasi f'icación que he anal izado a II I criorm en le, ba- 
sada. en las características ctcctrororéticas es muy reciente, este 
aspecto de la patología no ha sido aún suf'icicnle"menle estudia. 
do, pero parece que existe una estrecha relación, desconocida 
hasta el Presente, enlre la naturaleza de las modificaciones f1- 
sir-o.qulmicas de las proteína séricas y la estructura citológ ica 
tic los plasrnocitorna . 

En ef'cclo, cuanlo más in m aduros y atf picos son los pla�- 
ruuzcllen de la médula, lanlo mayor es la probabilidntl que l'I 
plasmocltorna pertenezca al grupo ele los pla mocilomas al tu ; 
cuanto más maduros y típico son los pla s mazul l e n. lanlo 111á, 
frecuentemente se trata de un plasmociiorna g arn ma. 

Los dos grupos beta ocupan una posición inlcrmcclia: . 1: 
encuentra siempre un número bastante g rarido ele célula jó- 
venos y atípicas. 

Estas observaciones parecen coufirrnada por· Buvar d el,· 
la "Mayo-Clinic", quién en 51 m ielomas ha encontrado un cur- 
so más benigno y más largo en los casos en que los plusrnnzv'I.-» 
eran más maduros; en erecto, esto es lo que ocurro en los pla ·- 
mocitomas que presentan tales ca rac í e ristic as citológ+r-as. 

b� Características inmunoló.gicas.- El e ludio u,• las ca- 
r-acl ar-ist.icas inmunológicas de las hipc rg+obuunc mias de lo, 
plasrnccitornas, tiene por objeto establecer si un tales prur e so s 
morbosos, las proteínas que se oncuentuan en la sang re tienen 
las mismas características que las que se cnoucuu-an normal- 
mr-nte en el plasma, o también si son semejantes a las qur- 
Opitz ha denominado par-aprol c íncs, PS decir, p1·0Lrí11Hs ex l rn.. 
ñas a la normal composición tic la sangre. . 

Los primeros, estudios sobre el particular se rc f'ic rr n ún ica- 
mente a las proteínas que aparecen en la orina en casos de plas- 
mocitorna, y en parücular a la, proteína. tic Bencr--Tou cs. Más rr- 
ei,rntementc merecen recordarse los trabajos dt- Moorc, 1-i:n- 
bat y Gulman, que en varios casos de m ic lo m a han puditlu 
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(lomo lrar por vía inmunológica la presencia do} proteínas di! 
Bcncc-Juncs incluso en la sangre. 

Pero la m ejor contribución sobre el 'Particulal' se debe a 
Wuhrme nn, Wuudcrty, Hassig y Hug entohlcr ( L949), por me- 
dio de investigaciones de orden inmunológico. 

Ha siclo posible poner en evidencia en el suero de un caso 
de plasmociloma del grupo beta, y en tres casos de plasmoci lo- 
rua del grupo mixto beta 1 más beta 2 la presencia de paraprotcl- 
11c1$ con caracleríslicas diversas de las que presenta la prote ína 
de Bence-Jone . 

Sin entrar- en detalles sobre el particular, podemos concluir 
admitiendo que en el suero do los caso· es Ludiados se encucn- 
tran junto a las proteínas normales, también paraprotcínas su- 
u,'pLibles de provocar la formación de anticuerpos, no ncutrali- 
z ablcs por las proteínas séricas normales. 

c.- Relac,iones c.on la proteinuria.- En la actualidad na 
puede considerurse la presencia de la proteína. ele Bencc-Joncs 
en la orina como típica ele los iniclorna por varias razo n e s : e n 
pr im e r lugar, porque no en todos los casos de mielorna se: en- 
eucntra en la orina esta proteína xtraña ; por ejemplo, Keil- 
haek señala que solamente en el 10 por ei un to de los casos 'por 
él es Ludiados se encuentra cli,·ha protolna : Hc il m cyer no la 
encontró en ninguno de sus siete casos; en el reciente tratado 
uc Forrata-Storü se habla de un porcentaje del 65 .. so % ; 
un segundo lugar debe tenerse presente el h ·cho que la proteí- 
1\n de Bence-Jones puede existir en la orina de múltiples enfer- 
medades (oarcinorna mctastésico de la médula ósea, sarcoma 
múltiple de la misma, osteomalacia senil, enfermedad f ibro- 
quistica, Iumorcs del maxilar, leucemia linfática y. mielógena, 
pollcücmla y fractura ccn m inutas ) . 

Recicnl.emenLc se ha tratado ele averiguar la naturaleza del 
cuerpo ele Bcnce-Joues y se tiene el convencim icuto que se 
trata no de la común albúmina del suero, sino de algo más com- 
plejo (Wuhrmann y Wunderly, 1940). 

El estudio paralelo ele la orina y del suero correspondiente 
a un r ierto número ele plasmocitomas, ha permitido esclarecer 
el problema y establecer las relaciones precisas entre las carac, 
lP1·íslicas ele las proteínas contenidas en la orina y las conteni- 
das en el suero (Wuhrrnann y Wunderty, 1949; Dirr y 
Gotz-Bchriever, i949). Así se ha podido ver, que en varias 
formas ele miolemas, las proteínas contenidas en la orina (uro- 
prot.cinns ) pertenecen, desde el punto de vista electrororéuco, 
a las g lobulinas, y, respeto a las proleínas del suero, son mucho 
más unitarias, resultando casi. siempre formadas por una sola 

· sub fracción globulínica. E la homogeneidad es, sin embargo, 
diferente según los casos. 

Una analogía entre las uroprotclnas y las proteínas del 
suero no es siempre clemoslrablc; en ciertos casos la uroproLeí- 
na está eonsütuída prevalentemenle por proteína de Bence-Jo- 
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ncs. Se puede observar, entonces, un hecho s ign i I'icativo, a sea, 
,que mientras el peso molecular (37,UOO), la. curva de sol ub ili., 
dad, la absorción con los rayos ultraviolaclos, hablan en fa1·01' ck 
Li})O album ín ico de esta proteína atípica, por otra parle, ella 
emigra en el campo electroforótioo junlo a las gam ma.globuu- 
nas y su punto isocléctrico es muy vecino tamhié n al ele las 
gamma-globul inas ( Mainzer). 

Por el contrario, en otros casos, la uro protc ina oucontrada 
1>011 el examen clcctroforético no corresponde al cuerpo de Be:1- 
ec-Joncs de la orina; este hecho es muy importante porque en- 
seña que no es suficiente la prueba de Bcnce-Joncs para rcvc- 
lar la presencia de una proteína atípica e:t la orina. Por esta ra- 
zón es probable que se encuentro pvotciu uria en un mayor· n ú- 

mero ele casos que el denunciado por la positividad de la rcac- 
ción de Bcnce-Joncs. 

Se admite que la protcinuria de los mielomas determina n 
Ia larga una in u üciencia renal, que sería la consccuenei.a y 110 
la causa de la proteinur!a. 

b.- Hiperglobulimenia de los tumores,- En los pror e sos 
tumorales malignos se encuenlrn disrn inución de las pro l o íuas 
tulalcs , con marcada ·disminución de la fracción albúmina, y. 
por consiguiente, aumento rclal ivo de la· globulinas. 

La hiperglobulinemia puede deberse a cualquiera. de lns 
sub Iraccioues alfa, bola o gamma; pero, ge ncral mcntc no csl,t 
aumentada una. sólo fracción, sino más ele una, 

E11 los carcinomas es frecuente encontrar in ir ia l m enl.e un 
Iigcro aumento ele las alfa y be l a-g lob ul i nas. En estadios 111.í, 
avanzados es posible encontrar un mú marcado aumento de las 
beta-globul inas (portadoras de las lipoprotcínas), cuando so rn- 
cue ntra intcrc ado el hígado dírcctam cnto o a consccucn,·ia d c 
metástasis ; la presencia ele necrosis deiermina, por el con trn rio, 
un evidente aumento de la alfa-globulina. 

El comportamicnlo ele las reacciones de lahiliclacl. en parl i- 
cular de la Wcltmann y del cadmio, sigue las varincioncs d e l 
cuadro proteico. Así, a un aumento de la al f'a-g.lob ul i n a corres- 
pon de un acortamiento ele la Wel tm an n, ron posi tividad de- 
la reacción del sulfato de cadmio, mientras que un aum on to rle 
las bcta-glob uliuas vá acompañado ele la ncgaf ividad do la rad- 
m ioreaccíón, también con acortamiento de la We l l ma n n. 

Esser y Sohmcnglc r han d e rn ost rado fol'mas in l o rrnr-; 
días, debido a. la interferencia de otros procesos patológicos. 

En el sarcoma, en el linfoblastoma g igun ío íul iou lar (cnrer., 
rr.cdad de Symmers-Bril) y en otros procesos n cop lásir-os nr- 
es raro encontrar aumento de fo ga rn ma-g lobulina, con su r-a . 
racterístico cortejo de reacciones de láhil idad. 

Para terminar, con lo rotativo a los tumores, merece, rr cor- 
darse que la disprotcinemia ele los turncres ha siclo considerada 
por muchos autores como una consccucucia del proceso neo- 
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,pl.ú::ico, debido a altcrncion ·s metabólicas inducidas por este 
último. 

Debo llamar la atención sobre .cl hecho de (JUL' muchas ,·L·- 
ces la existencia de un tumor es revelada por el cumportarnicnto 
-dc las reacciones de lábil idad �- de la pro.loinas plasmáticos. 
que, valoradas n función de los dalos clínico·, pueden orientar 

-el diagnóstico hacia la forma uco plásica. 
Insisto que las reacciones que se presentan no son spcci- 

Jica ele los tumores, ino que co ns lil.uyrn una rcs pucs l a incs- 
pcclf'ica, al igual a la que s e encuentra en otros procesos mor- 
besos. Al rcsp clo dice Wu hrrnan n : "la .rvcnc¡a do clabo rar 
u11:1 reacción cspce íücn ele las prol c luas plasmáticas Jara el 
diagnóstico de los tumores malignos, e por ahora poco rundu, 
mentada, ya que todas las inves! igaciouc llevadas a cabo ha u 
.dcsvanecido las esperanzas. al comprobar la i nequivoca íucspc- 
ficiclacl ele las dcsviucicnc globulínicas". 

c.- Hiperg.lobulinemia de las hepatopatias.-CiP11r•1·uh11<'11- 
ti, se trata ele h iporg lob ulin om ias-gum ma, aco rn pañndus de dis- 
minución de la proteínas totales, L'l1 pa rticular do la- sc roul 
búrninas. 

Enlr las hcpatopatia que mejor responden a este cuadro 
proteico, se encuentra la cirrosis hcpál ica. 

Gray y Guz mún B.11·1·ón ( lfl4:1). utilizando la léc11in 
-OIC'droforélica, han encontrado como la más frecuentes altc- 
l\1<·ioncs una cli minución ele la se ronlbúm in a y aumento ele Ju 
gurn mna-g lobul i na. 

En la cirrosis hepática cncontrarno la siguiente constela- 
clón ele reacciones: 

a) Reacción del sulfato do ca !mio positiva • , 
b) Banda de eoucu lar-ión clr Wel l ma nu dcsvinda hacia ID 

derecha. es decir, alargada. 
Fuera de tas cirrosis existen otras hcpntopa í ías acompaña- 

d.is ele hipct'g lobuli ncrn ia ; comu la hcpuí il.is catarrnl y la h cpa- 
iilis epidémica. 

En las hepatitis ta po. il ividnd de las reaccione, SP debe a 
c umcnto ele las garn m a-g lob u liun s. Sin embargo. debe l c nc r-sr- 
proscu te que este iípico r uadro puede fallar en dt-Icrrn inado · 
casos, aún icndo ele ca rúr-Icr se vero, puclicnclo observarse con 
ciorta frecuencia aumenlo ele la beta y ele la gamma g lobulina, 
lo que trac r!a como conser ue ncia una n eg a l ivitlad ele la cadmio- 
rracción y una normalización ele la Wc lt rn a n n. 

En la atrofia amarüla a g udn o suhag urta del hígado se en- 
cuc nl ra In Wc l í ma n n al argada, alcanzando los valores más 
r xt rcrnos observados, acornoañada ele una. •. n drn io reacrión ºin- 
tvur a mcntc po iliva (aumento do ta gnm ma.glouulina) . 

E11 la ictrricia hcmolitir-a se comprueba alarg a mi o n tn de lt 
Wcl lmann, con c.aclmiorreacción J)O il.iva en la. mayor la ele los 
1"!3.50S. 
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En er absceso hepático s • encuentra Wcltman n acorta- 
úa, siendo la reacción del cadrniu posili,·a (aumento de la aíra- 
¡,·Jooulina). 

ó.- Hipergtobulinemia del síndrome m:frótico.- En ,•! 
sindrornn ne I'rútlcn la lupcrgtobuüucm¡a no cousliluvc la mo- 
dificación más im portantc del cuadro proteico ele •sl • proceso 
morboso, sino que está representada por la disminución de la 
scroulbúrninn que es muy marcada y ocupa un pr im cr lugar, 
s.endo la determinante ele la hipcproteincmia caractcrtstica. 

Los rasgos fuuclamentales del cuadro proteico en el sín- 
drome ne f'rútico, cstud iados por etcctro rorcs.s, son: 

a) Intensa disminución de la fracción seroalbúmina; 
b) Aumenlo de las glob ulinas, principalmente ele la be ta v 

también ele la alfa, o sea de las proteiuas lipoidóf'or-as, 
consecu •ncia lógica del aumento de los lípidos del sue- 
ro (cole ·L,•1·01, ácidos grasos y rosfolípido ) ; 

e) Pracción gamma-globulina gcnernlrncnlc muy d ism iu i- 
da, explicando este hecho la disminución d» la rcsis, 
tcncia del organismo hacia la in receten, debido a la 
di minución de los anticuerpos; 

cl) Pibrin óg ino aumenladu. 
Esta al te rariune s del ruudrn prul eiuo d etcrm innu : 
a) Acor'Ia m icn l o ele la banda ele cocg ulaclóu ele Wclt- 

mann y, 
b ) Reacción del sul ínto de cadmio inlcnsamente po itiva, 
En el sínd1·0111,· 11d1·úli,·u el hecho í'undam eu tat que expli- 

ca el co rn portarn ieuto ele las pru .bas de labiliclacl coloidal riel 
suero, es el aumento de la al Ia-globulina, que trae. 1·01110 conse- 
cue ncia una fuc rLe positivida d ele la oadm icrrcar ción �, dcsvia- 
c.ón hacia la izquierda ele la Wcl í mann ; sin embargo, puu- 
cien encontrarse casos en los que prcdom iue n la bvla-g lob ul inas 
(Gel. ne g a liva y Wcll.mann normal) y aún Iorruan in terrnc- 
dius. 

En el síndrome ncf'róf iro la albumiuar-ia o 111ejo1· dicho 
protcinuria accntuuda, con eliminación de 20-40 grs. diarios, 
constituye un síntoma fundamental. 

La invesligaciones de Luctsrhcr y de \,\"undel'ly y 
Wu h r'm a nn han permitido esclarecer que ,•11 la orina de lo, 
ncf'ról.icos, se cncucnlra un porcentaje ele albúmina mayor qur 
<.'11 el suero, c ncorurándonos así frente a un en riquoci m io nto d•) 
albúmina. ocurrido durante el pasaje a través del filtro renal �o- 
ino consecuencia a un mecanismo de sclecrión. 

Es problcrnn muy íntcrcsantc ele d il urida r, �i las prote lnns 
Je la' ndrosis son o no proteínas anormal . , es dc cir, rlifrrenlcs 
de las del plasma de los sujetos normales. 

Scgúu Bourclillón, en base a medidas ele la presión os_- 
mótica, las partículas ele albúmina son en e l suero de los nerróti; 
cos ele mayor tamaño molcculnr que las prote inas del suero 
!101'11131. 
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Alving, Briggs y Mi rsk y csludi.ando et ·conlenido e11 
aminoácidos han encontrado que estas pl'Oteínas tienen una 
menor proporción c1-1 cistina y tirosiua, 

Lang y posteriormente Grab íicld y Pre colt estu. 
diando el contenido en N y S han cnconlrado una .mayor pobre- 
za en azufre, que les hace pensar que en la no íroai debe exis- 
Lit una altci ación del metabolismo, en cuya virtud se forman 
menos proteínas de, la í ra ccióu abundante en az u f'r'e. 

Vivanco, con Palacios y Buyl la, estudiando las pro- 
teínas en la nef'rosis, en lo rc rcrente a su composición global c11 
rnctíonina y cistina han encontrado dis rn.nución. 

Goctsch ( J93G-40) ha aportado datos inmunológicos c11 
favor de la estructura a tipica ele la albúmina y ele la gamma-glo- 
bu.ina en el síndrome nefróLico. 

Goelsch )' Goelsch y Reeves scnsibilizuudo animales 
con Proteínas plasrná.íicas normales y de ncfrósi o e inve s í ig an- 
jo después la aparición c:1 su suero de precipilinas, enouon tra n 
oue los sueros do animales sonsibilizndos con prnle inas norma- 
1r,ii, no precipitan los sueros ele ncfró icos totalmente, lo cual 
svría un argumento en pro de la dive rsidad de ambos ti¡ os de 
albúminas. 

Al respecto dice Jirnón cz Díaz: "Sin embargo, estas dife- 
rencias no pueden considerarse como seguras, pues se sabe que 
la precipitación de las albúminas nunca permite ob lcne rlas pu- 
Tas, sino que a ellas so adhiere una canliclacl variable do globu, 
Iinas, y estas diferencias podrían ser motivados poi· dir-ha m e z- 
cía. Se trata ele un problema que yo creo que no puede conslde- 
rnrsc aún zanjado y, aunque no hav seguridad, yo creo po sible 
que las diferencias se ñaladns sean reales y que existan d i f'e rcn- 
r ins ele estructura entre la albúminas normales y la do los nv- 
Jróücos". 

Sin embargo, quedaría en pie otro problema muy i n+e re- 
-sante, el de sí la proteínas son anor-male primariamente o ln 
son como reacción a las pérdidas. 

Alguno·s autores aclmilcn que en la ncfrosi .. por lo menos 
('!I algunas formas, las alteraciones renales son secundarias a IJ 
disprotcinemia, í ra lá ndosr-. así ele ncf'rósis poi· eliminación do 
protoínas patológicas (Poü.). 

El trastorno prot eico dependería, en piimcra insta nr-ia, del 
hí,o;aclo, a ícctándosc s ecunda r-ia m c n í e el ri ñ óu, en función de la 
csti-erha correlación que existe entre ambos órgnu os, que y,, 
Nonnebruch hizo resaltar al definir el llamado "s ln drum c 
h.-patorrcnal". Habría, pues. una toxicosis he patóg cnn qu r se- 
rín la causante ele la disprotciuern ia, af'cctá.ndo e selundaria- 
m c ntc el riñón, punto ele vista que ha confirmado Ocltol en 
iuvesl.igaoinnes animales. 

e.- Hiperglobulinemia de las infect:iones.- En los proce- 
sos infecciosos. ca particular en aquellos de larga duración, se 
chserva aumento do las g lobuliua s cu part icu lnr ele la sub l'rac- 



J Uli LA CRONIGA }.1EDIC'.\'. 

ciúu gamma, que detcrm ina así un aumento rlc las protcluas, 
lo lules. 

Se ad m ilr- que lal aumunlo cslú ligado a la Iorrnucióu Lle 
anlicuerpos por proceso Lle in m u n idnd activa (Be rg e �' Ble- 
)ºCL, 1925; Scharur, Hl4J, «rc.). E:t la actualidad hn�· la te u, 
ucncia a considerar los autirue rpos curn o g lob uliuas súricas, 
qu« han cxperun mtado mcdi íicucion cs específicas. 

En los reu.maüsmos, tan¡o cu las rorrnas agudas como C!J 
las crónicas, se observa banda ele congulac ión ele We l l rnuun 
alargada, en a lg u nus •. asas en que cx ist e aumento de las g lobu- 
Iinas alfar beta¡ la rcac ·ión d cl Cad m io se muestra fuc1·lL'nH•11- 
Lt• posi uva. 

En el Iiu togr-auulornu iug uiu al (�iculas-FaHc) se cn- 
curn trn una inteusn disprotciue rn in con aumento de las protel- 
un totales a favor dc.Ias fr,11· .ion ·s ruvucs dispersas: se ubscr- 
va alargamiento J·· la We ll rnn un, con rca-ción del Cad m i •• 
f1.1r1·lcmc:1le posluva. 

• "I'a mb iér: se encuentra hiprrglobulincrnia, ,•n pru-l i •. ulru: 
g:,1.rnrna-hipcl'globulincmia, c11 la cndoca rdítis lenta, rn el l i Ius 
r purn iif'us, en la cscnrla tina, o n la fiebre on duln n l c, C'lr. 

McrcrC' m cur-ión cspcrIal la l uln-rculosis p11l111ona1·, que ,·11 
;-,,'.nrión a lo m ulti íorm e el,· su cuadro r-l iuico, puede p1't'.-<l'nlor 
mudiür-aoíom-s proi cir-as divcrsns. Las modi Iir-acion es mús i rn , 
porlan1cs ). sig n i íiru tivas e ·ifo lig atlus a Ia s rlos formas 111.is 
,·.,111u11rf. el,· «volur íún ele la l ubcrculo is pul muna r, o sea, lu 
forma cx urln liva y la Iorrn a produr-tivn. 

'I'e ng asc presente que "el cuodro humor-al rrfit'.ia sólo un 
r ie r!o grado ele la t•xl cnsióu local d cl proro: u, pero slcmore ,·! 
gT,-do de trusl ornu g(•neral 1kl orcnnismo'. (I<'. Wu h rmn n n ) . 

En la l ubvrrulos is pulmonar rk tipo evolutivo. cxud al ivo, 
J1n)· un n u mrn lo d,• In n l In-g lobul inn ron de sviar-ión a la izquic1·- 
rln de la Wo l t mnu n (nr-ortamicnto ) . El grado ck acortn mu-u, 
ln 1·efil'ja la intensidad dC'I pru.cso. ul il izúuduso en In lubcrcu- 
h,is pul m oun r ro1110 control tkl ,·ursa del mismo. ¡· jun l o a la 
c·!'ifroserlimrnlación sr ob l ivn e unn imug e n riel cuadro clínico, 
L'11 gene1·a1 hastuní e riel. 

E tu h i pe rg lohul iuc m in alfa purrir pe rrn a n cce r n is lo da, ro- 
mo sucede r n mu.-110 ca ·os dl' tuberculosis exutln l ivo-rscnvu- 
t.va, pero puede acompañru-so í a mhi ón de a ume n lo rlr• In suh , 
f:-acción gamma o el,· la brin. En PI pri rn cr caso. es d er-ir. aira 
inú< gum mn. indica que f'i porlr r río tcnsívo rif'I organismo estú 
ludada en condirioncs de nroducir nnticuvrpo . l'C'pr,•scnlarln� 
¡,01· la h ipo r-g í ouuliue rn ia gamma, mientras que en e l segundo 
c:1$0 (atra rnús bela) 1·011 a uso ncia d,• hi pc rg lohuli n e mia gamma, 
inrlica un cuarlro grave, de· rnarr-hn hipcrag uda, gcncralmr n!o 
Ir• in l . 

Junio al í ipo cxudaüvo, se cnr-uc ntran en la. í ubc rculosis 
p11l111011u1· 111odifi1·,wionps prol cir-as ligadas al lipa productivo, 
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con hipcrg.lobulinemia gamma y eventual parlicipación de otras 
subfraccioncs protcicas ; en este caso, el cuadro proteico está 
determinado por el efecto prevalente de la gam ma-g-lohulinas 
aún pudiéndose obtener diversas constelaciones de reacciones, 
según las variadas combinaciones. Así, por ejemplo, junto a la 
positividacl ele la reacción del cadmio debida a una hiperglobu- 
linemia gamma, se, puede encontrar un alargamiento más o me- 
no,; acontuado ele la Wcltmaun, que puede incluso ser muela, 
según la mayo!' o menor coparticipación de la alfa globulina. 

Por el contrario, la reacción del cadmio negativa, que pue- 
de en con trarsc en ciertas formas especiales ele hiperglobuliue- 
m ia gamma, con Wcllmann alargada, puede asociarse t11111- 
bien a Wcltmanú normal o m uda, como consecuencia ele un 
oontcmporáuco aumento de la bctaglobulina. 

En la tuberculosis pulmonar la existencia ele formas de 
transición y de combinación más complejas que las descritas es 
rnu�, Jrccucntc, debido al extremo pol imorf'ismo de esta enf'er- 
mudad y a su no rara asociación con otros procesos morbosos. 

f.- Hiperg,l.obulinemias de las hemopatías.- Fuera de las 
a.Icracioncs proteícas estudiadas en ha enfermedad de Kahler 
e plasmocitorna, las ouale adquieren .su mayor relieve, hay 
otros procesos hem áticos en los cuales el cuadro proteico está 
tamhión alterado. 

En la anemia perniciosa (Biermer) se encuentra una 
banda ele coagulación ele Well.m ann alargada con la reacción 
del cadmio po ritiva. La regresión al cuadro sanguíneo normocí- 
í ico s o acompaña generalmente de la normalización del cuadro 
ll u moral. 

En la ancm ias hemolíticas puede observarse un ensancha- 
n.icuto ele la banda ele We l tman n, siendo la reacción del cad- 
mio cu la mayoría ele los ca os intensamente positiva. 

En las anemias fcrropénicas las reacciones ele Weltmarm 
y cadmio carecen de interés, y sólo en determinadas circunstan- 
cias licncn un valor diagnóstico diferencial al señalar la e nf e r- 
rneclacl Junclamental. 

En todas las leucemias la reacción ele Wchl.mann suele 
dar una onda dilatada, sobre todo en aquellas formas en las que 
se presume una slmultánea participación hepática; en estos ca- 
sos parece más sensible la reacción del cadmio que constituye, 
con su gradación ele intensidades, un fino indicador ele la ma- 
yor o menor participación hepática. 

'I'arnhié n se observa hi_oc,·globu.Jincrnia gamma en las agra- 
nulocilosis y en la panmicloplisis. 

En algunas diátesis hemorrág icas se ha encontrado hiper- 
g�obulinemia. Watdenstrom ha insistido sobre las relacio- 
nes entre púrpura e hiperglobulinemia gamma de variada etio- 
logía; en un caso de macrc-gtobulinem ia con gamma-globuh- 
nas aumentadas y anormales (peso molecular 1,000,000) existía 
una evidente diátesis hemorrágica. 
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Lusch 1· y Labhart han llamado la atención sobi e la 
posibilidad que es.tas proteínas anormales en cantidad y calidad, 
presenten ligadas propiedades anticoagulantes. 

Sin embargo, no puede accpta,·se que la púrpura sea con- 
secutiva a tale · anomalías de las g lob ul inas, ":! rnú s bien pudiere 
00111Tir que los dos fenómenos se cm-ue nucn condicionados por 
anúlogo causan: mo: el aumento de la pcrnt enbil idarí vascular. 

CONCLUSIONES 

1.- La i nvcst.ig arióu ele In hine rg lobulincrniu poi· medio 
ele las r.-acioues al alca nvo de cualqu ier laboralorio 
(Banda rle coagulación Lle We l t man n y sull'alo u,J 

cadmio) deben fig u rat- corno un examen de rutina, y:i 
que su evidencia puc d • oriental' hacia determinados 
cuadros eliuicos. 

2.- La iulerprctución de la constelación de rcacciunc s 
(cornb inacioucs Lle la \Vcllmann y del cn drn io ) e, 
muy demostrativa en la inlerpr .Iac ión del aumento 
ele una u olra subf'ruce ión globutuuca. 

3.- La hipcrglobulincmia ·e nrcscn ta 1·011 gran r,·er·uen- 
cia 1•11 numerosos 11ro1·,·;;us morbusus í cu ivudo u11,> 
s igni ñr-ar-ión muy diversu, según sea la sub Irnr-rim. 
globullnica, alfa. beta o gamma, aumculada. 

4.- En los ulasrnocitom a s la h i pe r-g lob ul i nem in (que pue .. 
de SP1·vi1· para una r-Insi firución ) rcprcse n ta l'i l'l1•- 
rucn lo más evidente de l·n di pro le i nernia, estando c�- 
ractcrianda por la p rcse ncia ele pro lciuas clii·l'l'enle;; 
a las normulmcu!e «xistcu tr-s en el plasma (para. 
prol cinas ). 

5.- En otras al1,,racio1H'S fi,,iopalológicas (hcpalopaf Ias. 
nefropalias. l um orc s, on f'c rmcdadc in f'c ccicsas, he- 
mo pai ías, ,,ti: .. ) la h i pcr'g lob ul ine m ia 110 están mar- 
cada como o n los p la s ru ouitornas, pero puo dc presen- 
far cuadros lípicos, parf ieularm entc en la cirrosjs he- 
pál ica y en el stndrornc n c fról.icu. 
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Método para la estimación rápida de sallcltatos en suero o plas- 
ma, por Smith, :\�. J. H. y J. 'I'albot, J. M.- Biochern ical 
Journal", volumen 46, No 2, pág. 5.- London l951. 
xlétodos foloml·tricos parn ta det orrn inación de sn l ic i le m ia, 

lo� ha�· que empican e,! color ciado con nitrato férrico (Brodio, 
Uilcn frieud y Coburn, 1944), con ácido n itrico e hidróxido ele 
sodio (Yoltcn-a y Jacobs, 1947). con ulf'ato ele cobre y nitrato 
dl' sodio (:\1allick y Rchmann, -1945) r con una solución aleo-. 
hóí ica del rcacl ivo rcnólino ele Fol i n-Cioca l lcu �· con carbonato 
ele sodio (Wcichselbaum ¡· Shaniro," 1945). Estos métodos ou 
re laí ivamcn lc engorro: os y los tres primeros requieren 1 mi o 
ruús ele plasma, canliclacl que no siempre es posible obtener, es- 
pucinl mc n lt- cuando se trata de niño . · 

El procedimiento que se describe requiero solamente 0,2 
mi el,· plasma o. ucro y puede ser realizado en 15 minutos. ·E�- 
tá basado en la reacción ele los alicilalo con una solución acuo- 
>,\ del reactivo r,•nólico ele Polin-Ciocaltcu. Un color azul, te- 
nendo una absorción máxima a 0700 A, se dcsnrrolla con el 
,,grcgaclo de hidróxido de _sodio. La densidad de absorción de la 
solución coloreada es directamente proporcional a la concentra- 
ciúu dv .alicilalos sobre 75 mg¡-LOo mi y el méLodo da. un 97 por 
,·i,>nlo en plasma o sucro . Una curva de calibración puede ser 
r o ns l ru ida ele diluciones ele salicilatos en agua destilada. 

Setenta sueros ele pacientes que no recibían terapéutica 
sa lir ilada mo lra ron un rango de cif ras en blanco ele 'i,5 a. 9,5 
111g¡ 100 nil, siendo la media. arit.méf ica ele 7,5 mg¡100 mi. Sus- 
Iancias que rcaccionnn con el reacli,·o, son lirosina, triplofano 
y úcido úrico. Se encontró que 2 mg de ácido úrico equivalen en 
la producción colorimétrica dí' i mg. ele ión salicilato. 

El méloclo e el siguiente: 0,2 mi de suero o plasma se 
.1g1· gn a. 5,8 m ili l ros ele agua ele tünda .' Se agregan 3 mi de reac- 
tivo de Polin-Cioca!l 'u (diluíclo 1 a !"l con agua destilada) y la 
rn czr!a ccnlrifugacla por 5 minulos. Cuatro mililitros del líqui- 
do que sobrr nadu se separan y se agregan 2 mi de 1,5 N hidró- 
xido de sodio. La solución se deja reposar por t.res minutos y 
la densidad ele absorción es medida contra agua de st ilada, usan. 
LÍO una célula ele i cm r un filtro rojo ele espectrum Ilford nú- 
J1If·l'O 008. 


