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El presente trabajo es tina modesta contribu-
cién al conocimiento de la «azoemia ». La he mves-
tigado en aquellos enfermos que Widal clasifica de
«hipertensos » porque en ellos es la hipertensién
arterial el sintoma dominante, y he visto que este
signo tan bullicioso, encubre en muchos casos, otro
mas velado y de pronéstico méds sombrio : la reten-
cién de productos azoados.

Al someter mis observaciones a vuestra consi-
deracién, cumplo el precepto reglamentario de mi
ciclo de estudios médicos.

Quiero expresar, con este motivo, mis agrade-
cimientos porl as ensefianzas recibidas de mis maes-
tros.

De entre ellos, surge en mis recuerdos, la fi-
gura del profesor Abel Ayerza, que me honra apa-
drindndome : el maestro que trasmite todo un ca-



pitulo de patologia en wna frase ; que estimula nues-
tro raciocinio en presencia de un enfermo, con sus

.premisas claras y concisas ; que nos ensefié a te-

ner seguridad en nuestros diagnésticos cuando ellos
se habfan formulado de acuerdo con una légica me-
tédica e intachable.

El maestro que nos inculcé en forma continua-
da, para que fuera eficaz, la nocién de la imposi-
bilidad del efecto sin causa, ctando nos interrogaba
a diario : «tiene el enfermo el derecho de llevar

. tal lesién ? »

El maestro que nos ensefi¢ a trabajar junto al
enfermo, ¢stando diariamente junto al enfermo, en
la sala IV,

Mi agradecimiento a los doctores Troncoso, Pa-
tiio Mayer, Martini, Politi, Arrillaga, por sus con-
sejos ¥ la amistad que me dispensaron durante mij

practica de estudiante.




Introduccion

La existencia de cantidades determinables de
Urea, en la sangre de los “nefriticos, fué consta-
tada por primera vez, en 1830 por Christison. (1)

Mas tarde, (1833), Bright y Babington, con-
firman este hecho, encontrando en un suero 1.50
gramos de area, o,00. (2)

Luego Simén ( 3), Pascuali Lacava (4), obser-
van lo mismo, y, en 1847, Piorry adopta el término
de uremia para designar la intoxicacién del organis-
mo de los nefriticos, por la trea retenida en la
sangre. '

Esa era, entonces, la epinién corriente.

Llevados estos hechos al campo de la fisiolo-
gla experimental, se quiso reproducir los accidentes
urémicos por la ingestién o la inyeccién de drea,
pero no se obtuvo resultado alguno.

Se pensé, entonces, que podrian ser otras subs-

tancias azoadas las productoras de los accidentes



téxicos, y asi fué come el carbonato de amonio, la
Creatina, las bases puricas, el urocromo, ocuparon
el lugar de la Grea en Ia causa de la intoxicacién
de los nefriticos.

Se investigaron, entonces, las propiedades bio-
fégicas de la drea, vy Bouchard (5) declara que este
producto resulta téxico para el organismo humano
2 una losis qe nunca alcanza a presentarse en los
enfermos estudiados.

Ante estas dificultades, las nefritis conti -

. huaron denomindndose « epiteliales » e «intersticia-

les » ; «agudas» o «crénicas ».

Pero el trastorno funcional, *que interesa co-
nocer siempre, en presencia de un érganco enfermo,
se manifestaba tanto en las nefritis de tipo epitelial
como en las intersticiales. Por otra parte, el ideal
del médico consciente, es rastrear la iniciacién de
las lesiones para prevenir sus consecuencias ; es cu-
rar la funcién desviada antes que ella deje el re-
cuerdo de su paso, en la alteracién anatdmica, casi
siempre irremediable.

Por eso fué que desde 1897 se iniciaron los
estudios de una gran cantidad.de investigadores pa- .
ra conocer la funcién del rifidn. Sus principales re-
presentantes son : Achard y Castaigne (6), con su
prueba del azul de metileno ; Claude y Baltazar (7)
con la crioscopfa de las orinas ; Bernard (8), com-



binando los dos métodos ; Mauthé (9), la crioscopfa
como medio de investigar la cloruria, etc.

En 1914 se ha afiadido la prueba de la fe-
nol stuifona eftaleina.

Todos estos métodos presentaban el inconve-
niente de abarcar un solo aspecto del cuadro total.

Algunos de ellos son, por otra parte, compli-
cados y de realizacién dificil y exponen, por un
ligero error de técnica, a una pésima conclusién
clinica.

Por eso, la generalizacién tan simple de Widal
v sus aldmnos (1903-1904), ha sido de gran uti-
lidad en el campo de la clinica.

Observa el citado autor, dos substancias princi-
pales cuya retenciéon caracteriza la insuficiencia re-
nal y los fenémenos 'consiguientes : el cloruro de
sodio y la drea.

A ellas corresponderian los principales tipos de
nefritis 1 a la primera, la nefritis con edemas; a
la segunda, fenémenos téxicos.

Es frecuente que las dos retenciones se presen-
ten al mismo tiempo ; pero se puede siempre, en pre-
sencia de un caso clinico, discernir lo que corres-
ponde a la retencién de cloruro y lo que depende de
la retencién de trea.

Basidndose en estos hechos puramente clinicos,
Widal propuso, pocos afios después, la clasificacién
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siguiente : 1) nefritis crénicas albuminosas simples ;
2 clorurémicas ; 3)) azoémicas ; 4) hipertensas.

Las tres primeras se definen por si, siempre que
por cloraremia se entienda la retencién de cloruros
en los fejidos y no en la sangre (porque ese es
€l hecho).

En cuanto a las hipertensas, las define como
sindromes cardo-artieriales, sin edemas, ni imper-
meabilidad total, ni retencién azoada.

De los numerosos renales que he visto en mi
_practica de hospital, una gran mayoria eran hiper-
tensos ; muchos presentaban los signos de la azoe-
mia, algunos nos llegaban en pler uremia a forma
nerviosa ; ninguno con edemas.

En el deseo de medir el porcentaje de azoémi-
€os entre los hipertensos, he realizado este trabajo
de labbratorio.

He considerado hipertenso a todo sujeto que
sin presentar lesién de insuficiencia adrtica, tuvie-
fa una tensibn mayor de 17 cms. al oscilémetro de
Pachon, y he buscado en €l la retencién azoada por
los métodos que se detallan en otro capftulo.

Los resultados se mencionan al final de Ia pre-

sente tesis.




Formacion y eliminacion de la urea

Puesto que la «azoemia» se mide por la canti-
dad de tdrea retenida en la sangre, antes de comparar
los métodos que han sido propuestos para estudiar

la, veamos como se forma y cé6mo se elimina la tirea.

Formacion — El hombre sano, elimina, como
término medio, en sus orinas de 24 horas, de 20 a
30 gramos de Urea.

Ella no es ingerida con los alimentos, pues si
éstos son vegetales, no contienen dicho producto ; y
la carne contiene apenas algunos centigramos por
kilo.

Por otra parte, el ayuno no suprime la elimina-
cién de drea, pues, en casos extremos de ayuno el
nitrégeno de esta substancia que se elimina por las
orinas, representa aun el 50, 60 por ciento del nitré-

geno total.
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La trea es entonces un producto de origen en-
dégeno.

iSe forma en el organismo ? Cudles son sus
generadores ?

Estd demostrado que ella proviene de las subs-
tancias albuminoideas. Los régimenes ricos en estos
alimentos, son los que se acompafian de mayor ex-
crecién de tirea.

Las albtiminas ingeridas se tranforman bajo la
accién de los fermentos digestivos, dando como pro-
ductos finales, 4dcidos aminados.

Esta tranformacién principia en el estémago
donde la pepsina hidroliza las Albéiminas hasta la
faz de albumosa Y peptona : primer grado de la sim-
plificacién de la enorme molécula albumindides.

Llegadas al intestino en esta forma, son ataca-
das por el jugo pancredtico y la erepsina intestinal,
¥, sufriendo el mismo proceso de hidrélisis, pasan
por el estado de polipéptidos y luego, amino-4cidos.

En esta forma, dializan, atraviesan las mem-
branas intestinales Yy €s en las paredes del intestino

donde se efectia la reconstruccién de una molécula

albuminéidea homogénea con las albtminas circu-
lantes 'y que han de fijarse en los tejidos. La pro-
porcién no sintetizada, es la que se combustiona pa-
ra prodcir, como térmiunos finales : tirea, anhidrido
carbénico y vapor de agua.




Este es el proceso de desintegracién por la
accién de los fermentos. Pero, desde el ciego hasta
el recto, el Intestino contiene gran cantidad de bac-
terios que actian sobre las albiminas que han
escapado a la hidrélisis y sobre los productos de
ésta, no reabsorbidos, descomponiéndolos en forma
mis completa y més compleja.

Las substancias que se han formado en el estd-
mago, por la accién dela pepsina, son principalmente
las enumeradas : albuminosas y peptonas pero la des-
composicidén de las albiminas puede llegar a los
siguientes términos como investigacidnes recientes,
especialmente las de Zunz ( 10), lo han demostrado :

a) Albumosas, peptonas.

b) amonfaco.

¢) 4cidos diaminados : lisina, arginina, histirina.

d) Acidos monoaminados : serie grasa : leuci-
na, glicocola, alanina, serina, cistina, valina, pro-
lina, oxiprolina, ac. aspdrtico, ac. glutdmico.

Serie aromdtica : Fenil-alanina, tirosina, trip-
tofano.

En el intestino se forman los siguientes pro-
productos :

a) albumosas y peptonas.

b) amoniaco.

c) Acidos di aminados : lisina, arginina, his-

tidina.




d) Acidos mono-adminados :

Serie aromdtica : fenil alanina, tirosina, trip~
tefano.

Serie grasa : leucina, glicocola, alanina, serina,
Cistina, valina, prolina, oxiprolina, ac. aspértico, ac.
gltdmicou.

Dijimos que en el grueso intestino los microbios
proteoliticos efectuaban una descomposicién de las
albtminas, md4s completa y mis compleja.

En efecto : los productos formados alli son los
siguientes :

a) Albumosas y peptonas.

b) amonfaco. *

c) Acido di aminados : lisina, arginina, histi-
dina .*

d) Acidos mono-aminados :

Serie aromitica « fenil alanina, tirosina, tripte-
fano. '

Serie grasa : leucina, glicocola, alanina, serina,
cistina, valina, prolina, oxiprolina, ac. aspértico, ac.
glutdmico,

Productos todos, encontrados en Ia accién de
la tripsina sobre las albliminas ; pero, adem4s :

€) cuerpos grasos : ac. butirico, capréico, vale-
ridnico. ptomainas,

o f} Cuerpos, serie aromadtica :




1) Oxi acidos : para oxifenil acético, para oxifenil
propidanico.

2) Fenoles : fenol, para cresol.

3) Indoxilos : indol, escatol.

g) gases : metano, hidrégeno sulfurado, anhi-
drido carbénico, hidrégeno, metil mercaptan.

De esta gran variedad de productos, ¢cudles
son los que engendran la drea ?

Bechamp (11), Ritter (12) Hugounenc (13),
Schulz (14), han demostrado que, por oxidacién de
las albtiminas, se obtiene tirea. Pero el hecho de que
in vitro se obtenga como resultado final, por tal
proceso de oxidacién, la trea, no debe significar
que ese sea el mecanismo desplegado por el orga-
nismo. Por otra parte, nada prueba que la trea no
se haya producido en el curso de reacciones se-
cundarias, durante la oxidacidn.

Por eso la opinidén de otros autores, entre los
cuales se cita a A. Gautier (15), quien dice: «la
Grea es un producto de la vida anaerobia de los te-
jidos », es digna de tenerse en cuenta.

Hemos visto que la desintegracién de la al-
bumina se ha efectuado hasta ahora en estémago e
intestino, por una sucesién de hidrdlisis.

Pero ni en estémago, ni en intestino, en con-

diciones normales, se ha encontrado trea.



Es que la férmula de Gautier, «la tirea es un
producto de hidrélisis », es demasiado absoluta.

En realidad, debiera decirse : la trea se produce
en el organismo con los cuerpos que resultan de la
hidrélisis de las albdminas.,

Se conoce un solo caso en que se produzca trea
por hidrélisis : es el de la arginina (4cido aminado
producido por hidrélisis de las albtiminas en el intes-
tino) el cual, bajo la influencia de un fermento « ar-
ginasa », fija agua y produce orniting, y trea, pero
la tGrea producida en estas condiciones se presenta s6-
lo 324 por ciento de la cantidad eliminada en 24
horas. *

Los otros 4cidos aminados se transformarian,
segln el esquema siguiente :

R—~GH—CO.OH——-]-—HAOH:R—CH-OO.OH—}-—NHﬂ
! !
NH. - OH

dando oxi-4cido ¥y amoniaco que se combina al dcido
para formar la sal de amonio correspondiente.
En el intestino grueso sufrirfan, los 4cidos ami-

nados, la misma hidrolisis y ‘ademés una hidroge-
nacién ':

R-?H—CO.OH+H—-H:R—CHZ‘CO.OH—i—NHs
NH:




dando 4cido graso y amonfaco que luego formarfan
sal amoniacal.

Vemps, pues, que en un caso es hidrélisis y en
el otro hidrogenacién, el proceso de la descompo-
sicién de los Actdos aminados.

Con las sales amoniacales formadas por este
proceso, y las obtenidas por la combinacién del
amonfaco con el anhidrido carbénico producto de la
combustién de los hidratos de carbono, se produ-
cirfa la trea en el higado, como estd demostrado
por la mayoria de los fisidldgos.

Resumiré en un esquema lo dicho: :

ALBUMINAS | “i““i"s”;l ALBUMOSAS | ]"""i“"‘“> PEPTONAS

=
=
3
=
Z
B

v

hidrolisis

AMINO hidrélisis POLEP
h— ACIDOS < Do

¢ hidrogenacion

v
AMO- acldos, €Oy S
Naco | 7 " [pE Nu

deshidrataciém.

I(,'REAl

Vemos, entonces, que la opinién de Gautier, es

la mas fundada, pues la oxidacién para producir



i

trea, @élo interviene dportando el CQ2 producto de
la combustién de los hidratos de carbono :

El mismo proceso descripto en las anteriores
lineas, al tratar de la simplificacién albuminosa por
los fermentos digestivos, es el que efectia en todos
los tejidos, en todas las células que constantemente
renuevan  sus materiales azoados. Se ha conseguido
aislar de tejidos triturados y cubiertos de toluol,
(para evitar Ia putrefaccién) una diastasa que ac-
tua sobre las albdminas en forma idéntica a la trip-
sina, razén por la cual se la ha denominado endo-
tripsina. As{ se explica que el ayuno absoluto, no
suprima la eliminacién de trea, puesto que ella es,
€n estos casos, un producto de autolisis.

Pero en las condiciones normales de equilibrio
azoado, se destruye diez veces mas albtmina circu-
lante” que albtmina organizada.

Hemps visto come se forma la trea en el or-
ganismo.

Veamos como se elimina,

Lliminacion — La trea es un producto que no
puede prcducir energia porque no es hidratable ni
oxidable en el organsimo. Debe eliminarse.

El rifion es el principal érgano de excrecidn
de la trea y de las otras substancias azoadas.

Atwater (17), ha demostrado que con un régi-
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men alimenticio mixto, se elimina, por la orina, el
97 por ciento del N. ingerido, y el resto por las ma-
terias fecales y otras vias.

Por el sudor se elimina, segin Romelaere, en
estado normal, 1,3 gramos de tirea en 24 horas.

La saliva contendrfa un gramo por litro.

Por la respiracién se eliminarfan pequefias can-
tidades de ambonfaco producido en la fermentacién
de la drea acumulada en el estémago.

Pero, comparando estas cantidades con las con-
tenidas en las orinas, resultan insignificantes.

Las vias accesorias de eliminacién de la Urea,
adquieren su importancia sélo en condiciones pa-
tolégicas.

En tales casos, puede eliminarse gran cantidad
por el estéomago e intestinos.

El mecanismo de la eliminacién de la trea
en el rifidn, se interpreta de acuerdo con la teoria
de Korangi, admitida por la mayoria de los autores.

Segin la citada teorfa, filtra por los gloméru-
los una solucién de cloruro de sodio, la cual llega-
da a los tubos contorneados se enriquecerfa en trea
venida con la sangre y difundida a través de las
células de los tabuli, donde se producirfa, por accién
especial de estas células, un intercambio de molécu-
las entre el croruro de sodio contenido en la orina

y la Grea contenida en la sangre.
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A medida que desciende la orina en los tubuli,
se irfa concentrando en drea.

Grehant (18), busca la relacién que debe existir
entre la cantidad de trea contenida en la sangre y
la existente en la orina.

Su estudio, comio ensayo, €s meritorio.

Llega a la conclusién de que existen en la san-
gre tantos centigramos de rea como gramos en la
orina.

Ambard (r19), después de pacientes obser-
vaciones, encuentra dicha relacién expresandola con
las leyes siguientes : -

1.2 Cuando el rifién elimina la trea a una con-
centracién constante, el rendimiento varia en pro-
porcién al cuadrado de fa concentracién de la trea
en la sangre.

2.2 Cuando, con una concentracién constante de
lrea, en la sangre, ‘el rifidn elimina la trea a con-
centraciones variables, el rendimiento de la dGrea
€s inversamente proporcional a la raiz cuadrada de
la concentracién de la trea en la orina.

3.¢ Cuando la concentracién de ]a Urea en la
sangre es variable, e igualmente variable su concen-
tracién en la orina, el rendimiento uréico varia en
proporcién directa al cuadrado de la concentracién
de la trea en la sangre, y en proporcidn inversa de
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la raiz cuadrada de la concentracién de la fdrea en
la orina. .

Estas leyes se resumen en la siguiente fé6rmula :

en la que Ur significa drea en la sangre.
D » debit (rendimiento de (rea en

24 horas).

C » concentracién de la Grea 9/y,.
P » peso del sujeto.
y K es el cuociente, la constante de secrecién

ureica que en sujetos normales oscila entre 0.06 y 0.07.

Es decir que, considerando todos esos factores,
la relacién entre la cantidad de trea contenida en
fa sangre y en la prina, es una constante denominada
constante de Ambard, en homenaje a su autor.

Todos los autores que la han comprobado mani-
fiestan su exactitud. o .
En el capitulo sobre métodos de investigacién

de la azoemia veremos la importancia de esta cons-

tante y las circunstancias en que debe investigarse.



Hoy sélo ha sufrido una modificacién y es la
que se refiere al peso del sujeto (P), que va no se
hace intervenir,

Un dato interesante a este respecto, es el si-
guiente : las substancias que manifiestan accidén so-
bre la diuresis, sea favoreciéndola como la teo-
bromina, o dificult4éndola como el cloroformsd, né
modifican la constante de Ambard (19).

En un viejo mayer de 65 afios, el mismo autor,
encuentra cuocientes mayores de 0,07 ; entre 0,09
¥ 0,10, aun cuando no lleven lesiones renales.

¢ Se verifica esta férmula ¢gn los azoémicos ?
En ellos es mayor que el normal el coeficiente o
constante de Ambard.

Esto sc explica si se tiene en cuenta que la
concentraciéon de la Grea en la sangre (Ur) es muy
superior a la normal. Aumentando el dividendo, de-
be aumentar el cuociente.

Por otra parte Weill (19), que ha verificado
un estudio prolijo de este asunto, encuentra que
en esos enfermos desciende la concentracién de la
Urea en la orina, desde los comienzos de su lesidn
enal. A

La méxima concentracién observada, ha sido
de 53 o,00. En los grandes azoémicos, ésta puede
Hegar a 10 0/00.

Disminuyendo, entonces, el divisor (C), al pro-
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pio tiempo que aumenta el dividendo (Ur), se ex-
plica que la constante de Ambard esté aumentada en
los azoémicos

El rifién de estos enfermos, incapaz de concen-
trar Grea en la orina, reacciona segregando gran
cantidad de agua (2 y 3 litros) para eliminar aquel
producto.

Por este medio aumenta (D) (rendimento), otro
de los divisores, que tiende a equilibrar la disminu-
cién de (C) para acercarse al cuociente ideal.

Son rifiones que trabajan con el mdximo es-
fuecrzo.

En un sujeto normal, se kencuentra (por ejemplo)
una concentracién de Grea en la orina de 20 o/oo
v puede elevarse, la misma, a 40 o 45 o,00 d4ndole
a ingerir Urea.

Hay, como se ve, un exceso de reserva jun-
cional en los rifones sanos.

Pero, en el de los azoémicos, tal hecho no se
verifica.

Se ha investigado si existia una correlacién di-
recta entre la cantidad de trea contenida en la san-
gre y el coeficiente de Ambard; es decir, si el
cumento de este coeficiente se efectuaba paralela-
mente al aumento de drea en la sangre.

Las cxperiencias de diversos autores, entre

ellos Weill (19), demuestran que tal relacidn di-
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recta existe en los grandes azoémicos : aquellos que
¢on un régimen hipoazoado llevan como minimum
en la sangre, 0,75 por mil de trea.

Pero, nocién importante, en los pequeilos azo-
émicos (0,50), puede encontrarse una constante
aumentada,

El método de Ambard, serfa, enténces, m4s ex-
acto que el método clinico (dosaje de trea en la

sangre solamente), para diagnosticar una nefritis

azoémica, en sus comienzos.




L.a azoemia

Asi designé Widal a la retencién de compuestos
azcados en la sangre de ciertos nefriticos.

Mas tarde el término azoemia se aplicé a la
retencién de Urea, por ser la Gnica substancia azoa-
da no albuminosa que se investiga en la sangre de
dichos nefriticos.

Habfamos visto que Piorry denominaba uremia
el estado de intoxicacidn causado por la firea re-
tenida, pero hoy se designa asi a la fase dltima de
la azoemia o a los episodios agudos de ésta, que
se producen por lo comin cuando la cantidad rete-
nida, se eleva a mdas de 1,50 0 2 0,00.

La trea producida a expensas de las substan-
cias albumindideas alimenticias y de las organi-
zadas, circula con la sangre para ser eliminada.

Cuando €l rifién se opone a su paso, debe for-
zosamente acumularse, puesto que no es oxidable

en el organismo.
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Se ha probado que dicho producto es muy difu-
sible, que atraviesa las membranas de las células,
Yy como consecuencia debe repartirse a una igual
concentracién entre la sangre y los tejidos.

Las investigaciones efectuadas por Widal y Froin
(20), demuestran lo dicho en lo referente a liquido
céfalo-raquideo Yy suero sanguineo.

Javal ('21), confirma tales opiniones, como asi-
mismo Weill, (19).

Por lo que se refiere a suero sanguinco y sangre
total, las opiniones son divergentes : Frederic Aron-
sohn (22), encuentra pPequefias y grandes diferen-
cias : (0,02 8T- €n un caso; 9,63 gr. en Otro).

Esa misma opinién es la emitida por Emille
Feuille (23).

Pero la mayorfa de los autores, entre ellos Wi-
dal,» Weill, Laudat (24), encuentran una diferencia
constante que gira alrededor del 1o por ciento en
favor del suero Yy practicar el dosage de trea
en el suero y no en la sangre total.

En un sujeto normal, se ha convenido en consj-
derar fisiolégicas concentraciones de drea en la san-
gre, comprendidas entre o,20 Y 0,50 por mil y
considerar azoémicos a los que lleven mas de o,30.

Ese méargen de 0,20 a 0,50, puede parecer muy
amplio, pero no lo es, sabiendo que las cantidades
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de trea varian mucho scgin la hora del dia en que
se investiguen.
Muchos autores han constatado cste hecho.

Savidan (25) encuentra :

. 0/
En ayunas o.21 grs. Yy,

2 horas después de almorzar (1zo0 grs.

ide albtmina) ... ... ... ... 0.46 grs. Y/,
6 horas después ... ... Ll 0.38 grs. Y/,
8 horas despuds ... ... ... . 0.30 grs. %/,

Suponiendo (porqué el autor no lo dice) que
¢l enfermo no sufriera alteraciones digestivas, vemos
que la enorme dosis de 120 gramos de albdmina sélo
produjo ©.46 gramos por mil de trea.

La dosis de o.50 como limite minimo para
considerar azoémico a un sujeto, no es, pues, re-
ducida.

Y aqui surge nuevamentz la antigua contro-
versia.

1.2 s Es toxica la Grea ?

2.0 ;i Es ella capaz de producir los variados tras-
tornos que presentan los nefriticos, o sélo es un
testigo de la retencidn de otras substancias azoadas
téxicas ? .

Grehant et Qumquaud (26), afirman que es

un veneno y que la dosis de 3 gramos por kilogramo
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de peso de animal ¢perro, conejo), en inyecciones
endovenosas, produce la muerte.

Paisseau (27), piensa que la retencién de drea
actuarfa fisicamente aumentando la concentracién
de los humores ¥y produciendo trastornos osméticos
en las células,

Cree, ademds, que al acumularse en los tejidos
(€l piensa que puede haber mayor cantidad en los
tejidos que en Ia sangre), atraerfa por diferencia
de presién osmdtica, agua salada Yy que al actimulo
de ésta produciria los edemas.

Ha visto, adem4s, que ella en solucién hipoténi-
ca o hipertémica es citolitica. =

De toda su argumentacién sOlo subsiste como
verdadera, la tltima proposicién : la citélisis.

Widal et Javal (28), rebaten el mecanismo ex-
plicado por Paisscau para la produccién de los ede-
mas, y Weill (r9), confirma la accién citolitica de
la drea a concentracién distinta de 1la fisiolégica.

Ella desintegrarfa las albliminas de las células,
hecho sefialado por Widal y Javal, que encuentran
una fusién rapida del tejido muscular en los gran-
des azoémicos. N )

Weill (19), calcula la cantidad de drea acu-
mulada en el organismo, multiplicando por 2,30 3/4
del peso del individuo estudiado, la cantidad o/oo

encontrada en la sangre.
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Un hombre de 7o kilogramos deberfa acumular
210 gramos de tirea en sus tejidos para alcanzar la
dosis mortal indicada por Grehant et Quinquaud,
de tres. gramos por kilogramo, y, para ello, llevaria
en la sangre una dosis de 4.50 por mil.

¢ Se observa esta proporcién en los azoémicos ?
No es frecuente, pero ha sido sefialada por al-

gunos autores.

Weill ha encontrado antes de la

muerte de algunos azoémicos ... 5,72 grs. %/,
Javal .. .. 0 L, 6.05 grs. %,
Achard ... ... ... 6.84 grs. %/,4 (29)
Von Jacksch ... ... ... . 5.85 grs. %/,
Faure Beaulieu ... ... ........ccoee. 6.48 grs. %/y, (30)

Son observaciones aisladas que demuestran la
posibilidad del hecho pero que no se repiten con
frecuencia.

Muchos azoémicos perecen con cifras muy in-
feriores a las citadas mds arriba (2 0o 3 gramos) pero
lo cierto es que el organismo no tolera muchs tiempo
dosis mayores de 5 gramos, y que estas dosis signi-
fican una cantidad total de trea, tdéxica para el or-
£ganismo humano.

La primera pregunta que exponiamos mas arri-

ba estd satisfecha.
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Veamps la segunda.

Se ha supuesto que la Grea en la sangre seria
el testigo de la retencidn de otras substancias azoa-
das més téxicas.

von Jaksch(31), G. Klemperer (32), H. Strauss
(33), encuentran en la sangre de los nefriticos que
nos ocupan, aumento de 4cido trico.

Winterberg (34), aumento de amoniaco.

Weintraud (335), aumento de bases xdnticas.

Widal y Ronchese (36), examinan el coeficiente
azotdrico (relacién entre N, de trea y N. total )
en el suero de sujetos normales y nefriticos azoémi-
COS ; y encuentran : *

- En sujetos normales : coeficiente azotti-

.................................... 8o o/o
En sujetos azoémicos : coeficiente azo-
tirico hasta.... ... ... ... . 96 »

Para esto investigan Urea, amoniaco, jcido tri-
€0, ¥ notan que el amonfaco y el ‘dcido trico no
aumentan en la misma proporcidn que la Qrea y lo
explican como un medio de. desembarazarse el orga-
nismo de la trea, pues el amoniaco, el 4cido trico
podrian ser transformados por el higado en trea

que se agregarfa a la ya existente aumentando en
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la sangre so concentracién y venciendo el obstaculo
renal.

Javal (37), investiga el coeficiente en distin-
tas serosidades de sujetos normales y encuentra ci-
fras concordantes ; luego (38), lo investiga en el
suero de azoémicos, y como Widal y Ronchese, lo
encuentra aumentado.

Por estas experiencias vemos que es la drea la
retenida cn mayor proporciéon en la sangre de los
nefriticos, y que bien puede por si sola producir los
accidentes urémicos y la muerte cuando se acumula
en dosis vecinas a 4 o 5 gramos por mil.

LEn los demds casos de menor retencién v muer-
te, ésta debe atribuirse a substancias intermediarias
entre las albiminas y la drea (poli-peptidos u otras)
no aisladas y no dosadas aun.

Efectivamente : se ha supuesto que en los acci-
dentes urémicos, le corresponde al higado enfermo
una gran parte.

Siendo el principal 6rgano de produccién de
drea, al alterarse sus funciones dejard sin transfor-
macién moléculas complejas de 4dcidos aminados u
otros productos azoados, que resultardn téxicos por
ser elementos extrafios a la vida celular.

Tales opiniones han sido emitidas por Pietro
Rondoni (39), Courmont (40), Morel {41), pero

las experiencias citadas, de Widal y jJaval, esta-
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blecen en forma indudable « que en los azoémicos,
con higado sano, es Ia Urea, entre los productos
azoados, la retenida en mayor proporcién »,

El término de «azoemia » aplicado a la reten-
cién de la trea tiene, pues, su razén de ser.




Manifestacion clinica de la azoemia

El sintoma sobre el que mds ha insistido Widal
y Javal, es la narcosis. Los grandes azoémicos estdn
constantemente somnolientos, inactivos.

Desde los comienzos de su azoemia, se declaran
« perezosos ». Mds tarde llega el sueflo invencible
o los periodos cortos de suefio durante el dia, segui-
dos de insomnio nocturno.

Al fin de la enfermedad, el coma completo.

La enferma n.° 6, de mis observaciones, entré
en coma sOlo interrumpido por ayes angustiosos, mi-
rada vaga e incxpresiva. Y, sin embargo, su suero
contenia sélo 2 o/00 de Grea.

La inapetencia constante y la repulsién que sien-
ten los enfermos por ciertos alimentos (carne, pes-
cado) es otro sintoma frecuente.

Algunos azoémicos se sientan a la mesa con
buen apetido pero les basta ingerir el primer bo-

cado para que dejen de alimentarse.



Este signo, muchas veces, no se acompaiia de
alteraciones digestivas ; en otros casos presentan es-
tomatitis ulcerosas y hemorragias gingivales.

Cuando llegan a la uremia, tienen vémitos fre-
cuentes, acuosas, diarreas igualmente acuosas, en
las qu= se dosan grandes cantidades de tirea.

El enfermo n.o 16 de mis observaciones, se pre-
sentS al consultorio externo de la sala IV quejandose
de vémitos abundantes, repztidos y de gran inape-
tencia.

-Segin sus declaraciones, habia perdido varios
kilos de peso, en pocos dias. Pude recoger uno de
€s0s vomitss, en los que habfa tres gramos de trea
por mil. Manifestaba vomitar en algunas ocasiones,
tres o cuatro veces por dia, varios litros de Hquido.

Esa es una de las formas defensivas del organis-
mo, saturado de drea. Es un ejemplo de la impor-
tancia que adquieren las vias accesorias de elimina-
cién de la Grea, en los casos extremos.

La pérdida de peso que acusaba el enfermo, es
frecuente en los tltimos ‘dias de Ia uremia.

En tales casos la tdrea acumulada produce lo
que decia, repitiendo a Widal, «la fusién de las ma-
sas musculares », la desintagracién de las albiminas.
organizadas.

La anemia es frecuente en 1os azoémicos., (43,
(44)




Estos enfermos presentan ese color inconfundi-
ble, una palidez terrosa, que si se encuentra en un
sujeto de 40 a 45 afios, orienta el diagndstico hacia
la insuficiencia renal, pero si se trata de un joven
que sélo presenta ese signo y el « desgano », el can-
sancto », el «suefio invencible», puede dar lugar a.
lamentables confusiones.

La sangre de estos anémicos azoémicos, se em-
pobrece en glébulos rojos (casos de 2 v 1 1/2 mi-
I16n) y aumentan, en cambio, los leucocitos.

En este periodo suelen presentarse hemorragias.

Se ha demostrado que la trea tiene afinidad,
con el tejido del bazo, pues en esta viscera se en-
cuentran mayores proporciones que en los humores.
(42) y se ha relacionado este hecho con las modifi-
caciones citolégicas de la sangre de los azoémicos.

El prarito intenso es otro signo frecuente.

Rosenstein lo atribuye a la eliminacién de trea
por la piel.

Reviste, a veces, tal tenacidad que obliga al
«grattage » y produce erosiones en la epidérmis,
que pucden ser la puerta de entrada de una erisipela.

Rochon Duvigneaud cita el caso de un enfermo,
negro de 19 afos, estudiante aventajado que un
buen dia sorprende a sus profesores por su pereza

inusitada y su falta de Animo para el estudio.
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Se quejaba de un intenso prurito en el cuello
Yy pubis. Habfa enflaquecido.

Se diagnosticé tuberculosis insjpiente y se or-
dend bafios de almidén contra el prurito y alimenta-
cién a base de carne y huevos. Aunque este regimen
provocaba repugnancia y hasta vémitos en el enfermo,
se persistié en él.

Consultado el autor citado, investigé la azoemia
Y se€ encontrd 2 gramos de trea por mil en el suero.

El enfermo n.e 16 de mis observaciones acusa-
ba ese signo, pero sin insistencia. Mi4s le molestaban
sus calambres musculares v los vémitos.

Para termirar citaré un signo de importancia
djagnéstica en algunos casos, pero siempre pro-
néstica.

. Me refiero a la retinitis .

Dieulafoy cita como uno de los signos revelado-
res del brightismo latente, las «moscas volantes ».

Son sensaciones sujetivas que pueden o no res
ponder a lesiones retinianas.

M4s que el sintoma subjetivo apuntado, o el que
acusan algunos enfermos, dlsmmumon de la visién,
tlene importancia el examen directo de la retina.

Hay casos en los cuales el enfermo no advierte
trastornos en su visién y lleva, sin embargo, una re-
tinitis bien manifiesta al examen oftalmolégico.

Son los casos en que la mdcula est4 respetada.

_ _ _ -
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Comnstituyen la excepcién, por cierto, pues lo co-
min es que al trastorno anatémico corresponda el
trastorno funcional.

Y digo que es un signo de importancia pronés-
tica porque se encuentra en los grandes azoémicos
vy en los periodos finales de su lesién.

No obstante hay casos, y as{ lo atestiguan al-
gunos autores (45), {46), (47), en los que la retini-
tis es una manifestacién precoz de la azoemia y ad-
quiere entonces toda la importancia de orientar el
diagndstico.

Chaufard (48), hace depender la retinitis de los
brighticos, no de su azoemia, sino de su hiperco-
lesterinemia. Se ha reconocido, en efecto, que los
azoémicos llevan en el suero, cantidades de coleste-
rina y otros lipoides, mayores que la normal.

Widal, Weill, Laudat ( 48), han encontrado 2,13
y 3,07 de colesterina libre ; Grigaut (49), 8 gramos.
Chaufard, exige para la produccién de la retinitis
una alteracién vascular al nivel de la retina y una
hipercolesterinemia.

Weill, sin oponerse abiertamente a las opinio-
nes de Chaufard, se pregunta por qué en renales hi-
pertensos, sin azoemia, aunque con hipercolesteri-
nemia, no se observa retinitis y esta lesién aparece en
los mismos enfermos cuando aparece su azoemia.

Grigaut y los otros autores que han estudiado
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este asunto, llegan a la conclusién de que en las pe-
quefias azoemias, la colesterina del suero, puede va-
riar dentro de limites muy amplios, pero que en las
azoemias de cierta Importancia, siempre se encucntra
gran cantidad de colesterina en ¢l suero.

A gran azoemia (374 grs.), gran colesterine-
mia (24 grs.).

¢ Debemos ver, en esta relacién, un medio de
defensa del organismo contra la autointoxicacién por
las substancias azoadas retenidas, v serd por eso que
la retinitis aparece s6lo en los azoémicos, porque en
cllos es mayor la cantidad de colesterina circulante ?

Dejando de lado las interprctaciones pa&ogé-
nicas, lo cierto es que la retinitis en un azoémico es
de mal augurio, porque se presenta, por lo comun,

en los casos de grandes retenciones de productos

azoados.




Meétodos de investigacion de la azoemia

Son varios los propuestos. Antes de analizarlos
y valorar su exactitud, esfudicmos los métodos de
dosajec de la Grea, pues entre las substancias azoadas
éste es el producto que en mayor proporcién se acu-
mula en la sangre, como se ha visto en el capitulo an-
terior.

Los métodos de dosaje de la Grea se dividen
en dos grandes grupos :

1.2 Aquellos por los cuales se descompone la
Grea mediante substancias oxidantes y se dosan los
gascs obtenidos (COz2, N2j, '

2.° Los que hidrolizan la Grea, dosando el amo-
niaco resultante.

El més conocido y el mis empleado en los labo-
ratorios de clinica es el que utiliza como agente
oxidante el hipobromito de sodio.

Presenta dos inconvenientes principales :

1.© No descompone la totalidad de la trea.
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2.9 Actua sobre btras substancias azoadas, ade-
mds de la Grea (sales amoniacales, 4cido trico, ba-

Ses pUricas, Creatinina, Acidos aminados ).

El primer inconveniente se evita comparando
el volumen del N, obtenido del producto que se
analiza, con el que se obtiene empleando una canti-
dad de trea conocida.

El segundo, m4s serio, se ha simplificado.

Observé Rochese {(50), que al tratar previa-
mente la orina o el liquido en que se dosaba ftirea,
por el subacetato de plomo, se separaban las subs-
tancias extrafias a la trea y s6lo quedaban, en la so-
lucién ésta y las sales amoniacales.

Dosando, entonces, previamente el amoniaco y
deduciéndolo de la cantidad de trea encontrada, se
obtenia la cifra exacta.

Es sabido, que el método m4s exacto, es el de
Folin (método hidrolitico).

Ronchese, ha comparado las cifras obtenidas
por su procedimiento con las del método F olin y

presenta los resultados siguientes :

I I ur . iv \' VI
Ronchese : 12.64 18.46 12.71 242.46 20 14.45 |5°
Folin : I2.54 18.53 12.89 24.42 20.04 14.51 E

Sin embargo, Lanzemberg (51) encuentra di-
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ferencias maypores, y niega la precisién del método
de Ronchese.

Es indudable, que para determinaciones fisio-
légicas precisas, todos los métodos que calculan la
trea descompcniéndola por oxidacién, son vulnera-
bles. Pero, debido a la rapidez y sencillez de su téc-
nica y a la circunstancia de que los errores en la
apreciacién de las cifras son pequefios y no modi-
fican el diagnéstico clinico, contintian empledndose.

En efecto : calculemos €l error que se comete-
ria dosando drea en un suero.-

Las diferencias entre el método Ronchese y el
de Folin, dan un promedio de o, 5 por ciento.

Supongamios que alcancen a 1 por ciento, de
acuerdo con la opinién de Lanzenberg.

En tales circunstancias, al encontrar en el sue-
ro de un sujeto normal o,40 por mil de tirea, por
ejemplo, dicho suero contendria, en verdad, 0,396 ;
uno patolégico, 1 por mil, por ejemplo, sélo ten-
dria 0,99.

Aun cuando las diferencias alcamzaran a 2 o 3
por ciento, serfan insuficientes para modificar el
diagnéstico de « azoemia » 6 no.

En el deseo de aproximarse en lo posible a la
cifra exacta, se han empleado otros métodos ademds
del citado del hipobromito, y tan sencillos como él,
segin los autores que lo proponen.
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Grehant (52) utiliza como agente oxidante el
4cido nitroso disuelto en nitrato merctrico, (reacti-
vo de Millon) que descompone sélo la Urea, pero el
procedimients no es menos dificultoso que cual-
quiera de los hidroliticos, como el de Folin, por
ejemplo.

No presenta, entonces, ninguna ventaja préc-
tica.

Yo he empleado este reactovo de Millon en el
aparatito de Erdmann (53) para comparar las cifras
obtenidas por él,c on las del hipobromito.

Preparaba soluciones tipo dec trea, a las que
afladia sales amoniacales, 4cidos aminados (glicoco-
la, alanina), uratos, y dosaba la trea con los dos
reactivos.

Las diferencias resultaron insignificantes y, en
cambio, un dnsaje por el hipobromito (previa defe-
cacién por subacetato de plomo) lo verificaba en
I§5 minutos, y por ¢l reactivo de Millon necesitaba
media hora de espera, cinco minutos de suave cale-
facciéon del aparatito, otros tantos de aspiracién de
los gases formados, por medio de una trompa e
agua, y, por fin, pesada.en balanza de precisién
(véanse los detalles del procedimiento en {53).

Resumo aqui los resultados de ; dosages :




Iipobromite | Millén
1)
Gra. 0.0l urea........................ 3.8 c.c.
grs. 0.0099
» 0.01 » - sust. azoadas........ 3.95 ¢.c.
)
Grs O2urea. ...l 7.7 c¢c.c
» 0.0198
» 02 » —+ sust. azoadas........ .8 c.c
111)
Grs., 0.02 mrea................... PR 7.8 c.c.
. »  0.02
» 0.02 » - sust. azoadas........ 7.9 c¢c.o
Iv)
Grs. 0.01 urea. ............... ...... 3.8 c.c.
| » 0.01
» 0.01 » -- sust. azoadas........ 4. c.c.
v)
Gres. 0.02urea........... ... ....... 7.8 c.e
» 0.0198
» 0.02 » - sust. azoadas........ 8. c.c.

Puedo decir, entonces, que las ventajas de ob-
tener tan pequefias diferencias, no guardan rela-
cién con los inconvenientes del método, delicado y
laborioso.

Fauillé y Desgrez ( 54), presentan otro disposi-
tivo para simplificar el empleo decl reactivo de Mi-
llon. De la lectura de sus indicaciones se desprende

que tal simplificacidén no es real.




Ultimamente, Hugounenc vy Morel (55) pre-
sentan un estudio detallado de un nuevo método.
Emplean para dosar 1a tUrea, el xantidrol, que forma
con aquél producto, una combinacién cristalizada
insoluble en aleohol, segtn lo indicé Fosse. El tal
reactivo se combina sélo con la drea, entre los va-
rios productos azoados existantes en la sangre y
en la orina.

Tal es su ventaja, pero el método no es tan
simple como el del hipobromito.

Los métodos hidrolitigos, muy laboriosos, pe-
ro muy exactos, empleados cuando se quiera dosar
Grea con mucha precisién, sor! entre otros : el de
Mperner, y Sjoequist ( 56) ; Salaskin y Zaleski { 57);
Brauntein y Folin (58}, considerado el m4s exacto.

Todos los dosages cuyo resultado exXpongo mis
adelante, los he efectuado por el método del hipo-
bromito, bien conocido, razén por la cual no detallo
aqui. .

Sélo diré que muchos autores aconsejan el ureg-
metro de Ivon para descomponer Ia trea, ¥ lo reco-
nocen comeo el m4s exacto.

Por no disponer de tal aparato, efectué mis do-
sages en el de Regnard, que existe en el laboratorio
dela Sala 1V del Hospital de Clinicas, donde trabajé.

Dicho aparato ha sido considerado inconveniente

R i i ——————




por algunos. Para mi uso lo he modificado. Substituf
la campana de vidrio dividida en centimetros ctibi-
cos, que trae el aparato, por otra dividida en décimos
de centimetro ctbico. Suprimi el vistago que lleva
la rama izquierda y que se utiliza para colocar los
niveles de la cuba en el O, porque él podria dar
lugar a escapes. No presenta ventajas, en efecto,
partir del cero de la graduacién o de cualquier otro
punto. Esa rama del aparato, la cerraba por un buen
tapén de goma.

Tomaba, ademds, la precaucién de levantar la
campana gradual, a medida que llegaba a ella el N,
de modo que éste estuviera a igual presién que la
atmésfera. Evitaba asi .que una parte se disolviera
y dejaba siempre el aparato en tales condiciones,
de cinco a diez minutos, para que equilibrara su tem-
peratura con la exterior.

Luego realicé algunos dosajes comparativos, em-
pleando dicho aparato y uno de Ivon en otro labo-
ratorio y no encontré diferencias en 1o andlisis de
substancias que contenfan desde 0.0005 gramos de
Urea hasta o.o1 gramos.

El hipobromito que empleé es el preparado se-

gan la férmula de Ivon :

Sol. de hidrato de sodio (D=1.33)............ 50 grs.
Agua destilada ... ... ... L 100 C.cC.

Bromo ... ... ... L L 5 Cc.c.



~76%

Utilizaba una-solucién tipo de tirea, de 2 por mil,
Para realizar los dosages comparativos. Urea pura,
se polveriza en mortero de dgata ; sc seca en un se-
cador con 4cido sulfdarico, haciendo el vacio en di-
cho secador. Se pesa, de esa drea seca y en polvo,
dos gramos que se disuelven en agua destilada, en
matraz tarado de un litro. Se afiade, para su conser-
vacién, un cristalito de fenol puro.

De esa solucién empleaba 5 centimetros ctbicos
bien medidos con una bureta v los descompania por
1o centimetros ctbicos de hipobromito (gran exceso)
. Se obtenia, por lo general, de 3.7 centimetros
ctibicos a 3.9 ¢c., segun la Yemperatura. Luego co-
locaba la substancia a analizar v la descomponia en
igual forma.

Sélo faltaba realizar Ia operacidn siguiente :

©.01 grs. (cantidad de trea contenida
n 5 c.c. de la solucién tipo)... 3.8 c.c.

X volumen obtenido

Cuando se trataba de orina, empleaba de ésta,
un centimetro cabico.

Si se operaba en Suero, 10 centimetros ctbicos.,

La orina era defecada antes de dosar la tirea
por subacetato de plomo, Iuego dosaba el amoniaco
¥, por fin, la trea.

Del valor hallado, deducia el amoniaco.




Los dosages de la Grea en la sangre los afec-
tué al principio por dos métodns : el de Widal y el
de Moog.

Il primero consiste en lo siguiente :

« 10 centfmetros ctbicos de suere se reciben en
115 centimetros cibicos de alcohol a goo°.

Se forma un coagulo de substancias albumi-
néidcas. Se agita durante algunos minutos y luego
sz filtra echando codgulo y soluciéon en el filtro.
Sc recojen los primeros 100 centimetros cibicos que
corresponden a 8 c.c. del suero empleado.

Se evapora al bafio maria, lentamente, detenién-
dose cuando quedan en la cdpsula 1 0o 2 c.c. de li-
quido. Sz afiade agua destilada, de manera que no
pase de 6 u 8 c.c. con el agua de lavage de la cdp-
sula, y sc trata la solucién, asi bbtenida, por el hipo-
bromito de sodio ».

El de Moog (9):

A 10 c.c. de 4cido tricloro acético al zo por
cicnto, se afiade 10 c.c. de sucro, gota a gota y tri-
turando con una varilla de vidrio los codgulos que
se forman.

Cuando se ha conseguido una pasta semifliida,
sc echa en un filtro y se recojen los primeros
10 c.c. de liquido que corresponden a 5 c.c. de

suero. Se afnade, a éstos, dos gotas de solucién al-
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cohélica de fenol eftaleina y luego solucién de hi-
drato de sodio hasta neutralizacién del medio (co-
lor rosado ».

Se dosa luego por el hipobromito de sadio.

Al principio empleé los dos métodos, porque
obtenfa cifras menores con el método de Widal.
No eran grandes diferencias, sin embargo, pero siem-
pre diferencias del mismo orden. Luego reconoci
que esas diferencias se debfan, sin duda, a la eva-
poracién del alcohol que la efectuaba demasiado ra-
pidamente vy, en cambio, de ellas tenfa, en algunos
casos cifras mayores, cuando. el alcohol no precipi-
taba la totalidad de albtiminas. Obtenfa buenos re-
sultados, en efecto, en lo queaesto ltimo se refiere,
con el alcohol Merk ¥y nunca con el fabricado en el
pais.

Por ello y por ser el método de Mong de aplica-
cién m4s rapida, lo empleé en todos los dosages con-
secutivos,

Un pequefio Iconveniente de este método es
la filtracién de Ia pasta semifltida que resulta des-
pués de precipitar las albiminas por el 4cido triclo-
1o acético.

Filtrando en embudo al aire libre, se recojen
€scasamente 9 a g 1,2 c.c. y k6lo después de 20 a ‘30
minutos. Abrevié tal operacién filtrando a presién
reducida en un embudo de Biichner. Por tal medio,




que recomiendo, conseguia en 5§ minutos, 10 a 12

centimetros ctbicos de solucién.

Paisseau (27), dice en su tesis, que «tomando
ciertas precauciones puede dosarse la trea del suero
sin necesidad de separar previamente las albiminas
de €él.»

Esto es, a mi juicio, un error.

En efecto :
pp. por acido
tricloro acét, Directamente
Observacién II ... ... ...... .0.62 gr. I1.50 gr.
» XIIT ... ... ... 0.43 gr. 1.30 gr.
» XVIII ... ... 0.20 gr. 1.42 gr.
» XIX ..o L o.6o gr. .20 gr.

la enorme desproporcién de las cifras, basta para
desechar tal sistema de dosage.

En el curs> de mi trabajo llegé a mis manos
una publicacién de Grigaut y Brodin (6o) en la
cual sostienen que el dosage por hipobromito es tan-
to ni4s inexacto cuanto menor es la concentracién

de la drea en el liquido que se analiza.

Concentracién de frea : 0.50 Y/, 0 mayor : error 6-7 0
i 00 VA
» » » 0.28 %, » » 30 9

P » » 0.10 %, » » 50 0O

Tal objecién' es muy seria, pues la solucién ti-

Po que sirve como término de comparacién es a 2
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por mil y el liquido filtrado después de precipitadas
las alblminas, se refiere, en el método de Moog, a
5 c.c. de suero pero con la dilucién que sufre y la
adicién d= soda cdustica cuando se neutraliza, alcan-
Za a 120 15 c.c. De modo que si en tal cantidad
resulta una proporcién de trea de I por mil, por
ejemplo, eso se refiere a los 5 c.c. de suero, pero
alcanzando con la dilucién 1 5 c.c., la concentraién
real de drea, en ellos, seria de ©.33 por mil. Lo que
darfa, segtn Grigaut, un error de 28 o 30 por ciento.

Yo verifiqué experiencias para ilustrarme en ese
asunto. - )

Los resultados que obtuve estin en completo
desa.cuerdo con la opinién de Grigaut, puesto que
cuanto menor es la concentracién de la Grea en el
liquido analizado, mayor es la proporcién que de
ella se oxida por el hipobromito. Lo que ocurre, en
realidad; es que la accién del reactivo, en caso de
gran dilucién es mds lenta. He aquf los resultados :

Contidad de urea Coneentracidn Volumen obtenido Volum. tesrico

Gr. o.o1 2 %00 3.8 c.c.
» 0.01 1 %0 ~ 3.8 c.c. 3.8 c.c.
> 0.01 0.666 o/ 3.8 c.c. 3.8 c.c.
> 0.01 0.50 0700 3.75 c.c. 3.8 c.c.
»  0.005 0.25 000 2 c.c. 1.9 c.c.
> 0.003 0.25 %00 2 c.c. .8 c.c.
> 0.0025% o.rzs 0/ 1 c.c. 0.95 c.c.
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v Mas tarde he visto que estos mismos resultados
han obtenido Weill y Laudat (19).

Métodos de investigacién de la azoemia : La azo-
turia alimenticia de Achard Y Paisseau : von Norden
y Ritter observaron que aumentando a un nefritico
la racién de alimentos albumindideos, la eliminacién
de drea por la orina no aumenta tan rdpidamente; co-
mo en un individuo sano. ‘

Sobre esta observacién basaron Achard y Pais-
seau (61) la prueba que lleva su nombre.

Para realizarla, se somente al enfermo a un
régimen fijo y se dosa diariamente la trea de sus
orinas. Cuando sa ha llegado a una eliminacién cons-
tante o aproximada, se le hace ingerir, durante 2
o 3 dias de 10 a 20 gramos de trea diarios, conti-
nuando con el mismo régimen.

Un sujeto sano eliminaria cada dia el exceso
de trea, mientras quz en un nefritico la eliminacién
es, seglin los autores, «retardada, disminuida y pro-
longada ».

Esta prueba sencilla en apariencia, presenta va-
rios inconvenientes :

1.2 ‘Conseguir que el enfermo se someta al mis-
mo régimen durante varios dias (el régimen licteo

serfa el ideal).
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2.° La dificultad de alcanzar la cifra constante
de eliminacién, pues, para ello, deben intervenir dos
factores : el reposo, y la igual asimilacién de los ali-
mentos ( basta, en efecto, uno o dos dias de trastornos
géstricos o diarrea para que la eliminacién sea muy
distinta de un dfa para otro). Por otra parte es ca-
racteristico en los azodmicos el hecho de una eli-
minacién caprichosa de trea por sus orinas.
Ademids no carece de peligro para el azoémico el
ingerir 50 o 60 gramos de trea.
Verifiqué esta prueba en dos sujetos de niis ob-
servaciones y los resultados C‘anirman lo que dije :

Observacién N. ¥V

* Cantidad de orina Urea oloo Cautidad total
1150 22.53 25.90
1800 8.85 15.93
1800 12.83 23.13
" 1400 23.51 31.91
1320 23. 30.36
1400 21.05 29.47
1700 24.68 41.95
1250 22.89 28.61

Estando el enfermo sémetido al mismo régimen,
la ‘cantidad total de trea eliminada en 24 horas
oscilé de 15.93 gramos a 41.95,

El término medio de las cifras de eliminacién

resulta 28.471.




Ingestién de 20 gra. de urea

Cantidad de orina Urea o|oo Cantidad total

2000 26.05 52.10

Calculando sobre el término medio de 28.41
gramos, pareciera que el sujeto eliminara bien la
trea ; pero aquél promedio de 28.41 tiene sélo un

valor relativo. Por otros procedimientos constaté que

este sujeto era normal en su eliminacién de firea.

Observacién N. VIII .

Cantidad de orina Urea o|oo Cautidad total

1000 28.85 28.85
1000 30. 30.
1600 19.72 31.55
1000 22.10 22.10
1600 22.50 36.
1000 26.05 26.035

en este caso, las divergencias han sido menores :
de 22.10 a 36.

Calculando sobre un término medio de 29 :

Ingestién de 20 grs. de urea

Cantidad de orina Urea oloo Cantidad total

1700 32.89 55.91

también parece un sujeto normal. Sin embargo, re-
sulté un azoémico verificado por la constante de
Ambard.
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El indice de retencion azoada. Asi denominaron
Widal y Javal (62 la relacién existente entre Jas
albtiminas ingeridas por un sujeto y la cantidad de
Urea retenida en la sangre.

Observan que cada renal presenta « un mecanis-
mo regulador » especial en la eliminacién de la trea
Suietos que presentan una azoemia de 1 gramo por
ejemplo, si se los somete a un reglmen hiperazoado
(120 gramos de albtimina) durante varios dias, au-
mentan la Grea en la sangre hasta Hegar a una ci-
fra que permanece constante mientras se persiste
en esc régimen y diminuye y permanece constante
luego con un régimen hlpDazoad‘o

?xtan el caso de una enferma con 0.38 gramos
por mil de trea en el suero y considerada, sin em-
bargo, comwo azoémica, puesto que la cantidad de
albldminas ingeridas, era de 28 gramos.

En las azoemias persistentes, de 0.80 gramos o
mas, serfa innecesario buscar el indice ; pero en las
pequefias azoemias (o0.50), la investigacién del in-
dice, es, segtin dichos autores, necesaria.

Hé practicado esta prueba Los resultados han
sido dlsc»ordantes :

Observacién N. I
Crea oloo

Alimentacién ordinaria ... ... ... ... 0.63 grs.

Régimen hipo-azoado :




300 grs. verduras ... ... . 3.9 albimina
400 » arroz con leche ... 14.5 » .

6oo » leche ... ... ... .. 21.6 »
8o » 6.8

grs. 46.8 »

Este régimen fué seguido durante 5 dias, al
cabo de los cuales, se dosé nuevamente la urea, en-

contrandose o.50 gramos.

Observacién N. II

Urea o 00
Alimentacién ordinaria ... ... ... ............... 0.62 grs.
Régimen hiper-azoado (100 grs. albim.)... o0.80 »

Este régimen se continué durante seis dias, al

cabo de los cuales se dosé la firea.

Consistia en lo siguiente :

3 huevos ... ... ... .l grs. 30 albaminas

I500 grs. leche ... ... ... ......... » 54 »

200 grs. pan ... ... ...... ... » 16.8 »
Total............... 100.80 »

Régimen hipo-azoado : (al iniciarse este régimen, el
enfermo abandcené el hospital).

Observacién N. IV

Urea o|oo
Alimentacién ordinaria ... ... ... ... 0.53 grs.
Régimen hiper-azoado (100 grs. albdm.)... 0.72 grs.
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Este régimen se”continué durante cinco dias

y fué idéntico al anterior.

Régimen hipo-azoado : (al iniciarse este régimen el
enfermo abandoné el hospital).

Observacién N. XII

Urea oloo

Alimentacién ordinaria ... ... ... ... 0.41 grs.
Régimen hiper-azoado (5 dias de 116 grs.

de albimina) ... ... ... ... 0.47 grs.
Régimen hipo-azoado (6 dias de 60 grs. de

albGmina) ... ... ... ... 0.55 grs.

Elregimen hiperazoado consistié enlo siguiente :

4 huevos ... ... ... ... grs. 4o. albiminas
200 grs. pan ... ... ... grs. 16.8 »
1500 grs. leche ... ... ... .. ... grs. 54. »
200 grs. papas ... ... ... ... grs. 2.6 »
100 grs.-arroz ... ... ... ...... grs. 2.77 »

El régimen hipoazoado consistié en lo siguiente :

100 grs. azlicar ... ... ... ..., grs. o. albtminas
400 grs. papas ... ... ... ...... grs. 5.20 »
100 grs. arroz ... ... ... ... grs. 2.77 »
1000 grs. leche ... ... ... ... . - grs. 36. »
200 grs. pan ... ... ... ... grs. 16.80 »

grs. 60.77 albtiminas

El primero de estos casos confirma lo dicho




por Widal. El régimen hipoazoado hizo disminuir la
cantidad de trea.

Esta enferma, serfa considerada, sin embargo,
como azoémica, al presentar en el suero 0,50 gramos
de drea, con una racién de albUmina de 4 5 gramos,
pues, en sujetos normales esa misma proporcién de
Urea se encuentra cuando ingieren 100 gramos de
albiminas.

El segundo y tercer caso también confirman la
opinién de Widal, pues, aumenta en ellos la tdrea
cuando se aumenta la raccién de albtiminas. Ten-
drian un indice debil, segtin Widal.

Ldstima que los dos hayan huido como del ham-
bre, alnte al régimen hipoazoado.

Pero, el cuarto es el contradictorio. Ingirienao
116 gramos de albtminas, presenta en el suero 0.47
gramos de trea y esta cantidad se eleva a 0.55 con
60 gramos de albtminas.

Si supcnemos que la opinién de Widal y javal
es el reflejo de la verdad, cabe deducir, en este caso,
lo siguiente :

O el enfermo ha ingerido mayor cantidad de al-
btmina que la prescripta (es dificil, en efecto, con-
seguir que los enfermos de hospital cumplan estric-
tamente el régimen que se les indica).

O la produccién de caldrico por los alimentos

que se le dieron, fué insuficiente (aunque alcanzaba
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4 2254 cal.) y la complets por la autolisis de sus
albtiminas organizadas, aumentando la cantidad de
Grea.

Es posible, . también, que este sujeto haya es-
tado, antes de ingresar al hospital, en déficit nitro-
genado y que al cumplir el régimen hiperazoado,
asimilara albuminoides, razén por la cual no aumen-
té mayormente en el suero la proporcién de trea.

Luego llegado al equilibrio, eliminarfa la al-
bamina absorbida con el régimen hipoazoado, en
forma de trea, como un verdadero azoémico.

Quise verificar una nueva prueba con régimen
hiperazoado, pero el enfermo. pidié el alta.

Si se exceptda este caso, los anteriores encua-
dran, muy bien, en la opinién de Widal y javal.

Pero el método, como investigacién diagnéstica
0 'prionéstica, carece de exactitud y de sencillez.

La constante de Ambard — En un capitulo an-
terior se ha visto lo que se entiende por constante de
Ambard.

Para llevarla a cabo se pbractica lo siguiente :
se hace orinar al enfermo ‘Para que vacfe su vejiga
(algunos aconsejan el sondaje) y se anota exacta-
mente la hora en que ha terminado de orinar. _

Se le d4 a beber agua o leche y a la media o




una hora orina por segunda vez. Se anota exacta-
mente la hora y minutos en que termina de orinar.

La cantidad de orina recogida en esta segunda
miccién es la producida por el enfermo durante el
tiempo transcurrido entre la primera y segunda
miccién.

Esa orina se mide exactamente v se dosa en ella
la drea.

Durante eltiempo transcurrido entre la primera

y segunda miccién se ha sangrado al enfermo por
puncién venosa o ventosas escarificadas ( zo c.c. de
sangre) y se guarda la sangre en frasco cerrado
y en lugar frio.

Cuando se haya coagulado y haya transudado
el suero, se dosa en éste la trea.

Luego se verifican las operaciones, substituyen-

do los simbolos de la fé6rmula de Ambard por sus

valores
Ur - =K
V D 70
P
l/ C
25
Ur = cantidad de Grea 9/, de suero.
D = débit (rendimiento) ureico.

Esta cifra se obtiene asi: supongamos que el

;
]
i
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enfermo haya emitidS en 50 minutos 250 c.c. de
orina y que en ella la tGrea esté a 4 por mil.
El enfermo habr4 eliminado -

4~ 250

= 1 gr. de Urea en 50 minutos.
1000

Referido ese rendimiento a 24 horas, resulta :

1 X 60 X 24
“se

= 28.80 gr. de trea.

P = peso del enfermo.

C' = concentracién {en el ejemplo: 4).
25 = concentracién tipo. .
70 = peso medio.

Muchos son los giutores que han verificado y
comprobado la exactitud de este método.

Weill (19), encuentra que el aumento de la
constante, es paralelo al aumento de GUrea en la
sangre, (azoemia) en los casos de mayor cantidad
de trea, de 0,75 por mil.

En pequefias azoemias (©.50) suelen encontrar-
S¢ constantes patolégicas.

Se considera normal un ‘cuociente (K)=o0.06-
0.07."

Busqué la constante de Ambard en todos los ca-
sos de pequefias azoemias, en los que me fué posible

hacerlo.
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Los resultados son los siguientes :

Azoemia K
Observacidn n°. V ... ... ... ... 0.43 0.07
» ne. 0.55 O.I11
» ne. 0.50 o.12
» ne. 0.43 0.10
» ne. o.17 0.03
» ne. 0.36 0.09
» ne. 0.20 0.06
» ne. 0.60 0.09

Por la cantidad de Grea en el suero, eran azoé-
micos, de estos enfermos, €l n.© VIII, el n.o I1X y
el n.e XXII; y pequefios azoémicos, segiin la cla-
sificacién corriente. Sin embargo, resultaban suje-
tos francamente azoémicos, por la cifra de su cons-
tante.

También resultaron azoémicos los que llevaban
0.43, 0.36 v 0.20 de Trea, cantidades consideradas

normales.

Si comparamos los tres métodos citados para
investigar la azoémia, daremos la preferencia -’
ultimo.

La prueba de Achard y Paisseau es inexacta y
dificil de realizar.

El «indice » de Widal es teoricamente mas exac-



— g2 —

to, pero contribuyen a falsear sus resultados o a
dificultar su interpretacién, muchos factores : el
consentimiento del enfermo en cumplir el régimen,
los trastornos digestivos del mismo, la ureogénesis
(funcién hepdtica).

La constante de Ambard, encontrada después de
pacientes experiencias fisiolégicas, compara los dos
términos del proceso : la retencién en la sangre y
la eliminacién por la orina.

Es una operacién sencilla pero en la cual de-
ben cuidarse todos los detalles. '

El dosage de la tirea en lil sangre y en la orina,
debe efectuarse con toda minuciosidad, para tener
el derecho de comparar los dos términos ; la cantidad
de orina eliminada durante el tiempo de la experien-
cia, debe ser recogida en frascos limpios y secos,
v .rnwedida Inmediatamente de eliminada y con toda
exactitud. Igual precaucién se tomars en lo que
se refiere al tiempo de la experiencia.

Para asegurarse de que se posee la técmica, es
conveniente efectuarla varias veces en sujetos posi-
tivamente sanos de rifidm, y si, después de varias
pruebas en tales condiciones, se obtienen cifras de
©.05 a 0.07, puede procederse a determinarla en
los enfermos, pues, presenta la gran ventaja de de-
nunciar lesiones renales, de consideracién, que no
han podido sospecharse por el sélo dosage de la
Urea en la sangre.




La azoemia en los hipertensos

Widal (63), dice que «los sintomas clinicos ca-
racteristicos del mal de Brightkse reducen a cuatro
grandes sindromes, que se combinan entre si, for-
mando distintas modalidades de una misma enfer-
medad : el sindrome urinario ; el sindrome cardio-
vascular ; el sindrome clorurémico y el azoémico »
vy de alli clasifica las nefritis crénicas en : albumi-
nosas simples, hipertensas, clorurémicas y azoémicas.

Los hipertensos, motivo de este trabajo, los de-
fine como sujetos que presentan exclusivamente el
sindrome cardio-arterial : hipertensién arterial, hi-
pertrofia de corazém, sin que ésto se acompaifie de
trastornos de la eliminacién de cloruros o de trea.

He conseguido reunir sélo 24 observaciones,
pero del estudio de ellas pueden deducirse algunas
conclusiones

He observado muchos mds renales que los que

expongo en este trabajo, pero ellos, ademdas de pre-



sentar su hipertensién, venian con edemas, o gran
albuminuria o signos clinicos indiscutibles de ure-
mia.

Tales casos no los he tenido en cuenta, pués
eran enfermos que no encuadraban en la categorfa
de hipertensos puros.

Las historias clinicas que se insertan a conti-
nuacidn, son el resumen de los sintomas enumera-
dos por los enfermos. Amnalizdndolas, vese que al-
gunos presentan signos de lesiones cardfacas ; otros
signos vagos e indeterminados ¥, Muy pocos, escasos
signos de nefritis. .

Amalizando los exdmenes de orinas que se acom-
pafian, vese que sdélo por éstos no se sospecharia
que muchos de los enfermos son azoémicos. De
los analisis he transcripto sélo tres datos : densidad,
Grea, cloruros y los elementos patoldgicos en los
€asos en que existian.

Vemos que la eliminacién de Grea, considerada
aisladamente nada dice. Encontrar en un analisis
de orina, 20 por mil de urea, por ejemplo, y no co-
nocer la cantidad de orina eliminada, el régimen
alimenticio seguido, el trabajo efectuado, vale me-
10s que Oir toser a un enfermo y por eso s6lo, diag-
nosticar su lesion.

No es en la orina que debe investigarse la
azoemia.




Sobre ésto ha insistido Widal y sobre el mismo
asunto se han multiplicado las observaciones de nu-

merosos autores.

La azoemia se investiga en la sangre. Alll se

lee el diagnéstico y el prondstico.

OBSERVACION I

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 44. Mar-
z0 30 de 1916,

J. P., Alemana. 66 afios. Casada.

Se siente seriamente enferma desde hace dos
meses.

Acusa disnea de esfuerzo, mareos frecuentes,

palpitaciones y dolores en las cspaldas.

Tensidn mdxima ... ... ... .............. 28

» minima ... ... ... ... 12

Andlisis de orina : cantidad 1000 c.c.

Densidad ... ... ... ... . 1.020
Urea ... ... oo ci cii 37-.83 % .
Cloruros ... ... .. el 4.80 %/,

IT. Andlisis de orina : cantidad 1600 c.c.

Densidad ... ... ... ... oo 1.013
Urea ... ... .o ov v 16.65 9/,



Cloruros ... ... ... ... 7.90 O/Ook

Urea en suero: /o, 0.63 grs.

OBSERVACION II

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 9. Ma-
yo 19 de 1916,

J. R. Argentino. 52 afios. Agricultor.

Gan fumador. Gran bebedor. N

Acné a repeticién.

Desde hace 11 meses sensacion de angustia y
sofocacién, acompafiados de disnea intensa.

En la actualidad no puede caminar una cuadra
sin tomar descanso. Se despierta a veces, durante
la noche, con intenso dolor precordial, que se pro-
paga al brazo izquierdo.

Reaccién de Wassermann - positiva.

Tensidn mdxima ... ... ... . ... 30
» minima ... .. .. ... 5

Andlisis de orina : cantidad 1000 cC.C.

Densidad ... ... ... ... . R 1.000

Urea ... ... .. 12.61 %,

Cloruros ... ... ... ... 7 900
i AlbGmina .. ... ... ... 0.50

Urea en suero: %/, 0.62 grs.




OBSERVACION III

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 3. Abril
T1oide 1916.

J. P. Italiano. 53 afios. Cochero.

No ha sido bebedor ni fumador.

Comenz6 a notarse enfermo hace 13 dfas (pri-
mera entrada al servicio: 9 de Marzo), caracteri-
zdndose su malestar por mucha fatiga al caminar
o al hacer cualquier esfuerzo. -

Sofocaciones nocturnas. Tos frecuente y expec-
toracién abundante. Miccién escasa.

Abril 10 (segundo ingreso), nuevamente se pre-
sentaron esos signos, sobre todo la fatiga y la tos,
por lo cual ingresé al servicio,

Tension mdxima 29
» minima &
Andlisis de orina : cantidad 500 c.c.

Densidad ... ... ... .. 1.025

Urea ... ... ... .. 28.18 /g,

Cloruros ... ... ... ... .ceeeiiennnn. 5.30 %4,

Albimina ... ... ... vestigios

Urea en suero %y, :

0.75 grs. abril 12
0.69 grs. mayo 4




0.86 grs. junio 20

Régimen hipo-azoado : 6o grs. albdmina.

OBSERVACION IV

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 6. Ma-
yo 20 de 1916.

D. C. Italiano. 63 afios. Zapatero.

Desde los 11 afios, después de una enfermedad
caracterizada por escalofrios seguidos de grandes
sudores, quedsé cojo de su pierna derecha.

Hace 10 afios, tuvo cdemas de los miembros
inferiores que le aparecian sobre todo al efectuar
movimientos muscluares ; estos edemas duraron has-
ta hace cuatro meses y desde entonces tiene paresia
del miembro inferior derecho, pardlisis facial del
lado contrario y pardlisis del brazo del mismo lado.

La pardlisis facial v del brazo han regresionado
y hay sélo ligera paresia.

Ha sido muy fumador y regular bebedor.

En la actualidad tiene dolores en la cintura,

rodilla y articulacién tibio-tarsiana derecha .

Tensién mdxima

» minima

Andlisis de orina : cantidad 1000 c.c.




Densidad ...

..................... 1.019Q
Urea ... ... oo (o 16.39 %,
Cloruros ... ... ... ... . 9%,

Urea en suero °/y, 0.53 grs.

OBSERVACION V

Hospital de clinicas. Sala IV. Cama 5. Abril
13 de 1916. .

I. H. Argentino. 32 afios. Jornalero.

Ha sido bebedor ; es gran fumador.

Comenzé su enfermedad hace dos afios, por tu-
mefaccién de la rodilla izquierda con dolores que le
obligaron a guardar cama durante 8 o 1o dias.

Estos dolores se atenuaron hasta desaparecer
completamente a los siete meses.

Aparecieron, después, dolores con iguales ca-
recteres en la cadera del mismo lado, v guardé cama
por ecllo. Puede mover la pierna, pero con dificultad.
Desde hace seis meses nota en la cara interna del
brazo, por encima de la epitréclea un pequefio tumor
gue ha ido aumentando de volumen, hasta alcanzar
el de un huevo de paloma y estacionarse sin dismi-

nuir.

Tension mdxima ... ... ... ... 24

» minima ... ... ... . 10
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Andlisis de orina : cantidad 8oo c.c.

Densidad ... ... ... ... ... I1.011
Urea ... ... ... .. i 16.39 %4,
Cloruros ... ... ... ... ..ol 3.80 9/,

Urea en suero %y, 0.43 grs.

OBSERVACION VI

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 42z. Abril
11 de 1916.

J- S. Italiana. 48 afios. Casada.

Dps abortos, cinco hijos.

tlace siete meses, comienza con gran fatiga,
sobre todo nocturna.

Fué sangrada varias veces. Desde hace 20 dias
esa disnea se hace mucho m4s intensa.

Decaimiento de sus fuerzas. Orina a menudo,
pero escasa cantidad. Muy constipada.

Tensibn miixima ... ... ... ... ... 20

» minima ... ... ... .. 10

I. Anilisis de orina : cantidad 1000 c.c.

Densidad ... ... ... ... ... 1.015

Urea ... ... ... . 20.17 %y,
Cloruros ... ... .., ... ... 0.80 9/,
AlbGmina ... ... ... ... . 2.75 %0

No se observan cilindros.
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IT. Andlisis de orina: cantidad 1000 c.c.

Densidad ... ... ... ... ... 1.012

Urea ... ... .. ool i, 20.17 %/
Cloruros ... ... ... ... o 0.90 %/,
AlbGmina ... ... ... ... ... 2.50 %,

No se observan cilindros.
Urea en suero 9/, 2.02 grs.

OBSERVACION VII

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 23. Abril
de 1916.
M. G. Espafiol. 61 afios. Pintor.

Otitis supurada en su infancia. Hace un afio y

medio tuvo un ataque de reumatismo. Ha sido re-

gular fumador y bebedor.

Comenzé a notar, hace cuatro meses, que su

vientre aumentaba de volumen y que ha aumentado

hasta la fecha sin notar manifestaciones dolorosas -

de ninguna naturaleza.

Tensidn mdxima ... 19
» minima ... 9
Anilisis de orina : cantidad 1000 c.c.

Densidad ... ... ... oiiii 1.009

Urea ... ... cii ct v, 10.08 9/




Cloruros ... ... ... ... ..., 7.80 %40

Urea en suero 0/, 0.77 grs.

OBSERVACION VIII

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 28. Abril
19 de 1916,

N. V. Italiano. 48 afios. Pintor.

Sarampién en su infancia. Es fumador y re-
" gular bebedor.

Comenzé su enfermedad hace cinco meses con
hormigueo en el miembro inferior izquierdo. Estos.
fenémenos se atenuaban y desaparecfan cuando el
miembro estaba en actividad, acentuidndose por el
repos” nocturno. Mds tarde los hormigueos se con-
virtiex:on en dolor en la parte posterior del muslo y
en toda su longitud.

Actualmente son tan intensos sus dolores que
le impiden la estacién de pié y le quitan el suefio.

Ha tenido algunas veces dolores de cabeza.

Tensidn mdxima ... ... ... _. e, 22

Andlisis de orina : cantidad 1000 c.c.

Densidad ... ... ... ... 1.012
Urea ... ... ... .o 20.17 %40




Cloruros ..o ... ... oo cieiviiinienn, 4.60 9/q4

Urea en suero ©/y,, 0.55 grs.

OBSERVACION IX

Hospital de Clinicas. Sala IV. Con. Ex. Pag.
121. junio 22 de 1916.
M. D. Espafiol. 55 afios. Jornalero.

A los 22 afios chancro con manifestaciones se-

cundarias.
Gran bebedor.
Se queja de molestias alcorazén.

Es constipado.

Tensidn mdxima ...
» minima ...

Urea en suero %y, 0.50 grs.

OBSERVACION X

Hospital de Clinicas. Sala IV. Con. Ex. Pag.

171. Mayo 18 de 1916.
A. R. Espafiol. 40 afios. Mozo de restaurant.
Paludismo hace 20 afios, durante cuatro meses,

de tipo cuartana.
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Cidtica hace ocho afios.

Desde hace cinco meses, no oye bien de su oido
derecho y padece mareos.

Tuvo también vémitos.

En esa época tenia albtimina en sus orinas.

Desde entonces, cuando habla 0 camma mucho,
se fatiga.

Muy fumador y regular bebedor.
j Reaccién de Wassermann - negativa.
i . . .

Linfocitosis : 26 por ciento.

Tensidn mdxima ...

» minima ...

Urea en suero 0/00 0.69 grs.

-~

OBSERVACION XI

Hospital de Clinicas. Sala IV. Con. Ex. Pag.
194. junio 14 de 1916.

A. J. Rusa. 49 afios. Casada.

Ha tenido once hijos. Ocho abortos.

Hace cuatro afios empezd a sentir dolores en
todo el cuerpo.

Hace tres o cuatro meses duerme poco.

Hace dos semanas nota que sus piernas se hin-

chan.
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Mucha fatiga nocturna.
Adelgazé algo. Tos seca.

Tension mdxima ... ... ... .. 19 1/,
» minima 12
Anilisis de orina :

Urea ... ... . 25.00 9/,

Cloruros ... ... Mee et e 10.00 %/,

No hay albtmina.

Urea en suero °/y, 0.54 grs.

OBSERVACION XII

Hospital de Clinicas. Sala I'V. Cama 1. Junio
de 1916.

V. N. Argentino. 64 afios. Sastre.

Padre muerto de ataque apoplético.

Sano hasta hace cuatro afios. En esa época, notd

al despertar un dia, que no podia mover la pierna ni

el brazo izquierdo y que no podia hablar con cla-
ridad.

Sufria dolor intenso de la cintura por lo cual

consulté un médico que le prescribié agua de estig-

mas de maiz.

Desde entonces su paresia ha ido en aumento
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progresivamente. Ha notado que su vista ha dis-
minuido notablemente lo mismo que su oido.

Reaccién de Wassermann : negativa.

Tensién mdxima ... ... ... ... 27
» minima ... ... ... .. 10

Andlisis de orina : cantidad 1200 c.C.

Densidad ... ... ... ... 1.019
Urea ... ... ... 26.48 9/,,
Cloruros ... ... ... ... ... 9.20 9%/,
Albimina ... ... ... vestigios

Urea en suero 9/, 0.471 rS.
/00 g

OBSERVACION XIII

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cons. Ext. Pag.
195. juni;o 14 de 1916.

F. L. de R. Espafiola. 47 afios. Viuda. Lavan-
dera.

Ha tenido 10 hijos.

Se queja de fatiga nocturna. Cefalalgia intensa
Adormecnmento de sus extremidades.

Tension mdxima ...
» minima ...

Urea en suero °/y, 043 grs.




OBSERVACION XIV

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cons. Ext. Pag
201. junio zo de 1916.

A. G. Espaiiol. 50 afios. Picapedrero.

Insolacién a los cuatro o cinco afios.

Hace cinco afios tuvo una congestién pulmonar.

Hace un mes proximamente, tose con violencia
y escupe una materia pegajosa.

Ha disminuido mucho de peso.

Tension mdxima ... ... ... ... .oeciiiiiiiian.. 24

» minima ...

Urea en suero %y, 0.17 grs.

OBSERVACION XV

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cons. Ext. Pag.
264. Agosto 10 de 1916.

R. G. Espafiola. 51 afios. Viuda.

Erisipela a los 12 afics. Coqueluche. Sarampién.

Hace dos afios tuvo un ataque de disnea que
duré un mies con intermitencias de mejorfa.

Hace un mes, nuevo ataque caracterizado por

accesos de fatiga nocturna y tos.
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Dolor de cabeza.
Sensacién de dedo muerto. Calambres muscu-

lares.

Urea en snero 9/, 0.36 grs.

OBSERVACION XVI

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 28. ju-
lio 20 de 1916.

D. R. Italiano. 44 afios. Vendedor ambulante.

Ha sido muy bebedor de vino y buen fumador.

Hace dos aiios empezdé a sentir dolor en sus ca-
deras, dificultad para orinar y pérdida de sangre por
sus hemorroides.

Hace un mes, dolores intensos. de cabeza y des-
de hace diez dias molestias despues de las comidas
y regurgitaciones por pequefias boconadas agrias.
calambres muy violentos de brazos y piernas. Decolo-
racién del semblante. Orinas abundantes y claras.
Adormecimiento de sus extremidades.

Gan fatiga que aparece por accesos.

La visién se nubla en ocasiones.




Tension mdxima ... ... ... .. 26 1/,

» minima I3
I. Anélisis de orina :
1.009
10.08 0/y,
7 ®/00
4.25 %qy
Algunos cilindros granulosos.
I1. Anélisis de orina :
Densidad : 1.007
Urea ... 7.56 %60
Cloruros ... ... ... o 3.20 9/y,
Albtmina ... ... ... ... 1.33 %4g

No se observan cilindros.

Urea en suero °/y, 1.97 grs.

OBSERVACION XVII

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 30. Agos-
to g de 1916.

L. C. Argentino. 47 afios. Mecanico.

Tifoidea a los 6 o 7 afios.

Empezé su enfermedad hace dos meses por pa-

ralisis de brazo y pierna izquierda y la mitad de la
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cara, parte izuierda e inferior.

Ha recuperado la
movilidad de sus miembros.

Con frecuencia sufre dolor de cabeza.

Tension mdixima

..................... 28
» minima ... .. ... . 13
Andlisis de orina : cantidad 1000 c.c.

Densidad 1.020

Ureca 24.33 %y,

Cloruros ... ... 6.50 9%/4,

Urea en suero %0 0.21 grs. |

OBSERVACION XVIII

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 43. Ju-
lio 4 de 1916,
M. I. Ttaliana. 52 afios. Casada.

6 abortos. Desde hace ocho afios, cefalalgia y

mareos continuos. Desgano invencible.

No duerme
bien.

Dolor en su epigastrio que se irradia a su cos-
tado derecho.

Tensidn mdxima

» minima

Andlisis de orina : cantidad 1500 c.c.

Densidad ...

..................... 1.009




Urea ... ... ... . i 11.52 %/,
Cloruros

12.50 %/,

Urea en suero 9y, 0.20 grs.

OBSERVACION XIX

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cons. Ext. Pag.
272. Agosto 20 de 1916.

R. S. 40 afios. Rusa. Casada. Costurera.

Tifus a los 14 aftos. Jaqueca desde los 18 afios.

Hace un mes, grippe pulmonar. Curé pero ha
quedado asténica y con tos.

Su jaqueca persiste y por ello consulta.

Tensicn mdxima ... ... ... ... 26

» minima ...

Urea en suero %y, 0.60 grs.

OBSERVACION XX

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cons. Ext. Fag.
291. Septiembre 10 de 1916.
. B. 52 afios. Ruso. Herrero.
Tifoidea a los 15 afios. Accidentes gastro intesti-

nales que no precisa bien.
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Hace cinco meses empezé a notar calambres
musculares, después de cada esfuerzo y sobre todo
de la marcha.

Insomnio. Zumbidos de oido. Por ello consulta.

Tension mdxima ... ... ... ... 30

Urea en suero /o, 0.26 grs.

OBSERVACION XXI

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 7. Se-
tiembre 23 de 1916.

J."1. 30 afios. Espafiol. Lechero.

A los 14 afios enfermedad con tos intensa.

Reégular bebedor y fumador.

Hace dos aitos tuvo un ataque de dolor en la
regién lumbar, con orinas escasas mezcladas con
sangre.

Con régimen mejoréd dos meses después.

Tenia fiebre.

Desde hace diez dias siente otra vez dolores
intensos en la regién lumbar y en sus flancos, obli-

gindole a dejar todo trabajo.
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Andlisis de orina : cantidad 1000 c.c.

Densidad ... ... ... . 1.027
Urea ... 29. 9,
Cloruros 3.20 9%,

Urea en suero 9/,, 0.76 grs.

OBSERVACION XXII

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 14. Se-
tiembre 25 de 1916.

G. M. Italiano. 57 afios.

Muy fumador y bebedor.

Hace largo tiempo padece de dolores de esté-
mago después de las comidas.

Hace cuatro afios, después de una comida co-
piosa la vomité con abundante cantidad de sangre.

Después de ella le quedaron ardores de estéma-
go hasta hace dos meses en que empieza a sentir do-
lores en el epigastrio.

A veces esos dolores se calman con la ingestién
de leche.

Es muy consupado. Siente a veces dolores v

hormigueo en las piernas.

Tension mdxima ... ... ... ..iocoviieiiiniinn.. 20
» minima ... .. .. e, 9
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Anilisis de orina : cantidad 8oo c.c.

Densidad ... ... ... ... ... 1.013
Urea ... ... ... SN 16.65 %,
Cloruros ... ... ... ... ... 9. %4

Urea en suero °/y, 0.60 grs.

OBSERVACION XXIII

Hbspital de Clinicas. Sala IV. Cama 19. Oc-
tubre 7 de 1916. -

M. B. Argentino. 34 afios. Jornalero.

Chancro hace nueve afios, diagnosticado luético
por un médico, el que traté al enfermo con fricciones
mercuriales.

Hace cuatro afios, blenorragia seguida de orqui-
tis doble.

Es fumador y bebedor.

Su enfermedad comienza hace nueve meses con
sensacién de hormiguco e insensibilidad de los miem-
bros inferiores, al mismo tiempo que disminucién
de visién del ojo derecho.

Poco tiempo después debilidad de sus plernas.

Ha tenido dolores fugaces, a veces intensos.

Hace cuatro meses, trastornos géstricos de pe-
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sadez y ardores después de las comidas. En algunos

casos voémitos sin tiempo fijo.

Tensidn mixima ... 24
» minima 10
Anilisis de orina : cantidad 1000 c.c.

Densidad ... ... ... . 1.0IQ

Urea ... ... ... .0 21, 0y,

‘ 0

CloTuros ... ... ... ceeeiiiiiiiinn. 10. /00

Urea en suero 9/, 1.21 grs.

OBSERVACION XXIV

Hospital de Clinicas. Sala IV. Cama 28. Octu-
bre 5 de 1916.

F. E. Esparfiol. 28 afios. Peén de campo.

Fumador. Poco bebedor. Hace tres afios : chan-
cro.

Empezé a sentirse enfermo hace siete meses por
dolor en sus espaldas y pérdida de fuerzas. Ha con-
sultado muchos médicos por manifestaciones impre-
cisas de su enfermcdad.

Pide su ingreso a este hospital por su decai-

miento y falta de fuerzas.




Tension 'mdxima

» minima

Urea en suero /4, 2.05 grs.




RESUMEN

T. Mx. | T.Mn. | Urea ojoo K
Observacién I 28 12 0.63
» 11 30 b 0.62
» IIX 29 6 0.75
0.69
0.86
» 1v 25 10 0.53
» v 24 10 0.43 0.07
» VI 20 10 2.02
» VIL 19 9 0.717
» VIIT 22 10 0.556 0.11
» IX 20 11 0.50 0.12
» X 21 10 0.69
» XI 19 Y. 12 0.54
» XIT 27 10 0.41
» XIIT 24 12 0.43 0.10
» XIV 24 12 0.17 0.0b6
» XV 26 13 0.56 0.09
> XVI 26 2 13 1.97
» XVI1 28 18 0.21
» XVIII .... 24 10 0.20 0.08
> XIX 26 12 0.60
» xx * 80 14 0.26
» XXI 18 7 0.76
» XXI1 20 9 0.60 0.09
» XXIIL .... 24 10 1.21
» XXIV ... 20 10 2.05







Consideraciones terapéuticas

En presencia de un enfermo hipertenso-azoé-
mico, se presentan dos problemas a resolver.
i Debe lucharse contra su azoemia ?

i Debe lucharse contra su hipertension ?

HIPERTENSION — Algunos autores han soste-
nido que la hipertensién es el medio de defensa
que despliega el organismo para luchar con el obs-
taculo renal.

Los que han querido disecar mds el proceso,
explican la hipertensién como consecuencia de una
mayor secrecién de adrenalina por las cdpsulas su-
prarenales. Para unos, la accién seria mecdnica, pa
ra otros, quimica.

Aunque tal fenémeno sea un arma de defen-
sa, no deja de ser un arma peligrosa. El intestino,
por ejemplo, sedefiende delas tlceras que amenazan

perforarlo, soldando sus ansas : defensa ciega que
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cura la enfermedad corr otra enfermedad : la es-
tenosis.,

Tal ocurre en nuestro caso con la hipertensién.
Vence €l obsticulo renal pero concluye por fatigar
al miocardio o por producir una hemorragia.

Debe entonces lucharse contra la hipertensién,
méxime cuando ella alcanza cifras de 20 o mids a los
varios aparatos registradores.

Para conseguirlo, se emplean y deben emplear-
se los diuréticos del tipo de la teobromina, el yo-
duro, el muérdago, los nitritos.

En los hipertensos azoémicos, he visto descen-
der dos o tres centimetros la presién, bajo la in-
fluencia del régimen hipo-azoado.

{Es que tiene influencia sobre la tensién arte-
rial, la retencidén de tdrea ?

Usfimovich. ( 69) observé que la presién en la
yugular de ‘un perro aumenté después de inyectarle
cinco gramps de Grea.

Chiarutini (70), observa bajo la influencia de
la Yrea, aumento de tensién, con disminucién de la
frecuencia del pulso.

Paisseau (ya citado), lo ha verificado experi-

mentalmente al realizar su prueba de la azoturia
alimenticia.

AZOEMIA — Una azoemia transitoria por in-
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feccibén, intoxicacién aguda, o consecutiva a anuria
por cdlculo ureteral, beneficia grandemente y pue-
de curar por el régimen hidrico al principio, el ré-
gimen hipo-azoado y los diuréticos, después.

Pero ennuestros casos, azoémicos crénicosy, so-
bre todo en aquellos de azoemia persistente y pro-
gresiva, nada puede hacerse para curarla.

Sin embargo es necesario prolongar en lo posi-
ble la vida de estos pobres renales, intoxicados cré-
nicos. Y nada es tan eficaz como el régimen dieté-
tico acompafiado por los diuréticos del tipo de la

tecobromina y escilla.

EL REGIMEN HIPOAZOADO — Debe prescribirse
tan pronto como se posea el diagnéstico de azoemia.

Pero se presentan inmediatamente dos interro-
gaciones :

1.9 Qué clase de alimentos azoados deben inge-
rirse P

2.9 Qué cantidad de albdmina ?

Estd en el espiritu de la mayoria de las gentes
g wueel régimen indicado para los nefriticos es la
leche pura. Y si al diabético se le suprimen los dul-
ces y las harinas es indispensable y hasta lo exigen
los enfermos, quealos renales se les prescriba leche.

Son muchos los autores que se han ocupado de
este importante asunto.

De las conclusiones parciales de ellos, se ex-
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trae esta, que resume todas las opiniones : «el ré-
gimen licteo es el régimen especifico de la albu-
minuria ».

Pero albuminuria no significa azoemia, e indi-
car exclusivamente leche, en este caso, serfa miés
dafioso que benéfico.

Cada sujeto reacciona de una manera diversa
ante la leche. Hay quienes la digieren admirable-
mente y la asimilan a juzgar por su bienestar.

Pero muchos, la mayoria, no toleran 15 dias

de régimen licteo exclusivio, sin acusar trastornos

digestivos de cierta consideracién : lengua saburral
continuamente, meteorismo, c.omstipzlcién o diarrea,
pérdida de apetito. .

Antes estos inconvenientes disminuyen la dosis
y acaban por ingerir cantidades insuficientes, lle-
gando a la denutricién.

He visto un enfermo que por saber que era ne-
fritico y no tolerar la leche, redujo de ésta, la can-
tidad hasta un litro diario.

El resultado fué que después de un mes de tal
dieta, llegé al hospital sostenido por dos ayudantes..

El régimen de tres litros o tres y medio dia-
rios, necesarios para proveer de calérico a un or-
ganismo normal, seria de pésimo efecto en los hi-
pertensos, pues el aumento de liquido aumentaria
su tensién arterial (64).
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Se ha discutido si las carnes rojas son més
dafiosas que las carnes blances.

Kaufmann y Mphr ( 65), comparan la influencia
de unas y otras sobre la albuminuria y no encuentran-
diferencias. '

El pescado ha sido comsiderado siempre como
muy téxico. Esto es verdad, pues, es uno de los ali-
mentos que se descomponen con mayor rapidez y su
descomposicién se acompafia de produccién de al-
caléides téxicos (guanina, neuridina). No conviene,
entonces, recomendarlo a los ‘renales, y tal, opinan-
Pontain, Tessier, Nollet, Dujardin-Beaumets).

En cambio, las albiminas vegetales se las ha
prescripto siempre como las mi4s indicadas, por pro-
ducir menor ntmero de substancias téxicas.

Sin embargp, en el caso de los azoémicos, Widal
y Javal (66), experimentan en varios enfermos la
accién de distintos alimentos sobre la retencién urdi-
ca y llegan a la conclusién que lo que importa en los
brighticos no es la calidad de la albGimina, sino la
cantidad, pues, se puede substituir en el régimen
20 gramos de albumina de leche, por ejemplo, por
20 de carne o 2o de verduras sin dafiar, por ello, al
azoémico.

Esto es de una importancia capital. El régimen

privativo a que se someten los renales y que en el
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mayor nimero de los casos se reduce a leche, papas,
arroz, dulces, concluye por fatigarlos.

Ademids, la leche no es aceptada por todos y
las papas no las toleran la mayorfa de los brighticos,
sujetos de 40 afios o m4s y, por lo tanto, casi siem-
pre dispépticos.

Tal observé en muchos de los enfermos a los
cuales les recomendaba las papas cuando preparaba
su «ment » hipwazoado. Las rechazaban porque, se-
gln sus manifestaciones, «les dilataba el esté-
mago »..

Lo que importa es la cantidad de las albtiminas
y éstas deben reducirse en los azoémicos para evitar
la acumulacién de tGrea en la sangre.

Pero, como el régimen a que han de someterse
se continuard hasta el fin de sus dias, y como las
albiminas no pueden substituirse por ningln otro
alimento, veamos cuil es la Aosis minima suficiente
para conservar en un individuo el «equilibrio azoa-
do ».

Un sujeto sano, en reposo, necesita, segin jo-
hannesen, por hora y por kilogramo, una caloria,
es decir, 24 calorfas diarias por kilo.

Con un trabajo moderado ... 44 calorias diarias por K.
Con un trabajo forzado ...... 54 calorfas diarias por K.

Un sujeto de 65 kilos de Peso necesita, entonces :




En reposo 1560 calorias por dia

En trabajo 2880 » » »
En trabajo excesivo 3510 » » »

y esc calérico serfa producido por una alimentacién
compuesta, segiin Riibner por

16 por ciento de albiminas

17 por ciento de grasa

67 por ciento de hidratos de carbono.

La dosis de albimina indispensable, segtin los
diversos autores, ha sufrido variaciones muy gran-
des. _ '

Vioit la fija en 118 gramos porz4 horas.

Gautier la disminuye a 1og gramos.

Miiller declara que la dosis minima debe ser
60 gramos en 24 horas.

Riibner la reduce a 35 gramos.

Klemperer (67), obtiene el equilibrio azoado
con 33 gramos de albimina dando, al mismo tiem-
po, una fuerte proporcién de grasas y de hidratos
de carbono.

Siven y Peschell obtienen el equilibrio con 40
gramos de albamina ; siempre que el calérico res-
tante sea provisto por la dosis necesaria de hidratos
de carbono y grasas.

Landergreen llega a las mismas conclusiones
que los anteriores, suprimiendo totalmente la albu-

mina alimenticia y componiendo la alimentacién de
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-

los: sujetos sobre los que experimenta, con grasas e
hidratos de carbono.

Dosa luege el N. contenido en la orina de dichos
sujetos, y encuentra de 4 a 5 gramos, lo que corres-
ponde de 26 a 35 gramos de albtmina substaidos
evidentemente por €l organismo a sus propios tejidos,
puesto que no formaban parte de la alimentacidn.

A iguales conclusiones, por igual procedimiento,
llegan Siven, Cederkeutz y Ernberg.

Vemos, entonces, que sin dafiar al organismo,
pueden prescribirse dosis de albimina que fluctuen
de 40 a 50 gramos Wiarios cuidandb, por cierto, la
racién caldrica.

La leche que se suele dar a todos los neiriticos
sin distincién, contiene 36 gramos de albtmina por
litro.

Tres litros de leche diarios, es [a dosis corrien-
te para un sujeto en trabajo moderado. Y tres litros
de leche, suman 108 gramos de albtimina, losis
muy superior a la dosis iminima, dada por los autores,
y aceptada por todos.

La leche, entonces, agrega al inconveniente de
su digestibilidad relativa, en nuestro caso, el de la
dosis muy elevada de albiminas.

Trascribo un cuadro extraido de Labbé (68)
por ser de interés en este asunto :




ALIMENTOS HIPER AZOADOS

Alimentos " Aéll’_:."':)T;ls Calorias
Gelatina ............. oot 84.20 360
Extracto de carne........................... 55.41 274
Queso holanda ......................... 29.292 3567
Harina de lentejas.......................... 25.71 844
Perdiz ..o 25.22 120
Habas secas .......cooiiiiin i, 25 01 332
Lentejas 86628 ... ..ovuiiiiiiii e, | 24.28 337
Pavo ... . 21.60 206

Porotos S8ec0s ... ... J 20,77 334 .
Cacao. ... ... i e 20,83 472
Pescado (término wmedio) .................... ‘ 20. — 150
ollo ..o | 19.45 204
Carne de vacuUno .........oviviiinnnnnn .. ¢ 19,929 145
» » cordero ......... ..o, 17.80 269
Nueces. ..o 16.74 620
Jarne de cerdo............. ..., PR 15.79 8567
Huevos de gallina ....................... ... 14.37 171
Queso fresco .......ooiiiirii 9.94 90

ALIMENTOS HIPO AZOADOS

Alimentos A(l).}:.‘;"':;]’:s Calorias
Tapioca.......o.o il 0.44 350
Durazno, Manzana, Pera, Ciruela............ 0.50 60
Manteca ... .o 0.76 752
Fécula de papa ................... ... ... 0.88 324
Zanahoria .. ... 1.13 47
Uva oo 1.14 19
Banana ....... ... 0 0 1.44 99
DAtiles. ..o e 1.91 308
B T S Y 1.92 23
Bspinacas.......o.oooui i i 2.10 52
Papas hervidas........... .................. | 2.58 95
Arroz cocido ... 2.7 119
Alcaucil..... ., 3.16 75
Kefir .o i 3.89 59
Leche de vaca e 3.49 69
Castafias freseas ........ ... ..., 4.10 191
Coles verdes ..........coviuuiiuinnninnn... 4 .42 48
Checolate ... . .. L. 6.80 487
Petit suisse .87 355
Pan blanco....... ... ... ol L 8.26 255
Harina de maiz............... ... ..., .. ... 8.54 348
Bizcochos secos 10.70 399
Harina de trigo 11.29 352
Fideos ....... ... .. ... ... .. 12.45 349
NOeooS . Lttt it 12.82 336
Harina de avena..........ovviiiruennnnan . 14.78 380
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Bajo la influencia del régimen hipoazoado, se
producen en los enfermos azoémicos crisis azotlricas
benéficas.

Tal ha observado Paisseau ya citado y tal he
visto yo en varios de los casos que cito.

La enferma n.° 1, pequefia azoémica L0.63),
pero con signos clinicos de azoémia (disnea noctur-
naj, tan pronto fué sometida al régimen de 45 gra-
mos de albminas para buscar el «indice de reten-
cién azoada de Widal », eliminé, en sus orinas, 30 vy
35 gramos de frea diarios en 1700/2000 :.c. de
orina. *

Los diuréticos mé&s empleados en estas formas
de nefrifis, son la escilla, en cualquier preparacién
farmacéutica, y los azficares en ingestién o inyec-
cién. (LActosa en ingestién, suero glucosado en in-
yieccién ). '

Cuando la azoemia es persistente y progresiva,
tienen los enfermos periodos de astenia profunda
por intoxicacién de los centros nerviosos.

En tales circunstancias of, a varios de cllos,
explicar su malestar como « debilidad », ese término
tan usado por el ptblico y que encierra tantos sindro-
mes clinico. Es posible, entonces, que por ese rotivo
pretendieran cambiar de residencia y acaso trasladar-
se a la montafia. Tal determinacién seria peligrosa.

En efecto: Moog (71) ha estudiado la patoge-
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nfa del mal de montafia y llega a la conclusién de
que las depresiones barométricas hacen aparecer la
azoemia.

Experimenta en cobayos a los que somete a de-
presiones equivalentes a 3000 0 6000 metros de al-
tura y encuentra que siempre aumenta la cantidad
de trea en la sangre y en algunos casos (grandes.
alturas) dicha cantidad se duplica.

Y asi, por un régimen hipoazoado mds o menos
severo, seglin la retencidn ; los diuréticos, los masa-
jes y el reposo ; evitando, en lo posible, las infeccio-
nes que suelen ser desastrosas en los azoémicos,
se prolonga la vida de estos pobres enfermos cuyo
mal es tan grave como el cdncer, dados nuestros ac-

tuales recursos terapéuticos.







Conclusiones

v

1. La azoemia se investiga dosando sélo la
Urea en la sangre. .

2.° Este dosage puede efectuarse por el método
del hipobromito, utilizando una solucién tipo de drea
a 2 por mil.

3.2 Es conveniente realizarlo con la técnica de
Mpoog (4c. tricloro acético para separar las albu-
minas ).

4.2 Nunca se hara sin desalbuminar previamen -
te el suero.

5. Una proporcién de trea, mayor que 0.50
por mil con un régimen normal, es patolégico.

6. Cuando la proporcién de tGrea oscila en-
tre 0.65, 0.70 o m4s, basta ese dato para diagnos-
ticar «azoemia ».

En caso de encontrarse o.50 o menos, es nece-
sario ‘investigar, al mismo tiempio, la constante de
Ambard.
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7.9 Los hipertensos son en su mayor parte, pe-
quefios azoémicos (0.55—0.65).

8.0 En estos casos siempre he encontrado una
constante de Ambard elevada.

9.° Npo existe ninguna relacidén entre «hiper-
tensién » y «azoemia».

10. En todo hipertenso debe investigarse la

azoemia.
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