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es necesario para la vida del bacilo de Koch, germen aerobio por ex-
celencia. De manera que cl colapse pulmonar prepara el terreno para
la fibrosis, la que ¢s un elemento muy favorable para la curacion de la
enfermedad v pone en malas condiciones de vitalidad al germen etio-
logieo del padecimiento.

Ie aqui, entonces, las dos bases esenciaies cientificas de la colap-
soterapia en la tuberculosis pulmoenar.

Al escribir estas lineas me ha guiado, mis que nada, el deseo de
bosquejar Tapidamente las riquezas del camino cientifico, genialmente
abierto por Carlo Forlanini, que en muchos casos nos lleva a la cura-
cion de la tuberculosis pulmonar. Claro que no es hora de eerrar la
senda que tantos frutos nos ha brindado ya. Ni pienso que se ha al-
canzado una meta definitiva. Pero si sostengo que tencmos en nues-
tras manos una gran parte de la verdad, que llevada a la préctica, con
la seriedad gue se desprende del estudio y de la experieneia, redunda
en provecho de tantos enfermos, considerados hasta hace algunos afios
como fatalmente perdidos.

El Nitr6geno Sanguineo y su Valor Clinico
Por el Dr. Gustavo Argil *

Poeo tiempe después de que Bright publicé su primera memo-
ria (1827) (1) acerca de los enfermos albuminiricos, cuyo padecimien-
to reeibid el nombre de tan insgigne clinico, Bostock (2) en 1829 en-
contrd en el plasma sanguineo de los brightices un cuerpo andlogo a
la urea que luego Christison (3) reconocié como urea verdadera, de-
mostrando con su procedimiento la presencia de cantidades notables
de urea en la sangre de algunos enfermos albuminaricos, y el cere-
bro de pacientes muertos con rifién granuloso.

Ll interés que Bright logré despertar hacia estos padecimientos
provoed en torno de si investigaciones muy nutridas, tendientes a
dilueidar los sintimas concomitantes y la posible patogénesis de la
afeceion, en forma tan cfectiva, que en pocos afios se constituyé casi
todo lo fundamental para su eonocimiento elinieo.

* Leido, como trabajo de ingrese, cu la sesién del 30 do dieciembre de 1936
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El mismo Bright deseribid el erecimiento cardiaco de algunos ne-
fropatas, las variaciones en la composicién urinaria y otros datos de
capital interés,

El autor inglés Wilson (4) en el afio de 1833, al no encontrar
lesiones apreciables en el cerebro de individuos muertos de enferme-
dad de Bright, y si, en cambio, grandes eifras de urea en su sangre,
emiti6 la hipétesis de que esta sustancia habia envenenado el cerebro.
Bright (5) mismo y Rabington hicieron justamente hace 100 afios
en 1836, la primera dosificacién de urea sanguinea en un nefrltlco
eneontrando 1.50 grs. por litro.

Piorry (6) en 1840, con la misma idea, ered el término uremia,
cuya denominacién se extendid pronto al munde médico, siendo acep-
tado por todos log elinicos y persistiendo a través de log aflos, a pesar
de Tos eambios en el significado que el progreso médico hubo de impri-
mirle,

Desde entoneces, el concepto uremia abared todos los sintomas
cfrecidos por los nefriticos graves y explicados por la intoxicacidn
or'g:’mica debida a la retencién de la urea en la sangre; y adquirié en
la clinica el mismo derecho ¥ lugar que la asistolia en los ecardiacos
graves. ‘

Aceptada, en esa forma, la relacién de causa a efecto entre la
uremia elinica v la retencién de urea en la sangre y dadas las difieul-
tades téenicas para buscar sistemidticamente dicha sustancia en los en-
fermos de rifién, el término uremia prevalecié en el lenguaje médico
casi exelusivamente eon su significado clinico, significado que por lo
demas hasta la actualidad persiste, casl sin tomar eon la importancia
debida las interesantes y dilatadas investigaciones de Picard (7), quien
habia llegado en 1856 a la conelusién de que la urea existe en la san-
gre de los individuos normales de manera constante y en cantidades
de 0.10 a 0.15 grs. por litro ¥ que una elevacién de esta eifra tal co-
mo 0.70 grs., o mig, indicaria la amenaza de sintomas cerebrales.

Sin embargo, hasta prineipios de este siglo en 1902, II. Strauss (8)
hizo notar la necesidad de cuantificar el nitrégeno sanguineo en los
enfermos de rifion. La obra de Strauss fué reeibida eomo una euriosi-
dad eientifica v con escepticismo por el médico praectico, pues para
esa fecha los fisitlogos principalmente, se hablan encargado de de-
mostrar Ia innocuidad de la wrea, exeulpindola de ser la causa de los
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graves fenémenos tdéxicos que ecaracterizan el cuadro elinico de la
uremia,

Tios trabajos mag conocidos a este respecto son los de Frerichs (9)
Treitz (10), Claudic Bernard (11), Feltz y Ritter (12), Charles
Richet (13), Fleischner {14), Bouchard (15), ete. Poco después Widal
(16) en 1904, con la claridad eliniea peculiar de la escuela francesa,
enaltecia la importancia de la dosificacién de la urea en la sangre,
seguido por un legion de autores y quedando establecido desde en-
ionces el.sindrome azoémico de la escuela francesa y caracterizado
por un eonjunto de trastornos organicos que apareeen en los enfermos
de rifion ¥ que coexisten con eifras altas de urea en la sangre y con
tendencia a elevarse progresivamente.

El afio de 1911 es sefialado por las famosas leyes de Widal acerca
del pronéstico de vida de los enfermos partiendo de la cifra de urea
sanguinea. Dichas leyes muy conocidas, tan sélo las menecionaré:

I. Cuando la cifra de urea en la sangre esti eomprendida en-
tre 0.50 ¥ 1 gr. se tiene azoemia de alarma, susceptible de guedar es-
tacionaria, regresar o progresar y que sdlo el tratamiento y la evolu-
¢ién pueden haecer conocer mejor.

II. Cuando la cifra de urea en la sangre se eleva y sostiene por
eneima de 1 gr. el prondstico se precisa, el enfermo ha llegade a la
tercera etapa que terminari en la muerte, la cual sobrevendri enm un
lapso de tiempo de dos afios como méximum.

I11. Cuando la ecifra de urea oscila entre 2 y 3 grs., la terminaeion
fatal no es cuestidon mas que de meses o aun de semanas. Cifras su-
periores a 3 grs. no se obhservan sino en los periedos finales de la en-
fermedad y su comprobacién debe hacer temer la muerte en un plazo
muy corto.

Expresadas asi en forma de leyes, casi mateméticas, las ideas de
Widal fueron reeibidas con extraordinario interés y aunque la abun-
dante experiencia posterior demostrd que las cifras de urea sefialadas
deben corregirse de acuerdo con las que dan los métodos guimicos
modernos, muy méas exactos, de que en medicina como en cualquier
rama de la Biologia las matemiticas abstraetas son inaplicables y de
que la urea no representa sino una fraccién del nitrégeno sanguineo;
los lineamientos generales de la signifieacion de dicho nitrégeno en
el diagndstico ¥ prondstico de los nefrépatas, quedaron establecidos.
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Varlas cuestiones surgieron inmediatamente y como conseenencia
de todo lo anterior. Desde luego la urea aparece no como la causa de
la llamada intoxieacion urémiea, sino como su testigo. Natural era
buscar el responsable de ella y de preferencia entre las demas frae-

ciones del nitrdgeno sanguineo,

Tia perfeccion en la téenica por el avance tan notable de la qui-
mica ofreeid un eampo vastisimo al moderno estudio, ocupando el lu-
gar de honor los investigadores norteamericanos. Folin (17), Wu (18),
Denis (19}, Benedict (20), Van Slyke (21}, Myers (22), entre otros,
han contribuide con sus téenicas exactas, ripidas, sencillas, de ficil
aplicacién clinica y seguros resultados.

La generalizaciéon de los métodos ha ide, por otra parte, acumu-
lando abundante material que al clasificarse debidamente nos muestra
cada vez mejor los detalles del progreso.

En esa forma hemos contado desde hace algunos afios, con todos
los medios para estudiar no solamente el nitrégeno ureico y el nitrd-
geno total en el curso de las nefropatias, sino también con otras diver-
sas fracciones: nitrégeno del dcido firico, de la creatina; ereatinina,
deidos aminados, ete., asi como el fibrinégeno, amoniaco, fenoles, ete.,
cte., con el sorprendente resultado de que si la gran incognita del
téxico de la wremia no se ha despejado y quizd no exista, en cambio,
hemos aprendido gue el cuadro clinico de la insuficiencia renal ab-
soluta, no es la simple bancarrota de un érgano profundamente lesio-
nado, sino un disturbio general del organismo, en el que casi no hay
poreién del mismo respetada, y que, por lo tanto, muy posiblemente
quepa dentro de las grandes perturbaciones metabdlicas.

Tal cosa no es ni siquiera rara. En patologia renal se han dado
ya easos ignalmente sugerentes. Los edematosos albumintricos, estu-
diados paso a paso, han sido conducidos por el genio de Albert A,
Epstein (23) desde el concepto localista sintetizado por la nefrosis
lipdidica genuina hasta el més amplio y feeundo del dismetabolismo
proteieo gue impliea ja “diabetes albuminfriea” de Kpstein.

De cualquier manera, y para comprender 1o que el aumento del
nitrégeno sanguineo representa en los enfermos del rifién, y por qué
anmenta en los no enfermos de rifién, es ntil recordar, aunque a la
ligera, el metabolismo de las sustancias proteicas,
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Metabolismo de lag sustancias proteicas

Debemos considerar en primer término las transformaciones que
sufren las proteinas de los alimentos a su paso por ¢l tubo digestivo.

Después de la masticaciton que sélo influye fisieamente, fragmen-
tando algunos alimentos, éstos llegan al estémago, en donde verda-
deramente principia sn desintegracidn.

La pepsina del jugo géstrico solubiliza las proteinas insolubles;
sin pretender entrar en detalles acerca del fenémeno intimo de la
digestion pépsica y sus relaciones con el dcido clorhidrico y el pH
del jugo gdstrico, sdélo apuntamos que en virtud de este proceso se
transforman lag proteinas de moléenla eompleja en peptonas que tie-
nen moléenla mis pequefia, son solubles en el agua ¥ no son coagula-
bles. Quimicamente son ecomplejos de dcidos aminados muy semejan-
tes a los polipéptidos sintéticos. Los polipéptidos artificiales al igual

que las peptonas no son digeridos por la pepsina.

La aceién enzimética de la pepsina es muy restringida, limitada
solamente a algunos grupes de enlace de la moléenla proteica ¥ se
detiene en las peptonas sin liberar ningin deido aminado.

Mas adelante, en el medio alcalino de la cavidad intestinal so-
brevienen eambios mis profundos: la tripsina panereitica y la erepsi-
na segregada por la mucosa intestinal provocan la demolicién comple-
ta de la moléenla proteica en forma andloga a la hidrolisis de un acido
en el tubo de ensaye (Thannhauser) (24), convirtiendo la todavia com-
pleja molécula en sus fragmentos los amino-dcidos.

En el intestino es dable encontrar al lado de los aminecdcidos ele-
mentales, peptonas y albumosas. Ia opinién dominante es que estas
tltimas siguen transforméndose en las porciones terminales del in-
testino no sélo bajo la accién de los enzimas digestivos, sino también
por accidn bacteriana. '

Segfin Abderhalden (25) y Thannhaunser (26), “una de las fun-
ciones més importantes del intestino es la de privar de toda especifi-
cidad, en virtud de un profundo proceso hidrolitico, a todos los pro-
teicos alimenticios de especie extrafia, sean de origen animal o vege-
tal, haciéndolos asi aptos para ser utilizados por el organismo”.

Abderhalden (27) sostiene que la reconstruccion de los proteicos
digeridos puede efectuarse en la pared intestinal misma, eosa que no
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estd demostrada. Sin embargo, los estudios de Folin ¥ Denis (28) ¥
de Van Slyke y Meyer (29) demuestran el aumento notable de dcidos
aminados en la sangre en el periodo digestive y gue sélo puede ex-
plicarse por la absoreién intestinal de los proteicos digeridos.

T.os dcidos aminados representan un papel de trascendental im-
portaneia en el metabolismo intermedio, ya que es posible no gdlo sos-
tener el equilibrio azoado del organismo, sino hasta formar reservas
nitrogenadas con una alimentacién en la cual figuran exclusivamente
acidos aminadoes, tal ¥ como lo demostraron experimentalmente Loewi
(30), Abderhalden (31), Liebig (32).

No se ha dado una demostraeién plenaria de lo que sucede a los
dcidos aminados, en esta etapa, pues si es indudable que el higado
toma una parte importante en la reconstrueeidn de los proteicos espe-
eificos del organismo, esa facultad parece inespecifica y propia tam-
bién de easi todos los tejidos y todas las eélulas, ya que desde el punto
de vista quimico el proceso es por demis sencillo ¥ requiere un gasto
energético minimo,

En el laboratorio in vitro, al proceso digestive comparable a una
desintegracion hidrolitica se opone el de reconstruecién por sintesis
anhidrica con pérdida de agua y casi sin eambio de temperatura.

Es también interesante recordar las experiencias de Lanter ¥
Jenke (33) que demuestran, ademis de la inespecificidad de los &ci-
dos aminados, ¥ de la posibilidad de ser reconstruidos por todos los
tejidos, el hecho de que unos tejidos puedan aprovechar aminodcidos
desechados por otros ¥y aun los que resultan de procedencia enddgena.

Era natural que se emprendiera el estudio gquimico de la desami-
nacidn; pero hasta la feeha no ha sido posible realizar este fendémeno
in vitro y sigue ignorado, aceptindose tan sélo que es una funcion de
la célula viva que puede verificarse segiin tres procesos diferentes: por
hidrolisis, por reduccién ¥ por oxidacién,

Los resultados inmediatos de la desaminacién son el amoniaco ¥
un residuo no azoado, el cnal residuo no azoado debe desempefiar una
funcién de elevada importancia, ya que constituye el puente que con-
duee indistintamente de los proteicos a los hidratos de earbono ¥ a las
grasas (Thannhauser) (34).

El amoniaco que resulta de la desaminacin es utilizado por el hi-



530 GACETA MEDICA DE MEXICO

gado en la sintesis de la urea, lo cual se demuestra haciendo pasar
scidos aminados por el higado y obteniendo invariablemente urea.

Sin embargo, esta facultad no es exclusiva del higado, sino tam-
bién puede encontrarse en otros Grganos (Fiske, Nonnenbruch) (35),
y entonces tenemos dos hechos de la mayor importancia:

1° §i el nitrégeno proteico ingerido aparece en forma de urea en
la orina, inmediatamente después de la ingestién, demuestra que se
ha realizado el proceso de desaminacidn; pero en ninguna manera ase-
gura qu:a la totalidad de la molécula proteica ha sido destruida y que
posteriormente pueda dar lagar a otros cuerpos, ya sean acidog ami-
nados o no.

9 Que la sintesis de la urea al ser hepitica y no hepdtica, esté
sujeta a las variaciones funcionales del higado y de los otros drganos
formadores de urea,

De la exposicién que venimos haciendo acerca del camino que si-
guen los proteicos en el organismo desde su ingesti6én, de las transfor-
maciones sucesivas que experimentan hasta el sitio donde se verifica
el metabolismo intermedio, formulamos eomo corolario el que los re-
siduos proteicos que deben ser eliminados en la etapa final son in-
fluidos de modo clarisimo por la composicién de la racién alimenticia,
por el proceso digestivo que puede ser mas o menos avanzado (incluso
la aceién bacterianz en la dltima poreién del tractus intestinal} ¥
de los fenémenos de desaminacién propios de los tejidos y del higado,
precursores de la ureogénesis.

Pero si el proceso de los proteicos a través de la digestién es im-
portante, no es menos interesante seguirlos durante el ayuno.

Observaciones ya antiguas de Voit, renovadas por Noorden, W.
Berg, Seitz, Bohm, G. Speck (36), ete, etc., han ido acumulando datos
que nos permiten comprender edmo responden los organismos a la su-
presién de proteinas alimenticias.

_ Desde luego, llama la atencién el que no se suprima bruscamente
1a eliminacidén de residuos proteicos durante el ayuno, sino que éstos
siguen apareciendo en cantidades variables durante algunos dias, de-
mostrando claramente la existencia de reservas en los tejidos mismos.
Tales reservas han sido eneontradas en la sangre y el higado prinei-
palmente de algunos animales inferioves,
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81 el ayuno es demasiado prolongado, a la primera fase de elimi-
nacién proteiea poco distinta de lo normal, ¥ eon ligeros trastornos
generales del individuo en estudio, sigue una fase de sufrimiento
mareado y en la cual aparecen productos de desintegracién distintos
de los anteriores y en relacidn estrecha con las proteinas de constitn-
cién orgéanica,

Se denomina por esto metabolismo exégeno al proceso que est
en intima relacién con la alimentacién y endégeno al resultante del
recambio orgdnico por todos coneeptos diferentes al primero, ya que
uno estd vinculado a la produccién de energia necesaria para las di-
versas funeiones del individuo v el otro mantiene aun en estado de
ayuno procesos fundamentales de los érganos o de las eédulas que no
pueden suprimirse, sin peligro para la vida; v.gr., las secreciones
glandulares. )

De cualquier modo, con racién alimenticia media, eon super-ali-
mentaeién o en ayuno, el organismo tiende prontamente a restablecer
su equilibrio azoado, logriandelo principalmente con la eliminacién
por las heces fecales y la orina; pero va sea en el sentido de aumento
¢ de disminucién, sirven de amortiguadores a los cambios bruscos
todas aquellas células que toman parte en ¢l metabolismo interme-
dio, formando reservas proteicas, o liberdndolas antes de que aparez-
can trastornos del metabolismo endégeno. '

Las experiencias realizadas en el mundo cientifico eon alimenta-
eién hiperproteinica e hipoproteiniea son muy interesantes, pero sélo
las menciono para no alargar este estudio; recordando de paso que
toda racién inadecuada aparece pronto como initil y hasta nociva;
porque ni el exceso de proteinas aumenta en forma provechosa las
reservas ni su accién dindmieco-especifica adelanta de cierto limite;
¥ su disminucidn notable y prolongada en la dieta ocasiona la fusitén
de las proteinas de constitueidn con todas las consecuencias del
antofagismo,

Aun en los estados patolégicos de mala eliminacién renal es
nociva la disminucidn excesiva de proteinas impuesta con el objeto
de reduecir la azoemia, pues con raciones en las que las proteinas son
menores a 20 6 25 grs. por dia se observa con sorpresa el gue algunas
Iracciones del nitrégeno sangnineo en vez de disminuir, aumen-
tan, v. gr., la creatinina, producto de la desintegracién musenlar; y la
mayoria de las veces la situacion se agrava,
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Las adguisiciones modernas respecto al papel cue desempefian
la creatina v la ereatinina en el organismo son sumamente impor-
tantes.

El acuerdo es uninime en el sentido de que la creatinina repre-
senta el producto final del metabolismo de la creatina, la cnal fné
descubierta por Chevreul (37) cn el ealdo de earne y después por
Liebig (38), en el musculo,

En los organismos vivos puede demostrarse la existencia de crea-
tinina en'la sangre, en la orina y de los tejidos en eantidad notable
on los museulos.

Shaffer (38) sugirié la posible relacidon entre ecreatina, creatini-
na y funeién muscular, que después ha sido ampliamente demostrada
a partir del descubrimiento del &cido creatinfosforico.

Desde el punto de vista quimico la eontraccién muscular se en-
cuentra estrechamente vinculada a la glucosa, a la creatina y a al-
gunas sustancias fosforadas.

El tono muscular ¥ la actividad muscular aumentan la excreeién
de creatinina, que el reposo absoluto ¥ el suefio hacen disminuir. Al
tener en cuenta la ereatinina sangninea y urinaria, debe por consi-
guiente pensarse en su doble origen exégeno (ingestién de carnes o
caldos de carnes) y enddgeno (actividad muscular, inanicién, auto-
fagismo).

Otra vez el metabelismo intermedio ne obstante lo incompleto de
su conocimiento es altamente sugerente: asi la arginina dextrigira
se desintegra en ornitina y urea. La arginina inactiva en perfusion
hepatica es quemada totalmente, La arginina ingerida aumenta la
eliminacién de ereatinina,

El parentesco guimico de la sintalina (de aceidn farmacodind-
mica andloga a la insulina) con la agmatina, derivada de la argi-
nina; de la histamina derivada de la histidina; de la efedrina (de ae-
cién andloga a la suprarrenina derivada de la tirosina}; de la erge-
tionina, producto aetivo del cornezuelo de centeno, derivado tam-
bién de la histidina; de las betainas, derivadas de muchos productos
alimenticios ¥ dotadas de gran accidn toxica; es de lo més notable

W

v abre la puerta a muchos estudios v consideraciones,

Y tan interesante como en estos fdcidos aminades, es la cadena
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de transformaciones que sufren otros muchos: fenilalanina, tirosina,
triptéfano, histidina, cistina, lisina, ete., por eualguiera de los proce-
sos sefialados: hidrolisis, oxidacién, reduccion; que si se consideran
vomo reacciones reversibles, dan lugar a productos de desintegracion
o de sintesis muy variados, habiendo siempre la posibilidad de que
el residuo no proteico de las proteinas desintegradas se transforme
en hidratos de carbono o grasas, al mismo tiempo que los hidratos
de carbono y las grasas, como nos ensena el metabolismo de estas
sustancias, es eapaz de determinar un aumento en las reservas pro-
teicas, existiendo un lugar de paso comin en los productos inferio-
res, de cada una de estas categoriay de cuerpos quimicos.

Desde el punte de vista elinico y en atenecién al hecho de que
habitualmente la casi totalidad del nitrégeno ingerido es eliminado
por la orina, se justifica el que la determinacién del nitrégeno san-
guineo sirva como exponente de la retencién ocasionada por la insu-
ficiencia renal; pero el deseo de llevar las cosas estrictamente a su
sentido mdés préetico ha conducido a extremos inconvenientes y
erroémncos.

Es de uso comtn servirse de la eifra de urea sanguinea para
juzgar de la azoemia, tomando la parte por el todo y, aunque el ni-
trégeno de la urea represente del 50 al 80 o méas por ciento del
nitrogeno total ne proteico, es obvie que si se desea conocer éste, su
determinaeién quimica es la que deba pedirse, madxime cuando téeni-
camente no ofrece mayores dificultades que la determinacién del ni-
trégeno ureico.

Pero ya que el nitrégeno total no proteico, cifra global, consta de
fracciones cuya importancia puede ser igual ¢ mayor, segin el caso
considerado; es entonees imprescindible para ahondar el diagndstico
busear el nitrégeno del deido firieo, en relacién tan intima con el me-
tabolismo de los nucleoproteidos, y con la insuficiencia renal inei-
piente; el nitrdogeno de la urea, con las consideraciones hechas antes,
exponente de la insuficiencia real evolutiva, o bien el nitrégeno de
la ereatinina, interpretando su significaeidn metabélica o su papel
en la insuficiencia renal, asi como el nitrégeno de los dcidos aminados
¥ del amoniaco.

El analisis gquimico practicado en esta forma tiene una signifi-
cacién clinica mas 0til, constituye una férmula comparable, v.gr., a
la leucocitaria, que ilustra mejor que cualquier sustancia aislada y
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buscada extemporianeamente; pues otro de los consejos clinicos es
de no juzgar sino a través de andlisis de quimica sanguinea repetidos.

Otro abuso frecuentemente cometido, consiste en haeer reposar
el diagndstico en el andlisis quimice aislado, prescindiende de las
pruebas funcionales del rinén. A ello han contribuido, sin duda, los
articulos de vulgarizacién que bajo el titulo de “notas para el prie-
tico™ aparecen frecuentemente y los que dando equivalencias esque-
méatiecas han infiltrado la idea de que a tanto por ciento de urea
sanguinea, corresponde tanto por ciento de sulfofenoltaleina elimina-
da, tanto por ciento de rifién destruido ¥ tanto por eiento de proba-

bilidades de vida del sujeto que tiene Ja desgracia de caer en tales
manaos.

Las consideraciones que ahora expondré demuestran una vez
més la verdad de gue la mayor parte de los errores de diagndstieo,
como asegurd el gran Martinet (40), se deben a exploraciones insu-
ficientes,

8in pretender restarle importancia a las determinaciones del ni-
irégeno sanguineo en los diferentes padecimientos de la glindula
renal, ya sea el total o cualquiera de sus fracciones, y aceptada uni-
nimemente su ayuda en el diagnéstico y prondstico de las nefropa-
tias, deben sefialarse los casos en que sin lesién del riidén puede apa-
recer la hiperazoemia.

Ya con meditar en las diferentes etapas del metabolismo protei-
¢o es facil suponer que por multiples mecanismos puede alterarse la
azoemia, a saber: metabolismo exdgeno, endégeno e intermedio, y
que cualquiera de los érganes y células intercaladas en el eamino in-
fluird en grado mayor o menor sobre el vinculo comién que es la
sangre. Habra asi hiperazoemias renales y extrarrenales. De las
primeras, lesionales, y funeionales; y de las segundas, circulatorias,
viseerales ¥ celulares, por afeceiones generalizadas, pues a medida
que los faetores patégenos crecen de intensidad, disminuye la espe-

cificidad de los procesos.

La hiperazoemia de origen renal lesional es muy conocida y, por
lo tanto, innecesario insistir en los diversos tipos que acompaiian a
la destruccién mayor o menor de los elementos secretores del rifién.
Se presenta eon pruebas funcionales de riién malas e hipertension
arterial,
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Entre las de origen remal funcional se colocan las de orden cir-
culatorio por estasis cardiaea, con diferente semblanza clinica, segiin
se trate de individuos jovenes con arterias sanas, de individuos vie-
jos o con arterioeselerosis.

En cualquier forma la hiperazoemia evoluciona de aeuerdo con
las condiciones circulatorias, y deben vigilarse la energia del corazén
y el grado de oliguria.

En el mismo grupo se sitda la hiperazoemia ocasionada por gran-
des pérdidas acunosas y que se corrige con administracién de liquidos.

Entre las funciones renales quedan también las de origen nervio-
50 con oliguria ¥ hasta anuria oecasionada por edlico uretral, litiasis o
reflejos inhibitorios durante las exploraciones uroldgicas,

En relaciéon con lo gue podria llamarse un sindrome sanguineo
quimico, debe considerarse la hiperazoemia por cloropenia, sefialada
por Blum y Grabar (41) y comprobada después abundantemente, Apa-
reee en enfermos tanto de orden médico como quirdrgico, v. gr., nefri-
ticos, diabéticos sometidos durante largo tiempo a dietas inadecuadas,
o tras de operaciones principalmente sobre el aparato digestivo.

En una comunicaeién anterior (42) expresé mis observaciones per-
sonales sobre el particular. Se corrige, cuando es pura, en forma eom-
pleta ¥y réapida con la administracién de solucién salina hipertdnica
por via intravenosa. La he visto no sélo en intervenciones quirtrgicas
sobre estdmago y duodeno, sino también en apendicectomias, coleeis-
tectomias, resecciones de colon, en operaciones sobre uréter, vejiga,
prostata y aun en casos ginecolégicos no neoplisicos. Es notable la
frecuencia con gue aparece también urobilinuria. .

Los padecimientos del aparato digestivo ocasionan también hi-
perazoémias sin lesién renal. Tengo tres casos en que la cifra de
nitrégeno volvid a la normal con lavados de estémago en individuos
dispépticos con evacuacion gistrica tardia por espasmo pilérieo,

Es numeroso el grupo de enfermos de colon. Algunos con estasis
intestinal crénica derecha; otros han tenido sindrome eolitico. -Otros
insuficiencia biliar. Otros hipertension en el sistema porta con gran
meteorismo v evacuaciones pastosas o semiliquidas. El tratamiento eo-
lénico o hepatico corrige la azoemia.

Teéricamente se explica que esta esfera dé gran contingente de
hiperazoemias por atacar un sector importante del metabolismo. pro-
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teico. Clinicamente pueden invocarse las putrefacciones intestinales,
la digestién excesiva en los casos de estasis, la mala absorcién acuosa
por la hipertensién portal, la deficiencia hepatica.

He visto hiperazoemias rebeldes a la dieta: eeder con enemas o
por la administracién de colagogos.

No hLe encontrado explicacién satisfactoria a las hiperazoemias
de las enfermas ginecoldgicas (metritis, plosilpinx, ete.), anngue su-
pongo ¢ue por razones de veeindad ataquen intestino e higado, pro-
dueciendo,una congestién erdnica en el bajo vientre. . El hecho es gue
tan frecuente quizd como la dispepsia de estas enfermas es su hiper-
azoemia.

No califico lo mismo a las enfermas con tumores, porque ya cs
sabido que todos los enfermos neoplisicos estdn expuestos a la hiper-
azoemia justamente por el incremento en el metabolismo proteico que
implica el erecimiento y destruceién celular exagerada del tumor.

Entre los padecimientos de orden general es bueno recordar los
infecciosos agudos ¥, por lo tanto, considerar el factor fiebre cuando
se interprete un andlisis de quimica sanguinea, pues de sabide se
clvida la profunda alteracién en el metabolismo intermedio que acom-
paiia al proceso febril.

De orden general metabdlico es la azoemia que aparece en algunos

diabéticos, en quienes tras el desorden de hidrocarbonados y acuoso se
presenta el mal recambio salino, grase y proteiéo, agravado por el
autofagismo.
‘ He visto enfermos de esta clase tratados infructuosamente con
dieta reducida en atencién a los signos renales del paciente, v. gr., al-
buminuria, cilindruria, hipertensién arterial, hiperazoemia; mejorar
todos sus sintomas con la dieta caleulada del diabético en gue se in-
cluyen proteinas y grasas en proporciones relativamente fuertes y la
administracién de insulina, ¥y agravarse hasta la muerte por un cambio
intempestivo en el régimen alimenticio y el tratamiento.

Conclusiones

I. Las cifras de nitrégeno total no proteico ¥ sus fraceiones ilus-
tran mejor que cualqulera aislada y deben tenerse para juzgar de la

azoemia,
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11, Cifras de nitrégeno total mayores de 100 miligramos por 100

centimetros ciibicos eorresponden de modo casi exclusivo a la insufi-
viencia renal.

1L Azoemias comprendidas entre 30 y 90 miligramos por 100

centimetros ciibieos pueden corresponder a padecimientos renales o
de otro orden.

1V. Para interpretar debidamente un easo elinico debe pensarse

en el factor metabdlico v practicar pruebas de funcionamiento renal.
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®
Comentario al Trabajo del Dr. Gustavo Argil

Por el Dr, Luls Rivero Borrell

Verdadera complacencia me ha producido el conocer el importante
y bien eserito trabajo que el sefior doctor don Gustavo Argil trae a
esta corporacién con motivo de su ingreso a la Academia. Su amplia
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dedicacién a esta rama de la medicina, su vasta ilustracién en la
materia y sus dotes personales como observador atingente 3 légieo in-
vestigador, le dan derecho para emitir su personal opinién en los pro-
biemas que aparecen en el desarrolle de su tesis y que lo llevan a
Tormular las conclusiones que establece.

La dosifieacion de la urea sanguinea es una investigacién de
laboratorio que ha entrado a la practica diaria v que particularmente
en los padecimientos del rifidn, sean de orden médico o quirirgico y
como prucha pre-operatoria, es de imprescindible necesidad. Sefialar
#u utilidad, puntualizar los alcances que en la clinica pueda tener, las
conclusiones que de ella deben obtenerse y mencionar los errores en
que es posible induzea al observador inexperto que cree hallarse ante
una c¢ifra matematiea absoluta y definitiva, haciendo ver al mismo
tiempo la manera de escapar de los juicios equivoeados, es uno de
los méritos de la memoria que comento.

La urea y demis productos nitrogenados no proteicos de la san-
gre estdn en constante eirculacién: continua producecidén de ellos en
el organismo, continua eliminacién por los emontorios.

De la mutna relacién entre estos dos factores: produceién y
eliminacion, resultard el tenor en que deban encontrarse en la sangre.

Resulta, pues, légico para ¢l estudio de este tema, considerar los
mecanismos de produceidn de las substancias gquimicas aludidas y es
esto lo que con buen sentido hace el doctor Argil, llevindonos de la
mano en un breve relato para asistir a la desintegracién de la mo-
léeula proteica, en el estémago e intestinos, hasta la formacién de los
Acidos aminados que llegados al higade seran transformados gquedan-
do eomo residuo la urea, poniendo de manifiesto la importancia de la
alimentacién, del intestino, el papel interesante del higado en este
proceso metabdlico ¥ el no menos importante econocimiento del meta-
bolismo intermedic gue hace ver cémo la urea y otros cuerpos nitroge-
nados se producen también cn érganocs y tejidos del organismo distin-
tos del higado.

Varias conclusiones sugieren los anteriores considerandos. Sea
la primera la importancia de dosificar los compuestos azoados lejos
de las comidas, para evitar cl error de tomar ecomo normal el alza
pasajera de la azoemia, post-prandial. Para ello es de rigor tomar la
sungre, estando el sujeto en ayunas o, mejor, como recomiendan Folin
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y Denis, dar al paciente una comida standard y tomar la muestra de
sangre un nimero de horas después, siempre el mismo (ellos espera-
ron 6) para eliminar lo mds posible el citado error.

El segundo eorolario se refiere a la influencia del intestinog sobre
ia azoemia y a cste respecto cahe citar el enorme aumento del nitré-
geno total en la sangre que se observa en los casos de obstruceion
aguda del intestino.

En tercer lugar se deduce que los padecimientos del higado harin
variar la tifra de la azoemia,

Y, finalmente, que los grandes trastornos metabdlicos tendran
también ese efecto.

En estos easos el ammento de productos azoados no se debe a de-
ficiencia de la eliminaecién renal; pueden coexistir con un rifidn sano,
pero son en lo general pasajeros, pues ese emontorio, aumentande la
concentracién urinaria, restablece al cabo de algin tiempo el equili-
brio azoado.

El doctor Argil eon justa razén meneiona multiples casos en los
gne puede encontrarse la hiperazocmia sin que sea debida a deficien-
cia del rifién. Asi se refiere a la producida por trastornos en la ecir-
culaeidn, por grandes pérdidas acuocsas, por cloropenia, por numero-
s0% padecimientos del aparato digestivo, por enfermedades ginecoldgi-
cas, las que se observan en los neopldsicos, en los enfermos con fie-
bre, los diabétizos, ete,

In todos estos casos de hiperazoemia, la dosificacién respectiva
nos permite eomprobarla, pero la eifra que se oblenga eomo resulta.
do del analisis no nos da el conocimiento de la intensidad del mal,
pues atn no se han establecido relaciones precisas entre el aumento
del Azoe total y los diversos padecimientos antes citados, Hs indu-
dable que si en todos ellos hay aumento en la sangre de los cuerpos
nitrogenados, el incremento no se debe en todos a las mismas subs-
tancias y bien puede permaneccer en la cifra normal alguna de ellas,
aumentando las demds cnando el padecimiento afecte de preferencia
¢l metabolismo particular de cada substancia. Por esto el pensamien-
to del doetor Argil sobre las ventajas de la dosificacion de todas y
cada una, o por los menos de las principales substancias azoadas no
proteicas contenidas en la sangre, permitiendo estableeer las cifras
relativas de cada una de ellas, podran presentar cuadros (que podria-
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mos lamar: cuadros de azoemia o nitrohemogramas) y que permitan
ayudar considerablemente al diagnéstieo y al prondstico de muchas
de las enfermedades en que este sintoma se observa. Es éste un ca-
pitulo de la quimica sanguinea gue abve horizontes vastisimos y aun
no sospechados en la investigacidon y que me parece es la médula del
trabajo del doctor Argil. Conviene, pues, detenerse un momento a
reflexionar sobre este asunto,

La urea representa el tipo de las sustancias excrementiciales, el
términe del metabolismo de las proteinas, mientras que los otros pro-
duetos azoados, v.gr., amonfaco, dcido arico, ereatina, aninodeidos, ete.,
pueden ain sufrir transformaciones por el higado; es decir, no han
Hegado al daltimo esealén de la cadena metabdliea ¥, en eonsecuencia,
la proporcidn en gue se encuentran en la sangre deberi variar no
s6lo por modificaciones en la eliminacién, sine por las perturbaciones
del metabolismo.

Normalmente el nitrégeno de la urea constituyve el 507 del ni-
trégeno total en 1d sangre segin Folin y Denis, el 48% segiin Tileston y
Comfort y el 52.55% segin Widal y Laudat, quienes dividen e] azoe
total como sigue: H2.55% del nitrégeno total pertenece a la urea,
€l 6.55% al deido trico, el 6% a la creatinina total, el 18.1%: al amo-
niaeo y log dcidos aminados ¥ el 16.8% que queda no ha podido ser
alin analizado. He aqui lo que podriamos llamar el nitrohemograma
normal.

Cuandoe existe hiperazoemia, la proporeidn cambia y el nitrége-
no de Ia urea representa el 70 w 80% del dzoe total {naturalmente no
en todos los casos); ademds, los otros productos varian sus reeipro-
cag dosis. Por ejemplo: la creatinina preformada en el individuo
sano representa el 1/3 de la creatinina total ¥ en el gran azoémico
llega hasta los 2/3. En algunos padecimientos del higado y del rifién
se observa un aumento de 4eides, lo que constituye la acidosis; en
esas condiciones y, aun cuando el higado tenga la capacidad sufi-
ciente para transformar el amoniaco en urea, sin cmbargo, una gran
cantidad de este Ultimo compuesto circula en la sangre. Es que ol
crganismo se defiende lanzando al amoniaco como base para neutra-
Yizar los dcidos; podra, entonees, encontrarse una hiperazoemia debi-
da al amoniaco, que no sdlo no es perjudicial, sino, al eontrario, be-
neficiosa.

Tileston y Comfort publican unos cnadros comparatives de las

o
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poreciones del nitrégeno total y del ureico en individuos sanos v en
enfermos renales. En log primeros se ve una relacién entre las cifras
casi exactamente de 1 a 2; en los segundos hay desde el 409 de ni-
trégeno ureico hasta el 80%.

En los padeeimientos quirtirgicos del aparato urinario: estrechez
uretral, tuberculosis e hipertrofia de la préstata, se eonserva bastan-
te cercana a la normal la proporeion entre el nitrégene ureico y el
total.

En tiimores ‘malignos (careinoma de la pristata ¥ de la vejioa)
el nitrégeno ureieo es el 76% del total.

Todo esto confirma la tesis del doctor Argil, pues se ve que el
nitrégeno ureico y el total no marchan paralelamente en su ascenso
¥, por o tanto, la dosificacidon del primero no puede servir de indi-
ce para conocer el del segundo y, dado que se ha demostrado que la
urea no es el toxico que produce los sintomas de la uremia aun
cuando no se sepa cuél es el que los causa, es preferible para darse
cuenta de la sobrecarga azoada en la sangre hacer la dosificacién
del nitrégeno total.

Cuando el aumento de las sustancias azoadas se debe no a la
perturbacién en sus mecanismos productores, sino a la deficiente eli-
minacidén, principalmente del rifién, no sélo se comprueba por ¢l ana-
lisis del mencionado aumento, sino que la cifra que indica esto sirve co-
mo dato tanto para el diagnéstico como para el prondstico de la en-
fermedad. A este respecto cabe haecer una distineién entre los pa-
decimientos médicos ¥ los quirlirgicos que afectan al rifion; en el
primer caso queda comprendida con exactitud la idea expresada por
el doetor Argil cuando, refiriéndose a la insufielencia renal absoluta,
la eonsidera no como una alteraeidn aislada de un drgano, sino eomo
un padecimiento acompafiado de grandes perturbaciones metabdlicas;
estas perturbaciones por una parte ¥ la posibilidad de que en el rifidn
la afeceidn radique en determinados tejidos con exclusién, por lo
menos con ataque menos intense en otros que tienen funeiones espe-
cificag en la eliminaeién renal, hace posible y aun méas probable que,
ademas del aumento global del dzoe no proteieo, haya una diferen-
cia mas o menos marcada e¢n el aumento individual de cada producto;
pero en los easos de padecimientos quiriirgicos del rinién, v, gr., en la
obstruceién del uréter por un eélenle, nna acodadura, un fumor ex-



VALOR CLINICO DEL NITROGENO SANGUINEO 543

trauretral, ete., si suponemos la obstruceién eompleta, el rifién dejara
de funcionar y no habiendo razén para que este padeeimiento esté
acompafiado de otras perturbaciones en ofras partes del organismo,
es indudable que la retencién que pueda producirse por esta causa
anmentari paralelamente todos los euerpos nitrogenados y en este
caso la dosificacién de uno ceunalguiera de ellos podria bastar para
asegurar la existeneia de la retencién y aun medir su cuantia: es el
mismo caso para Ja insuficiencia renal producida en los prostitieos
retencionistas completos con dilatacién vesical y ureteral y reflujo
de orina hacia el rifién que dilata Ta pelvieilla y eomprime la subs-
tancia renal destruyéndola poeo a poeo; ignal consideracién merece-
ria la tuberculosis del rifién, sobre todo bhilateral, enando el padeeci-
miento se ha localizado en el aparato urinario solamente, la destrue-
cién paulatina del rifién origina la deficiencia eliminatoria de este
érgano ecomo consecuencia de la reteneién de todos los productos ni-
trogenados en la sangre.

Debo sefialar de manera especial la razdén que asiste al doctor
Argil, enando afirma que la sola cifra de la azoemia no basta para
juzgar del grado de deficienecia funcional del rifidn e indica la ne-
cesidad de efectunar prueba de funcionamiento renal para poder esta-
blecer que el aumento de compuestos nitrogenados se debe a esa de-
ficiencia ¥ no a ecualguiera de las miultiples causas sefialadas como
capaces de eausar un incremento en la azoemia; pero comprobado
esto, las leyes de Widal, sin ser absolutamente exactas, son lo sufi-
ciente para poder ser utilizadas en el prondstico de la inguficiencia
renal. Yo he tenido oportunidad de observar en varios enfermos la
realidad de los hechos que sirven de fundamento a estas leyes y par-
ticularmente en un caso de insuficiencia renal progresiva, en un
prostitico, pude pronosticar la muerte del enfermo una semana antes
cuando su estado general no parecia altn inquietante y prevenir a la
familia para que tomaran las disposiciones oportunas.

Por contraste citaré un caso en el que la ley de Widal no se
realiz6 ¥ en el gque aparece claramente la ventaja de la dosificacién
de otras sustanciag, ademés de la urea. Se trataba de una seilora
que ingirid mma alta dosis de bicloruro de mercurio que le produjo
una grave intoxieacion; entre los sintomas que se presentaron, la
sefiora tuvo una anuria completa. El sefior doctor Gabriel Malda,

que atendia a esta paciente, me hizo favor de llamarme en consnlta
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para atender la annria; puestos en practica todos los recursos que
estuvieron a nuestro alcance, conseguimos que la orina comenzara a
producirse primero en cantidad de 50 c.e. por dia y después has-
ta 100 e.c. En esta enferma se hacia una dosificacién de urea en la
sangre diariamente, y por indicacién del doctor Malda se dosifieaba
también la ereatinina; por demdis estd decir que la paciente estaba
sujeta a una dieta rigurosa, desprovista absolutamente de alimentos
proteicos; en los Gltimos dias la cifra de urea dejé de subir ¥ después
descendié ligeramente; en cambio, la creatinina continué ascendien-
do hasta 1a muerte de la sefiora, Si nos hubiésemos atenido a la sola
dosificacién de la urea, tal vez se hubiera formulado un prondstico

algo menos grave que hubiera sido un verdadero error,

Este caso demuestra la importancia de la dosificacidon de la erea-
tinina en la sangre. Este producto es, al igual que la urea, el fitimo
término del metabolismo respectivo; asi es que ya no sufre transfor-
maciones; llega a la sangre por via exdgena con la carne y sus deri-
vados, por lo que es facil suprimir esta via con s6lo privar de carne
¥ caldo al paciente; la via endégena es entonces la (inica proveedora
de la creatinina y esta producecidn es constante, no teniendo sobre
ella ninguna influencia los demés alimentos. Su aumento en la san-
gre, fuera de casos muy especiales, como excesos de trabajo muscu-
lar o autofagismo, en los que tal vez puede variar ese indicio de re-
tencidn por insufieiencia renal y puede poner sobre la pista del diag-
néstico, antes que las eifras del nitrégenec.

La creatinina existe en la sangre a la dosis de 1 a 2.5 mgs.
por 100 c. c.; euando pasa de la segunda cifra es casi seguro que el
rifién comienza a flaquear; de 2.5 a 3 mgs. es ya sospechoso; en-
tre 3 y 5 mgs. el estado del enfermo es serio; mas de 5 mgs. indica
una gravedad que conducird a la muerie en poco tiempo; se han se-
fialado eifras de 15 y aun 30 mes. en la agonia precursora del fa-
llecimiento.

A manera de conclusiones, me permito formular los siguientes
coneeptos que me ha sugeride el trabajo del doctor Argil y las
consideraciones que a guisa de comentario acabo de mencionar:

Conclusiones

I La desificacién aislada de la urea en la sangre sélo puede ser
vilida para el diagnéstico ¥ el prondstico de la insufieiencia renal
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en los casos de padecimiento guirtrgico loealizado especialmente a
este Grgano, siempre que vaya acompafiada de otras pruebas de la
misma insufieiencia,

II. En los demas casos debe preferirse la dosificacién del dzoe
total, que da una idea mis completa y exaeta de la azoemia,

III. La dosificacién individual de log diversos cuerpos nitroge-
nados que existen en la sangre, abre un campo amplio y de verdadera
utilidad para el diagnéstico vy el pronéstico de las multiples enferme-
dades en gue se presenta el aumento de los cuerpos azoados en la
sangre.

Réstame tan sélo felicitar al sefior doctor Gustavo Argil por sn
brillante trabajo que ha escuchado la Academia con singular aten-
cién, que es un augurio de que la actuacién del nuevo académico serd
fecunda y prometedora de interesantes comunicaciones futuras para
bien de nuestro instituto y honra de nuestro nueve soeio.

Procedimiento para Medir en Radioldgia los
Crecimientos de la Auricula Izquierda

Por el Dr. Manuel Vaguero *

Hace tres afios, ecuando tenia a mi cargo un grupo de segundo
curso de Patologia Interna, pude notar que a pesar de que Laubry
preconizaba haeia largo tiempo la posicién lateral izquierda para es-
tudiar radiolégicamente la auricula izguierda, muchos autores ha-
blaban de los crecimientos auriculares observados en O. L A. ¥ daban
para apreciarlos relaciones o datos muy diferentes: distancia de la
sombra a la columna, longitud del arco o aumento de convexidad del
mismo. Esto me hizo notar que si bien existian medidas ¥ relaciones
precisas para apreciar las variaciones de las diferentes cavidades vi
sibles en A.P., no existian tratandose de la auricula izquierda, que
colocada en la parte posterior del corazén no es perceptible en esa
posicién. Sin embargo, su volumen es muy importante en elinica,
ya que es la primera cavidad que se modifiea en las lesiones mitra-
les, sobre todo en la mas freenente de ellas: la estenosis mitral.

* Lefdo, como trabajo de ingreso, en la sesién del 23 de diciembre de 1936.



