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IL COMPORTAMENTO DEGLI AMINOACIDI
NEL SANGUE E NELLE URINE
DEI NEFROPAZIENTI

Dort. GiNo CorAzzA, Assistente universitario suppl.

Nello studio della funzionalita renale nelle nefropatie si & dato giusta-
mentc importanza ai prodotti del ricambio proteico. Si pud anzi affermare
oggi che non si considera bene studiato un nefropaziente se non si & misu-
rato il quantitativo dell’azoto incoagulabile nel sangue.

Ma, come & ben noto, 'azoto incoagulabile o azoto residuo o azoto
non proteico, come lo si voglia denominare, & costituito da diverse
frazioni. Se infatti 'urea & il prodotto che prevale in quantitd, esistono
anche altri prodotti, quali aminoacidi, acido urico, creatina, creatinina,
ammoniaca, indacano ed altri ancora. '

L’azoto aminico dell’organismo normale pud essere di due origini:
endogena ed esogena. Quello endogeno deriva dalla normale proteolisi
sempre presente e variabile a seconda della specie animale e della co-
stituzione individuale. L’azoto aminico endogeno pud venire eliminato
sotto forma di aminoacidi, di urea, di creatinina e di ammoniaca.

L’azoto aminico esogeno deriva dalle proteine alimentari, le quali,
previa trasformazione in aminoacidi, vengono assorbite dall’intestino,
versate nel sangue della vena porta a quindi nel fegato dove la molecola
degli aminoacidi subisce la prima modificazione chimica caratterizzata dal
distacco del gruppo aminico NH, e dalla sua trasformazione in NH,. I
-gruppi molecolari residui sono in parte impiegati per la sintesi dei carbo-
idrati e degli acidi grassi, in parte eliminati previo ulteriore disintegra-
zione. .

Fino a qualche anno fa si riteneva che la desaminazione degli amino-
acidi e cio¢ il distacco da questi del gruppo NH, avvenisse esclusiva-
mente o per lo meno principalmente nel fegato. MANN ¢ FRANK trovarono
infatti, che in seguito all’estirpazione del fegato negli animali, diminuiva
I'urea nell’urina ed aumentava la quantity di azoto aminico nel sangue;




ed“inoltre che, iniettando degli aminoacidi, questi passavano come tali
" nelle urine. '

Il PErRrONCITO in seguito ad estirpazione del fegato nei cani, trovd
che la concentrazione dell’urina nel sangue o non subiva variazioni o si
abbassava nettamente. Lo SCAFFIDI confermd questo reperto negli uccelli
epatectomizzati. Ma FALKENHAUSEN e SIMON dimostrarono che negli ani-
mali normali I'iniezione parenterale di un miscuglio di aminoacidi non
aumentava né l’aminoacidemia né ’ammoniemia, mentre negli animali
epatectomizzati cagionava solo un forte aumento dell’ammoniemia e non
dell’aminoacidemia.

Dobbiamo ricordare ancora la numerosa schiera di AA. che si sono
occupati della determinazione degli aminoacidi nel sangue in svariate
forme morbose e particolarmente nelle malattie epatiche.

CAMPANACCI trovo negli epatici, ma specie negli epato-lienali, aumento
dell’eliminazione attraverso 'urina dell’azoto aminico.

TONIETTI, WOLPE, ScHMIDT, OLIVA e QUAGLIA, OLIva e PESCARMONA
ecc. pervenendo a risultati analoghi, affermano che il tasso aminoacidemico
nell’insufficienza epatica appare perfettamente normale. UssEGLIO e OLIARO
invece giungono a risultati contrastanti, in quanto “non solo trovano
aumento del tasso aminico negli epatici, ma anche aumento proporzionale
alla gravitd delle lssioni. In un recente lavoro GHERARDINI e D’IGNAZIO
giungono a conclusioni assolutamente identiche a quelle degli AA. sopra-
citati e, pur ammettendo in qualche caso di grave lesione epatica un
aumento dell’amindacidemia, essi lo imputano, non tanto a mancata
elaborazione di aminoacidi da parte del fegato, quanto a lisi vera e pro-
pria delle proteine costitutive dell’organo.

Abbiamo ricordato il comportamento negli epatici non per inutile
dissertazione, ma perché l'influenza del fegato e del rene sul ricambio,
specie proteico, & strettamente legata, e in varie condizioni spesso si
confondono i due momenti causali. '

Per quanto riguarda la funzione renale, secondo SCHLOSSMANN, la
nefrectomia bilaterale non impedirebbe che l’aminocacidemia aumentata
in seguito ad iniezione endovenosa di aminoacidi, diminuisca con la
stessa velocitd che négli animali non nefrectomizzati.

Perd nell’urina Von FREY trovd aumento degli aminoacidi; ma 1I'A.
pensa che questo debba essere imputato pitt che alla impermeabilitd renale’
alla deficiente funzione del fegato causata dalla tossicosi uremica. LABBE &
BITH misero in evidenza, nelle nefriti croniche, valori.aminoacidemici'
normali e BECHER ed HERMANN soltanto raramente ebbero valori elevati.

Poiché si pud avere aumento dell’azoto incoagulabile sia nell’insuf-
ficiemza renale che in quella epatica, CHASATZKY ritiene che la sostanziale




differenza fra questi due tipi di azotemia & che, mentre nell’insufficienza
epatica aumenta soltanto l'azoto ureico e quello di-altri prodotti di
incompleta proteolisi, in quella renale invece aumenta sia 1'azoto aminico
che quello ureico. CHAUFFARD trovd sperimentalmente che I'iperazotemia
da legatura degli ureteri era data dall’urea, quella da legatura del coledoco
dall’azoto aminico.

GLASSNER, FALK, EPPINGER ed altri ottennero dopo somministrazione
di aminoacidi iperaminoacidemia in pazienti affetti da svariate malattie
epatiche. Fu basandosi su questi concetti che il BUFaNo propose quale
prova della funzionalitid epatica il comportamento della curva aminoacide-
mica dopo injezione endovenosa di glicocolla.

Tale prova, largamente usata anche nella nostra Clinica, corrisponde
assai bene alla valutazione di eventuali alterazioni della cellula epatica che
riguardino il ricambio azotato.

La teoria della funzione desaminante del fegato nel 1932 subi un forte
contraccolpo quando KREBs, studiando il ricambio degli aminoacidi su
sezioni di tessuti viventi, secondo il metodo di WARBURG, trovd che oltre
il fegato anche i reni erano. capaci di desaminare gli aminoacidi con
grande rapidita,

Inoltre, il rene dei ratti riusciva a desaminare gli aminoacidi pitt
rapidamente del fegato; non solo, ma anche in reni umani, ottenuti da
materiale operatorio, I’A. avrebbe osservato la stessa proprieta.

Lazzaro e MAROTTA in malati di glomerulonefrite cronica trovarono
che l'iniezione di glicocolla innalzava il valore dell’azoto aminico e tale
reperto perdurava per due ore, mentre nei normali, gia 15 minuti dopo
I'iniezione di glicocolla 'azoto aminico era sempre inferiore o uguale al
valore iniziale.

I dati sperimentali di KREBs troverebbero conferma nelle ricerche
cliniche di GUALDI, di FEIGL e altri, secondo le quali nei nefropazienti
Yazoto aminico sarebbe sempre superiore alla norma.

Ricerche di S0AVE contraddiscono in pieno i dati di GuaLpr, risultando
all’A. che il tasso dell’azoto aminico nel sangue si mantiene nei limiti
normali o subisce delle variazioni di lieve entita.

OLva e PESCARMONA, in nefritici cronici con sintomatologia d’insuf-
ficienza renale ed in epatici cronici, rilevarono 1'esistenza di una patologica
iperammoniemia, pilt spiccata negli epatici che nei renali. Sia negli epato
che nei nefropazienti esisterebbe quindi, secondo gli AA., una notevole com-
promissione della capacitd di eliminare con le urine valenze acide in ec-
cesso sotto forma di ammonio, perche, tanto il fegato quanto il rene

" parteciperebbero alla ammoniogenesi,
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In un recente lavoro GAMBIGLIANI-ZoCCOLT € FEDI hanno trovato un
aumento dell’aminoacidemia a digiuno solo in condizioni di blocco completo
della funzionalitd epatica, nei nefritici invece riscontrarono un aumento
costante della aminoacidemia arteriosa, mentre nel sangue venoso si ave-
vano valori di solito normali, che potevano aumentare solo in casi di
estrema gravitd.

Non mi sembra inutile avere intrapreso in un discreto numero di
nefropazienti, lo studio dell’azoto aminico nel sangue e nelle urine, dati
i risultati spesso notevolmente discordanti ottenuti dai vari AA. e I'esistenza
di scarse ricerche sistematiche sulla aminoacidemia e aminoaciduria dei
nefropazienti. Ho preferito applicare alle indagini che saranno esposte in
seguito la tecnica colorimetrica di FoLiN largamente usata dalla nostra
Scuola (GHERARDINI-S0T61U-D’IGNAZIO), che risulta ottimamente rispon-
dente anche dalla numerosa letteratura esistente in proposito ed ormai
preferita dalla massima parte degli AA.

Non ho eseguito ricerche numerose nel sangue di individui normali,
sia per le solite difficoltd di procurarmi soggetti sicuramente sani ed in
condizioni di vita normale fra i degenti in Clinica,s sia perche dati
utilizzabili esistono gid nella letteratura.

Gli aminoacidi del sangue sono stati riconosciuti da ABDERHALDEN.
Si troverebbero nel sangue dei cani nella quantitd di 3-4 mmgr. % cc. di
sangue secondo V. SLYKE e MEYER, di 4-35 mgr. secondo GYORGY.

Riporto da un lavoro di ScHMIDT una piccola tabella circa i valori
massimi, minimi e medi dell'aminoacidemia in soggetti normali:

! ! NHz mmgr. 9/, di sangue
Quantita

dei casi minimo r massimo medio

AUTORI

GREENE-SANDIFORD € Ross . . . | | I L 6,37
FowNwEATHER € GORDON . . . . 6,46
Mac CLURE ¢ HUNTSINGER . . . , 6,6

HoErFFEL € MORIARTY . . PR 6,4 r 7,04

Wowsr a GELBIRD . . . . 5,3 i ‘ -
I

GHERARDINT e D’'IGNazIO (11 determinazioni) trovano valori medi
di 5,78 con oscillazione comprese fra 4,1 ¢ 7,2 Y-

Da ci6 risulta che gli aminoacidi dopo 'azoto ureico rappresentano la
frazione pit considerevole del N. non proteico del sangue.
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La maggior parte degli aminoacidi sarebbe legata alle emazie, il

- resto sciolto nel plasma (COSTANTINO, GHERARDINI, D’'IGNAzIO).
Gli aminoacidi aumentano notevolmente nel sangue durante la dige-
stione dei pasti proteici e non solo nel sangue della vena porta, ma anche
in quello arterioso. Il che sta a dimostrare che non tutti gli aminoacidi sono

arrestati nel fegato.

Ho raccolto in 23 nefropazienti di vario tipo e gravitd ricoverati
nella nostra Clinica, il valore dell’aminoacidemia, dell’aminoaciduria, del-
l'azotemia e della reazione xantoproteica.

Ho desiderato studiare il comportamento delle frazioni aminiche del
sangue e delle urine in casi lievi ed in via di miglioramento, essendo
gld stato studiato da vari AA. il comportamento dell’aminoacidemia e
dell’aminoaciduria nell’'uremia, per vedere se ad un miglioramento clinico
denunciato dalla tendenza alla normalizzazione dell’azotemia, si avesse
un corrispondente comportamento delle frazioni aminiche.

Le diete speciali alle quali sono stati sottoposti i nostri pazienti a
seconda delle gravitd o del grado della lesione renale, furono:

DieTa A (per malati gravissimi):
dieta idrica + gr. 10o di zucchero
(circa 400 calorie)

Dirra B (per nefriti non idropigene, glomerulonefriti in periodo di stato,
piccole uremie, ecc.):
Cafftlatte con gr. 100 di pane
Latte cc. 1000
Un riso al burro
Un semolino al latte
Due porzioni di purée di patate o quattro patate lesse
Due porzioni di frutta. cotta
{circa 1900 calorie)

Diers C (per nefriti idropigene con azotemie non superiori all’19):
cc. 500 di caffé e latte i
gr. 200 di pane
Due minestre al burro
gr. 100 di carne di manzo
Un uovo
Due porzioni di verdura
Tutto senza aggiunta di sale e senza ingestione di acqua.

(circa 18go calorie)
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Dieta D (per nefro-pazienti in convalescenza):
Caffé e latte gr. 250
gr. 200 di pane
Latte cc. 200
gr. zo0 di verdura
Un uovo
Una minestra in brodo
Una minestra asciutta con burro
gr. Ioo di manzo lesso

(circa 1650-2000 calorie)

Nelle tabelle sono raccolti tredici casi di glomerulo-nefrite acuta, sei
casi di nefrite cronica, tre casi di lesione renale tubercolare, un caso di
nefrosi lipoidea

Per quanto riguarda la aminoacidemia nelle forme acute il valore pitt
elevato & di mm. 10,77 % (N. 13), il valore pilt basso di mmgr. 6,07 %,
(N. 2). Nelle forme croniche il valore massimo & di mmgr. 9,59 %, il
minimo di 6,2 %.

Nl gruppo delle nefrosi e tubercolosi renali massimo 9,70%,, minimo
6,71 per cento. .

Per quanto riguarda la aminoaciduria nelle forme acute, il valore pin
elevato in mmgr. % & di 15,28 (N. 13); nclle 24 h. ¢ di mmgr. 234,50
(N. 2). )

Nelle nefriti croniche il massimo in mmgr. & di 22,50 (N. 17); nelle
24 ore di mmgr. 223,38 (N. 16). Nel gruppo dellc nefrosi e tubercolosi
renali il massimo in mmgr. & di 19,35 (N. 19); nelle 24 ore di mmgr. 184

(N. 19). :

Nelle glomerulonefriti acute su tredici pazienti studiati gli aminoacidi
del sangue sono aumentati in quattro pazienti dei quali soltanto in due
l'aumento ¢ abbastanza netto (N. 5 e N. 13).

Nel primo di questi infermi (N. 5) si trattava di una lesione a focolaio;
il secondo era affetto da glomerulonefrite acuta in via di miglioramento.

Nei casi N. 3 e N. 4 abbiamo riscontrato i valori che rientrano nei
limiti normali pur essendo i pazienti affetti da glomerulonefrite acuta
diffusa.

Nelle lesioni acute, quasi tutte di lieve entita, abbiamo quindi trovato
un lieve ed incostante aumento dell’azoto aminico nel sangue, aumento
non dipendente da insufficiente eliminazione da parte del rene perche i
valori pitl elevati non si sono osservati nelle lesioni renali diffuse.




‘BJNOEB dILIJ2UO[NISWO[D — glfo | gg‘éeI
‘ojustl :
-eJO1BI BINDE 9)LJIUO[RIDWOLD) - 19 [AA gg‘0S
— — lzfo S‘6br
‘OJUIWRL
-O1[3IW Ul BINDE 3}LIUO[RIIWO[D) L1 ev'o L1t
— — iS‘o 9°ger
‘RINOR DLJIUCINISOLN 124 Llo SS1
*BINOE LJAUO[NIAWO[D) — gtlo | S‘cer
“e1ad ”
-1ond Ul EINOE  BILYSUC|NISWOD) 61 vo‘r | N A%
‘0OIe[0D0) ¥ 9}LJIUO[IIDINO[D) |1 €0 | S'zrr
‘sual1ad] "BINOE 2}12U0[NISWO[D Lz £9‘o vieee
‘ojuaw
-eJO[[3I]] ‘BINDE 2ILYSUO|NIIWO[D e 9o Siglt
‘e0131110(15 BINDE 9)11)3UOINIS WO . . tFo oS‘tte
-ojuaeIo
SA3[[ UL BINDE 3}LIIUO[NIWOD zI 6z0 91g
oy g Ls
. eajoxd !
i y o I a10 vz 9|30
2UOLEDAATSS() ! -0JUEX | BIWIIOZY | aN
ﬁ suolzesy ” !

ofg

ofS

oof1

oSg1
00IL1
oSz

ofel

006

Q00T

001

oSZir

009

[ER]

s10 ¥z apou

surin

TInuEnd

ge'S1

9'6

o6'11

86
09‘zI
,9‘01

8'6

zg‘Cr
Szr
(25881
S‘ol

eI

Q€I

/g ISwwm

aupm
FHN

Lifo1

Vg

¢

89

oS‘g
ozl
z9'g
199
LS‘g
1z‘6

0b6‘g

959
Lo‘g

8‘9

"0/, aBww
sndues
EHN

TRIPr1 d

+ ouequin 1

. ot

uouy ‘A

s1013H ‘g

" ourweluag Y

o eawEd N

Tona Yy

*RWRO

© IUUBAOLD) 'Y

T BU

ng g

© o opduy g

01315G 'g

opInyd A

1

TI

suwoN

oJWAN

‘ELADV [LIMAdANOTINEHEROTY




'ajeId3e[Iq dleual "oqJ, JASY) 0o‘bog oz'or, ' > e
‘1oistodorn tweSio oql 69‘o oo‘Co1 S1 v BIUOIUY '0)
‘S 9[BUAL 'Dq], z¥‘o 6z‘gor 9991 o BUUBAOLD) "I\
‘ojudwRIo W A1 gzo S1'vix Se61 . «
‘BdleSBUY gIl‘o 59‘vo1 o191 ot «
‘'OlI0}ISuel] OjudWeIONII o1‘o g1 ob‘gr o «

‘puauoduwl 1usps ‘eaprodi] 1SOON 6t‘o LA PA! r1tlx * ot elenueg g

‘BTVYNHA TSOTODVUHANL F ISO¥dHN

‘ojusweronSnu ‘edpuold LysN | zlo 9‘Cor o CRPUFT A
‘BOIUOID IILYSN ol'r 6‘1zz s ©oeIo[ H

‘aU0ISUaIsd] ‘9[BUSI ISOID|ISOLIRIIY £9‘0 Slgor ' T eluoluy ‘g

'9A31[ opeid Ip a[eudl [SOID[IG §Séo gftzre . addasnin 'y

L€ €er 9Ll «

"BAISUR)IOd] BOIUOID SIIHON . .
gS 89°1 Seiglr ¢ ' opurulpiag ‘4
'BIUISIN ‘BDINOID dllyau o ojnedy £ 161 S6‘6v . ©odm g
T a8 |79, iSwm ) Oy *1Zwuw
pori03d 310 ¥z a[pau | 920 ¥ 3130 supn

IU0IZDAAISSO -0juEex EIWII0ZY SHN supm SN
Quo1zERY ginuendy -

‘HHOINOYD ILINAAN




Possiamo percio renderci conto dei risultati talvolta contradditori da
parte degli AA. che si sono occupati dell’argomento, Infatti, come abbiamo
gia detto, GuaLpr e FEIGL, per esempio, hanno descritto una quasi
costante iperaminoacidemia nei nefropatici, mentre Soave, OLIVA e
PEscarMONA, GAMBIGLIANI-ZoCCOLI, FEDI ed altri ebbero valori pressochd
normali.

Noi possiamo dire che se esistono dei nefropatici con aminoacidemia
normale, ve ne sono altri in cui questa ¢ aumentata, ma non in grado
molto notevole. )

Se noi osserviamo negli stessi pazienti anche i valori dell’aminoacidu-
ria possiamo fare qualche altra considerazione.

Vediamo anzitutto che nei due pazienti (N. 5 e N. 13) nei quali la
aminoacidemia risulta piu elevata, apparc aumentata ’aminoaciduria per-
centuale. Si direbbe un tentativo del renc ad eliminare I’eccesso di ami-
noacidi del sangue aumentandone la concentrazione nelle urine.

Inoltre i valori pili elevati della aminoaciduria totale delle 24 ore si
hanno in tre pazienti (N. 2, N. 4 e N. 6) i| primo dei quali & affetto da
glomerulonefrite emorragica, il secondo da forma ipertensiva, il terzo da
nefrite in puerperio.

In questi tre casi quindi, nei quali la lesione renale & meno lieve
che nei precedenti, si ha una forte eliminazione di aminoacidi con 1'urina
senza accumulo di aminoacidi nel sangue. i

Bisogna inoltre rilevare che 'aumento della aminoacidemia non va
di pari passo con l'aumento dell’azotemia.

Infatti nella paziente N. 6, nella quale abbiamo il valore pit elevato
dell’azotemia (gr. 1,04 %o0) osserviamo un valore aminoacidemico normale
(mmgr. 6,57 %), ma anche il piti elevato valore di aminoaciduria totale
nelle 24 h. (mmgr. 234,94); mentre nel caso N. 13 nel quale abbiamo il
valore pill elevato della aminoacidemia (10,77 %) osserviamo un’azotemia
solo lievemente aumentata (0,76 %o) ed una aminoaciduria totale delle 24
ore quasi normale, essendo perd aumentato notevolmente il coefficiente
aminoacidemico percentuale.

Si direbbe quindi che 1'organismo lasci fino ad un certo punto aumen-
tare il valore aminoacidemico senza ricorrere all’eliminazione dell’eccesso
degli aminoacidi attraverso il rene, ma che appena il valore dell’azotemia
oltrepassa un certo limite, inizi ’eliminazione delle scorie azotate attraverso
il rene; proprio dagli aminoacidi.

Degno di attenzione appare un ultimo reperto, e cioé che i valori
pitt elevati della reazione xantoproteica si sono avuti in due pazienti

. (N. 8 e N. 12), nei quali 'aminoacidemia, ’aminoaciduria e Vazotemia
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risultano di poco aumentate. Cid conferma quanto gia & noto sulla notevole
dissociazione di comportamento tra reazione xantoproteica e ritenzione a-
zotata, secondo gli studi di numerosi AA. ed anche secondo contributi
della nostra Scusla (CasaNova). Ma mentre di solito l'aumento della rea-
zione xantoproteica & tardivo e di grave significato prognostico, qui &
stato affatto precoce.

Nel gruppo delle nefriti croniche, la aminoacidemia risulta nettamente
superiore alla norma in un solo caso (N. 17).

Questo reperto isolato viene a confermare i risultati di Lassi e Bita
che nelle nefriti croniche ebbero valori aminoacidernici normali, quelli di
BeECHER ed HERMANN che solo raramente osservarono valori elevati, e
quelli di SoAvE che trovd delle variazioni aminoacidemiche di lieve
entitd. I nostri risultati sono in contraddizione coi reperti di GUALDI e
FEIGL e di altri. AA. del costante aumento del valore aminoacidemico.

Nel paziente N. 17, analogamente a quanto & risultato per le forme
acute, si ha il pilt elevato valore aminoacidurico in mmgr. %, non ac-
compagnato da forte aumento della aminoaciduria delle 24 ore, e cid che
& pure interessante, con un valore azotemico solo lievemente al di sopra
della norma; al contrario dei casi N. 14, 15 e 18, nei quali si nota un
valore aminoacidemico normale ed un’azotemia elevata,

Anche nelle lesioni renali croniche quindi assistiamo al tentativo del
rene di eliminare 1"eccesso degli aminoacidi presenti nel sangue per mezzo
dell'aumento della percentuale aminoacidurica. Nelle lesioni croniche la
aminoacidemia pi% che non andare d’accordo con I'azotemia si comporta
in modo opposto; nell’unico paziente infatti nel quale 1'aminoacidemia
& elevata, ’azotemia ¢ pressoché normale; nei tre pazienti nei quali ’ami-
noacidemia ¢ perfettamente normale, ’azotemia & elevata.

Confrontando i dati aminoacidemici delle nefriti acute e croniche, tro-
viamo che le forme acute presentano pitt frequentemente delle croniche au-
menti della aminoacidemia, non solo, ma anche che il valore aminoacidemi-
co pitt elevato spetta ad un caso acuto (N. 13). Questo viene ad appoggiare -
I'ipotesi che si ¢ enunciata per forme acute e cio¢ che il rene non risponda
con molta sensibilitd all’aumento della aminoacidemia e fino ad un certo
punto non senta il bisogno di ricorrere alla eliminazione dell’eccesso degli
aminoacidi, ma che, non appena l'azotemia raggiunge un dato limite,
inizi Veliminazione delle scorie azotate proprio dagli aminoacidi.

Per quanto riguarda la reazione xantoproteica, questa presenta il
massimo aumento in un paziente (N. 18) con aminoacidemia normale e
forte iperazotemia ed il valor pitt basso nell’unico paziente (N. 17), con
aminoacidemia al di sopra della norma. I rapporti quindi fra reazione
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xantoproteica, aminoacidemia, azotemia, si comportano in modo affatto
diverso nelle forme acute e nelle croniche.

Particolare considerazione merita il paziente N. 14 affetto da epatite
e nefrite cronica. Ci si aspetterebbe che questo paziente dovesse avere un
valore aminoacidemico elevatissimo. Il nostro ammalato invece, accanto
ad una forte iperazotemia, presenta un valore aminoacidemico del tutto
normale ed una eliminazione di aminoacidi attraverso 'urina assai scarsa.
Come interpretare questo reperto? Ricordo qui ancora una volta che nume-
rosi AA. (SoavE, LaBBE e BitH, OLIVA e PESCARMONA, (GHERARDINI €
p’IGNAzIO, GAMBIGLANI-ZoccoLl, FEDI ed altri) pervenendo nelle loro nu-
merose ricerche cliniche e sperimentali a risultati analoghi, conclusero che
nelle malattie epatiche I'aminoacidemia spontanea si comportava in ma-
niera pressoché normale.

Nel gruppo delle nefrosi e tubercolosi renali I’'aminoacidemia appare
elevata in un solo caso (N. 23). Ma in questo caso, contrariamente, si
& trovato il pill basso valore aminoacidurico in mmgr. % ed i pit éle-
vato valore aminoacidurico totale nelle 24 ore, inoltre un grado di azo-
temia e rcazione xantoproteica superiore alla norma.

Orbene, questo Teperto viene a contraddire le ipotesi fatte precedente-
mente? Un attento esame dei dati ci dimostrerd, al contrario, che esso
le conferma. In questo caso infatti, noi stiamo assistendo allo sforzo ini-
ziale del renc di liberarsi dell’eccesso delle scorie azotate. Il rene cioé non
si & opposto all’aumento della amincacidemia finché P'azotemia & stata
normale, ma quando I'azotemia & andata oltre un certo limite, allora &
iniziata !’eliminazione degli aminoacidi attraverso il rene, aumentando for-
temente la diuresi in modo da eliminare gli aminoacidi senza aumentarne la
concentrazione urinaria. Questo reperto si ha nell’unico caso accertato
di tubercolosi renale bilaterale. Gli altri casi di questo gruppo presentano
valori normali di aminoacidemia, aminoaciduria, azotemia e reazione
xantoproteica. ’

RIAssUNTo. — L’A. ha studiato in 23 nefropatici la aminoacidemia ¢ la
aminoaciduria in rapporto anche con i valori dell’azotemia e della reazione xanto-
prc-teica./ Ha trovato che la iperaminoacidemia si trova in una percentuale pitt
elevata nelle lesioni renali acute che nelle croniche, e che essa non va di pari
passo con l'iperazotemia. L’A. pensa che l'organismo permette fino ad un certo
punto l'aumento della aminoacidemia senza ricorrere alla iperaminoaciduria, ma
che appena il valore dell’azotemia oltrepassa un certo limite, inizi 1'eliminazione
delle scorie azotate attraverso il rene proprio dagli aminoacidi.
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