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INSUFICIENCIA  RENAL

LA RETENCION POR INSUFICIENCIA RENAL
LA ACIDOSIS RENAL

Es llegado ahora e momento de ocuparnos concretamente de
lo relaivo a la retencibn de sustancias, propia del tercer periodo
de insuficiencia renal.

Asi como la poliuia compensadora encontré6 su mejor opor-
tunidad de descripcion entre los hechos del segundo estadio, es
entre los del tercero donde lo que atafle a la retencion de escorias
encuentra su  natural  ubicacion.

Nos interesa especificar no solamente cudes sustancias son
retenidas, sino también en qué grado, de qué modo y en qué opor-
tunidad tiene lugar su retencion.

A renglon seguido habrd que sefidar los efectos que en la
esfera del equilibrio humora y en la de otros mecanismos &fines
derivan directa o indirectamente, de la retencion.

Previamente conviene destacar que la cifra expresva de la
concentracion méaxima no es en ningdn modo un vaor genérico,
es decir, igual para todas las sustancias, sino que, a contrario.
s considera que cada una de ellas tiene su concentracion limite
particular.

Bien es cierto que lo que concretamente sabemos a  respecto
es todavia sumamente precario. Nuestros conocimientos son bien
seguros en lo que aafie a la urea, sin duda todavia bastante apro-
ximados en lo que se refiere a la glucosa y e cloro, pero en cambio
llenos de incertidumbre respecto de todo lo demsés.

Es curioso que sepamos mejor lo relativo a la glucosa, que no
es un congituyente normal, que lo que atafle a otros solutos, in-
cluso el cloro, que son emitidos normamente por la orina

Se han sostenido dos maneras de concebir e comportamiento
rend en € trabgo de maxima concentracion cuando se traa de
varias sustancias a la vez. Para Chaussin (167), independiente-
mente de las concentraciones méximas parcides, existiria una es
pecie de concentracién urinaria global maxima, no muy ata, que
no podria ser superada

En tal eventuaidad, cuando esa concentracion global, expre-
sda por la suma de las concentraciones parciaes, acanzase dicho
valor méximo, toda sobreelevacion en la concentracion de una o
vaias de las sudtancias deberia forzosamente ser contrabalancea-
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da por una disminucion equivalente en la de otra o en la de varias
de las demés.

Ambard y Papin (168), en cambio, sostienen que e comporta
miento  secretorio  en  materia  de  concentraciones maximas  revela
una independencia completa entre las distintas sustancias. Cada
una de ellas se comportaria, précticamente, como S no existiesen
las demés.

Esto debe entenderse, exclusvamente, en € sentido de que
nada impide que puedan establecerse varias concentraciones  li-
mites en una misma orina, sempre que hayan existido las con-
diciones determinantes del fendmeno para cada sustancia en par-
ticular. No habria, por consjguiente paa Ambard y Papin, una
concentracion  urinaria  global méaxima en e sentido de Chaussin,

Esa independencia de comportamiento no debera, en cambio,
ser entendida en e sentido de que la capacidad de concentracion
puede estar afectada solamente para una o pocas de las sustancias,
permaneciendo indemne para todas las demés.

Al contrario, es un hecho seguro que cuando la aptitud para
concentrar decae, e fendmeno se muestra como un hecho genérico,
afectando a todos los componentes urinarios que se eliminan por
concentracion.

La independencia, insistimos, consiste en que, s bien colec-
tivamente descendidas, las concentraciones limites serian acan-
zadas una a una, cuando corresponda, Sin estorbarse para  nada
entre  si.

De la exposcion y fundamento de estas diferentes concep-
ciones nos hemos ocupado ya, en la pate fisiologica

Retengamos, ahora, que la concepcion de Ambard v Papin
merece ser considerada como la méas adecuada a la redidad.

Partamos, pues, de que llegada la hora de la retencion, cada
una de las sustancias plantea su problema particular

Ahora bien; s se tiene presente que la influencia del  volumen
de la diuresis se opera de modo idéntico sobre todas las sustancias
disueltas en una misma orina, € hecho de que sus concentraciones
limites, s bien colectivamente abatidas, continlan siendo distin-
tas entre s, permite comprender que e punto critico en que co-
mienza cada una de las retenciones, no pueda ser dcanzado S-
multaneamente por todas ellas, sino de un modo sucesivo.

Con todo, no debe olvidarse que en la determinacion de dicho
punto critico, ademés de los factores volumen de la diuresis y
cgpacidad méaxima de concentracion, cuenta también €& monto de
lo producido.

Y bien: existe, en grueso, ta relacion entre la produccion
nictemeral de un soluto urinario y su maxima concentracién po-
sible, que, considerando comparativamente e caso de las distintas
sustancias entre si, es fécil observar que las respectivas retencio-
nes, s bien sucesvamente, tienen lugar en situaciones funcionaes
muy proximas en e grado y e tiempo.

La urea, por eemplo, se produce en decenas de gramos y Su
concentracion se mide, tanibién, en decenas de gramos. El &cido
Urico, en cambio, tiene una produccion mucho més exigua, pero
su concentracion limite también es de un orden muchismo menor.
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Siendo asi, cuando sobreviene la caida conjunta de todas las
concentraciones,  conservandose la  produccién, tanto las sustan-
cias cuya concentracion limite se mide por decenas de gramos co-
mo aquellas otras en las que apenas se mide por unOS POCOS gramos
adcanzan su punto critico cas con la misma facilidad.

Insistimos : no simultdneamente, pero s, con un intervalo
funcional no muy dilatado.

Las anteriores consideraciones hacen  comprensibles  varios
hechos importantes

1°) Que a veces == dé e] caso de una sustancia ya retenida
cuando otra u otras todavia no lo estén.

20) Que lo corriente sea lo contrario, es decir, que cuando
£ andiza un caso de insuficiencia en € tercer estadio, sean ha
bitualmente muchas (y mismo, practicamente, todas las que se
eliminan por concentracién) las sustancias que se halan en plena
Situacion de actmulo.

3?) Que no sea obligatoriamente @ mismo e orden de apa
ricion de las distintas retenciones, y esto no solamente de un caso
a otro, sno ain en un mismo enfermo en circunstancias dife-
rentes.

Esto resulta de que, a las condiciones similares, genéricas,
cas diria, simétricas, derivadas del volumen de la diuresis y de
abatimiento colectivo del poder de concentracion, se opone, asi-
métricamente, € monto de la produccion metabdlica, varigble para
cada sustancia en particular.

Hasta ahora no hemos hecho referencia a lo sostenido por
Ambard respecto de la relacion smple que enlaza las diversas
retenciones entre  si.

Dicho autor sostiene aue las concentraciones méximas de las
diferentes sustancias se relacionan como sus pesos moleculares 'y
que €sA rglacién Se mantiene en @ curso del descenso progresivo
del poder de concentracion cuando sobreviene la insuficiencia

Ambard expresa Sintéticamente este concepto  diciendo  que
las  concentraciones  limites son  eauimoleculares.

Por consiguiente, a partir de la concentracion limite de una
sola de ellas seyja posble averiguar la de cudquiera de las de
mas.

Esta relacion de tan grande trascendencia surgi6 de las com-
probaciones de Ambard y Papin (169), referentes d comporta-
miento paralelo del cloro v la urea en stuaciones urinarias que ha
cian imperiosa la elevacion de sus concentraciones a méaximo.

Todavia més seguramente que a propésito del cloro y la
urea esa relacion parece mostrarse legitima respecto de la glu-
cosa vV la urea

H. Chabanier y Lobo Onell (170) estudiaron e comportamien.
to paraelo de dichas sustancias en casos espontaneos de diabetes
sacarina y en la glucosuria floridzinica experimental del  hombre.

Para mayor facilidad utilizaban enfermos en que un abati-
miento de la concentracion limite se habia redizado espontanea
mente. De este modo era més féacil y breve dcanzar la dtura de
las concentraciones limites.



162 ENFERMEDADES MEDICAS DE LOS RINONES

La comparacion entre las cifras de las de la urea con las
de la glucosa se revelaron siempre como equimoleculares.

Por su tendencia a corroborar los resultados de estas obser-
vaciones de Chabanier y Lobo O'Nell es asimismo atamente su-
gestivo recordar e hecho de que las més adtas glucosurias re-
gistradas, hayan dcanzedo, sin sobrepasarlas, cifras de  orden
de unos 150 grs, que corresponden precisamente a vaor en glu-
cosa isomolecular con la concentracion méxima norma de urea

Es claro que esas comprobaciones han sido excepciondes y
por doble motivo: 1°¢) por su cuantia y 2¢) por la necesidad
de que correspondiesen a orinas oliglricas, sn lo cua carecerian
de valor para inferir una Stuacion red de concentracion limite.

Ciertamente, a nadie puede escapar que la intervencion de
una sustancia como la glucosa, gena a la orina normal, introduce
problemas nuevos. También es verdad que la existencia de cierto
grado previo de insuficiencia rena en los enfermos de Chabanier
y Lobo (’Nell puede dar lugar a nuevas resarvas.

Pero de todos modos la uniformidad de los resultados no
dgja de ser impresionante, y esto tanto més cuanto que, a priori,
menos era de extrafiar cierta divergencia de comportamiento entre
e caso de la diabetes esponténea y € de la diabetes floridzinica
ya que no son enteramente superponibles.

Es, con todo, sensible, que no se disponga de una mayor masa
de trabajos confirmatorios, y, sobre todo, que la penuria sea
todavia mayor en lo que atafie a comportamiento de los demés
componentes urinarios, de los que cas nada se sabe.

Para que la proposicion de Ambard sobre la equimolecula-
ridad de las concentraciones limites merezca redmente ser con-
sderada como una ley, seria previamente necesario llenar esta
laguna.

“ Podemos  referirnos, ahora, consderdndolas  separadamente,
a la mayor pate de las sustancias retenidas en e tercer estadio
de insuficiencia rend.

LA UREA.

Hace més de un siglo que Prevost y Dumas (171), comproba-
ron experimentalmente que la tasa de la urea sanguinea se eeva
a raiz de la extirpacion de ambos rifiones.

Cas en seguida fué comprobado en e hombre por Christison
(172) & mismo aumento en la sangre y € encéfao en un caso de
“rifiones granulosos”’.

Bastante tiempo después, como ya lo hemos dicho, Koranyi
comprobé un mayor descenso del punto de congelacion de la san-
ge a find de las nefropatias y como simultaneamente la con-
ductibilidad eléctrica del suero se mostraba, en cambio, invaria-
ble, dedujo que eran los componentes no disociados los respon-
sables de la divergencia; lo que equivdia a sefidar, de modo
indirecto, principamente a la urea

Cas simulténeamente, a principios de siglo, Straus y Wida
(172) destacaron la importancia de la dosificacion de los compues-
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tos nitrogenados del suero. El primero se apoyé en € estudio esta
distico de un gran nimero de casos clinicos y propuso la deter-
minacion sistemdtica del nitrégeno total, no proteico, del suero
sanguineo, cuyo uso es alin hoy predominante en los paises de
lengua O cultura germanas.

Wida (174), en cambio, en pate sobre una base de la misma
indole y en pate sobre hechos experimentdes propuso la dosfica
cion exclusva de la urea del suero, o, como ago impropiamente
desde entonces se dice, la determinacion de la azoemia.

Esta dosificacion, como es notorio, entr6 répidamente en la
préctica semiologica corriente, haciéndose generd  en  Francia y
en los paises de cultura latina

La devacion de la tasa de la urea sanguinea acanza grados
muy diversos en la insuficiencia rena descompensada

Son factores importantes en € establecimiento de su cuantia,
el grado de caida del poder de concentracién, & volumen de la
diuresis, la  oferta proteica exégena, € ritmo y grado de meta
bolismo proteico (que puede ir desvinculado del factor anterior)
, en fin, la aptitud mayor o menor del higado como 6rgano
ormador de urea Al hablar del volumen de la diuresis quedan
implicitamente sefidlados los factores ingestion de liquidos, din&
mica cardiocirculatoria  (insuficiencia cardiaca) y Sstema inters
ticio-capilar (deshidratacion-edemas} .

Pero aparte de esos momentos fisiopatoldgicos cuya consi-
deracion integral, de ser posible, nos darfa cuenta cabal de cada
caso, es Ut sefidar circunstancias clinicas, etiolégicas y de evo-
lucién, en las que la azoemia se comporta de un modo hasta
cierto punto uniforme, por lo menos habituamente, y por lo tanto
susceptible de aguna prevision.

Las elevaciones mayores se ven en los procesos de marcha
aguda que se acompaiien de intensa oliguria o bien de hiper-
catabolismo proteico y oliguria Las cifras por encima de 4 grs.
se ven més frecuentemente en este tipo de procesos habiéndose
sefialado-valores de 6 grs, y aln superiores.

En las enfemedades de marcha cronica la hiperazoemia es.
en general, m& moderada Un eemplo tipico lo constituyen las
nefritis  cronicas que, en € periodo pretermina, acusan, habi-
tualmente, azoemias de 1 a 3 grs, a lo sumo.

En realidad, no se podrian contar las excepciones. Asi, hay
un tipo de nefropatia cronica muy smple, la aplasia rend, en
donde puede asitirse a una €levacion progresva a lo largo de
afos (a veces lustros) de la tasa de la urea sanguinea, muriendo
a cado d enfermo, presa de una de las formas més puras de
la uremia verdadera, con cifras de 6 y 7 grs

Conviene sin embargo saber que los grandes vaores, tanto
en las formas agudas como en los de la exdtacion finad de los
procesos lentos, son a menudo debidos a injerto de un proceso
diferente: e de la llanada azoemia extrarrena. Este tipo de hi-
perazoemia de fisiopatologia y acance muy digtintos, lejos de
sr rao o0 excluyente, acompafia con una frecuencia insospechada
a los de causa genuinamente renal, a punto que, como regla de



164 ENFERMEDADES MEDICAS DE LOS RINONES

conducta, vale la pena plantear sisteméicamente la posibilidad
de su existencia, en todos los casos de considerable sobreelevacion
de la azoemia, particulamente en los de forma brusca cuales-
quiera fueran los motivos que se tuvieren para pensar en € origen
renal del cuadro.

Esta conducta nos ha valido encontrar eemplos verdadera
mente notebles de dicha asociacion.

El hecho de que prescindiendo de esta eventualidad, los pro-
cesos agudos, habitualmente més nitrogenémicos, lleven a  6hito
con azoemias por consiguiente muy distintas a las de los procesos
lentos, indica que no hay una estrecha relacion entre la tasa
ureica y los factores eficientes de la muete en la uremia ver-
dadera.

Es cieto que en los casos crénicos de insuficiencia rena.
sea médicos, sea quirlrgicos, la intervencion de mulltiples factores
en gran pate genos a la retencion, podria dar cuenta de la dife-
rencia  sefidada

Entre los de indole médica, en las nefritis cronicas y las
eclerosis, por eemplo, € estado de la irrigacion tisular, parti-
cularmente en € encéfao, y e sufrimiento mas o menos solapado
de tantas visceras importantes a raiz de esa y otras muchas cau-
sas (la intoxicacion urinaria cronica entre €llas) explicaria  su-
ficentemente que la muerte sobreviniese con tasas bastante més
bgas de hiperazoemia

En los de indole quirirgica, tuberculosis rena, uro o pio-
nefrosis, urolitiasis, tumores de la préstata o de otros drganos
pelvianos, etc., estarian presentes las mismas concausas  deter-
minantes de depauperacion y debilitamiento crénicos del organis-
mo, con excepcion del factor isquémico mas propio de las nefritis
y esclerosis.

Depondria en e mismo sentido e hecho de que tamblen en
las hiperazoemias agudas a mehudo sobreviene € “exitus” tem-
prano, antes de acanzarse grandes elevaciones en la tasa de la
urea, precisamente cuando estdn presentes, ademéds, aguellos mis
mos  factores  codeterminantes.

Tal seria € caso de dgunas necrosis por intoxicacion mer-
cuid y de cietas glomérulo-nefritis agudas intrainfecciosas, por
ejemplo.

A su vez, una especie de contrgprueba quedaria dada por €
hecho inverso de que, cuando fatan los factores so'breaniadidos
(y, desde luego, siempre en ausencia de toda componente extra-
rrenad  niveladora), es muy sugestivo ver entrar a los enfermos
en la muerte, tanto en la forma aguda de insuficiencia renal
como en € tipo lento, en ocason de dcanzarse una cifra ureica
sorprendentemente  uniforme, del orden de unos 6 a 7 grs.

Asi sucede en la anuria caculoso-reflga, del sujeto joven e
indemne, que constituye cas una anuria aguda experimental, y
asi también, como eemplo de forma crénica, en la aplasa rend,
cuando'conduce a la muerte en edad temprana, con e ritmo lento,
seguro e insidioso que le es peculiar.
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Todas estas consideraciones podrian aducirse, por lo tanto,
para admitir que la hiperazoemia en e momento de la muerte
por insuficiencia rena adcanzaria un vaor bastante uniforme, d
no fuera porque interfieren, a menudo, otros factores de influjo
leta que precipitan € desenlace, anticipdndose a la uremia

Pero apate de que con o sin esos factores sobreafiadidos se
suele morir con un cuadro clinico fundamentamente igua, lo
que no apoya la idea de que se trate de distintos géneros de muer-
te, hay todavia e hecho de que la misma desiguaddad en las cifras
de la hiperazoemia comprobada en € trance morta, se observa
también comparando entre si las correspondientes a casos que
es forzoso incluir dentro de un mismo grupo.

De todos modos, sea cud fuere la verdad, queda en pie €
hecho semiolégico seguro de que no hay relacion estrecha entre
e grado de hiperazoemia y e momento en que sobreviene la
muerte,

© "Ofro tanto puede decirse, “mutatis mutando” respecto del
momento de aparicion de tales O cuales sintomas, aun los mas
llamativos de la uremia y, en particular, de aguellos psiquicos,
la somnolencia y e coma

Ta enfermo, por eemplo, con 1gr.30 de azoemia, entra ya
en coma mortal en tanto que otro, con 3 grs. estd todavia ldcido
y despgdado, y ésto, alin sin que haya una diferencia exterior
flagrante entre las restantes condiciones clinicas.

La fdta de paraelismo, aun mismo grosero, es, pues, un
hecho bien real.

Vde la pena hacer la reserva de que s bien en muchas cir-
cunstancias tgleg divergencias se comprueban entre dos casos
cuyos vaores de hiperazoemia resultan de una pura insuficiencia
renal, otras muchas veces la comparacion se hace, en cambio,
entre una tasa ureica de ese mismo origen y otra que corresponde,
preponderantemente, a una Stuacion de azoemia extrarend.

Ahora bien, es notoria la consderable tolerancia frente a
las sobreelevaciones ureicas de este UGltimo origen.

Pero de todos modos tanto que resulte de uno sdlo, o de los
dos procesos fisiopatolégicamente distintos, € hecho semioldgico
subsiste aqui, respecto de la sintomatologia, o mismo que hoy con
relacion a la muerte, a sadber: que no hay méito para establecer
una relacion causal estrecha entre los valores de la hiperazoemia
y la aparicion de los diferentes sintomas clinicos.

De todas las anteriores consideraciones cabe deducir que la
urea, por si misma se revela como muy poco téxica Esta misma
conclusién se desprende, por otra pate, de nuestros conocimien-
tos sobre la ingestion o la introduccion parenteral de esa sustan-
cia Es notorio que con e fin de provocar diuress se pueden
suministrar  cantidades  importantes de urea que son toleradas
admirablemente.

Debemos concebir, por lo tanto, la hiperazoemia més bien
como un indice suficientemente fiel de la situacion de retencion,
y no como € factor eficiente de las manifestaciones clinicas.
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VALGR PRONOSTICO DE LA HIPERAZOEMIA.

Después de haber puntudizado esa fdta de rigida vincula-
cion entre la dtura de la tasa ureica y los factores eficientes de
la muerte por insuficiencia renal podrad parecer contradictorio
referirnos @ vaor prondstico de la hiperazoemia

Se trata, sin embargo de una contradiccion aparente. Por €
hecho de que no tenga fisiopatologicamente, eficiencia causa, no
se deduce que no pueda tener, clinicamente, acance prondstico.

Sucede aqui lo propio que con la retinitis abumindrica, cuyo
gran significado es de todos conocido.

El hecho depende de las relaciones indirectas, cas diria, tes
timonides, de la urea respecto del advenimiento y auge de los
factores  verdaderamente responssbles de la  muerte.

Widad (175) y cas en seguida Hohlweg y Straus (176), tra
bajando independientemente, concretaron € acance prondstico de
las  retenciones  nitrogenadas.

La formulacion de Widd, referente a la tasa ureica, es la
més conocida entre nosotros, que practicamos preferentemente  la
dosificacion de la urea a la del nitrégeno tota, no proteico, de
la sangre

Las proposiciones de Widd atafien exclusvamente a valor
pronéstico de las hiperazoemias crénicas, es decir, reiteradamente
comprobadas. Las hiperazoemias agudas o las exdtaciones bruscas
en las formas cronicas quedan, en efecto, fuera de la sintetizacién
de Widal.

Dice este autor: “cuando la tasa de retencion ureica oscila
entre 0,50 y 1 gr. e pronéstico no es inmediatamente fatal”.
Puede transcurrir mucho tiempo, a veces afios, en semegante Si-
tuacion.

“Entre 1 y 2 grs. € pronéstico se hace muy sombrio: es
raro que un sujeto a que se le comprueba una tasa ureica cré-
nica de ese orden tenga una sobrevida mayor de un afio. Entre
2 y 3 grs. la muerte es cuestion de unas cuantas semanas 0 a lo
sumo de unos pocos meses.”

“En fin, las cifras superiores a 3 grs. no se observan mas
que en € periodo termina de la enfermedad y su comprobacion
significa inminencia de muerte”

Conviene especificar que este esquema pronéstico se gpoya
sobre una estadistica clinica, No es, por consiguiente, aplicable
con rigor a un caso particular, sino que sefida, simplemente, la
linea de comportamiento* del mayor nUmero.

Su adcance es € de una simple orientacion global, debiendo
e clinico esforzarse, con € concurso de todos sus medios, en in-
fundirle individualidad a un informe pronéstico de alcance pu-
ramente  colectivo.

En rigor, € esquema de Widd fué aplicado més especid-
mente a las nefritis cronicas, en las que € conjunto de los hechos
patolégicos es més uniforme, desde luego, que en e campo hartc
comprensivo y heterogéneo de las hiperazoemias en general.



INSUFICIENCIA RENAL 167

De todos modos, el clinico actual debe elaborar menos esque-
maticamente su pronéstico fincando sus deducciones en un con-
junto de datos coadyuvantes, ¢ saber: en primer término, en los
que impbicitamente proporciona el tipo de entidad nosolégica de
que se trate (no es igual al comportamiento de una aplasia renal
que._ el de una nefritis cronica, por ejemplo) ; después, en la jus-
tzprecwcwn del grado de insuficiencia renal perdurable, desglo-
sandolo siempre de la participacion gzoémica de causa extrarre-

nal;, en fin, compenetrandose de las posibilidades de estableci- -

miento y perduracmn de los mecanismos compensadores que,
siendo decisivos para la evolucién de la hiperazoemia con la que
guardan estrecha relacion, son, sin embargo, susceptibles de auto-
nomia terapéutica y pronostica. El factor cardiocirculatorio, por
ejemplo, aun en una entidad nosolégica del mismo tipo y con
cifras iguales de hiperazoemia, es unas veces pasible de gran me-
joramiento y hasta de alcanzar una bastante perdurable eficien-
cia, en tanto que otras no es dable esperar de él mas que una pro-
gresiva claudicacion.

Este acumulo de reservas y puntualixaciones reduce a sus le-
gitimos términos el alcance que debe serle asignado al esquema
pronéstico de Widal.

En el momento presente, una evaluacion mds fina de las si-
tuaciones de gnsuficiencia funcional y el mejor discernimiento
de las hiperaxoemias no nefrégenas han conducido a relegar  un
plano menos prominente al esquema del ¢linico francés.

Acipo  Urico.

También la tasa sanguinea del &cido firico se sobreeleva en
e curso de la insuficiencia rena decompensada

Para muchos su eevacion se operaria Smultaneamente con
la de la urea, s bien segin un paralelismo grosero, imputeble a
su comportamiento independiente. De las cifras de 1,5 a 3,5 mars.
por ciento se le ha vito crecer hastardiCanzar valores superiores
a 30 mgrs, bien es cierto que en casos extremos, que son natu-
ralmente  excepcionaes.

Las causas de su relaiva independencia de comportamiento
serfan varias. En primer término, e notable grado de autonomia
de su proceso metabdlico (por lo menos en ciertas fases) con
regpecto a la corriente generd del metabolismo azoado  subsi-
guiente a la ingestion de proteicos. En segundo lugar, a la im-
portancia relativa de su metabolismo endégeno, es decir inde-
pendiente de la ingestion de purinas. Y en tercer término, a la
existencia de un nivel propio de eliminacion, es decir, de un um-
bral renal, dotado, todavia, a creer de muchos, de cierta movi-
lidad.

Chabanier y Lobo Qnell (177) han encarado de una manera
amplia y prolija los problemas relativos a esos diversos aspectos,
pero la dificultad de Jog mismos hace que sus conclusiones se nos
gparezcan  todavia como insuficientemente  seguras.
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La determinacion de la tasa de &cido Urico pareci6 deber
adquirir  considerable importancia préctica cuando Myers, Fine
y Lough (178) sostuvieron que su incremento se hacia sensible an-
tes que e de la urea en € establecimiento de la insuficiencia rendl.

Investigaciones  ulteriores revelaron que las elevaciones as
ladas en la tasa del &cido Urico comprobables de vez en cuando
sobre todo en los hipertensos, no tenian e acance de un signo
premonitorio de descompensacién  funcional, puesto que, aparte
de una desconcertante variabilidad, no parecian mostrarse, aun
en enfermos largamente seguidos, en relacion con € comienzo de
la tecera fase de insuficiencia rend.

Como por otra parte, Mieler y Krumeich (179) mostraron
que en sus casos, la capacidad para concentrar € &cido Urico en la
orina, lejos de estar agotada era, a contrario, muy buena, se
concluyé que esas hiperuricemias solitarias no respondian a una
insuficiencia renal incipiente, sino que traducian un simple cam-
bio del nivel Grico en la sangre, ligado a factores extrarrenaes
del metabolismo de las purinas. Esta conclusion derivd, a mi jui-
cio, de un incorrecto modo de plantear e problema la compro-
bacion de que muchas veces la hiperuricemia solitaria no resulta
de insuficiencia rena no interfiere para nada con € hecho, posble
o rea, de que la insuficiencia rena comience, siempre o muchas
veces por  hiperuricemia

Esto es precisamente lo que sucede segin Volhard y Becher
(180). “La funcién parcial de eliminacién del acido #rico esta muy
precoxmente perturbada en la insuficiencia renal. El acido qjyico Se
muestra, por consiguiente, aumentado desde temprano en la san-
gre. El aumento no tiene, con todo, demasiado valor diagndstico,
considerado aisladamente, por el hecho de que en numerosas otras
enfermedades puede encontrarse, tgmbién, -elevaciones, indepen-
dientemente de la insuficiencia renal.”

“Se encuentra aumento en la gota, leucemias, pseudo-leuce
mias, comadiabético, insuficiencia cardiaca grave, muchas formas
de carcinoma, intoxicacion por el Oxido de carbono y periodo pre-
agonico.”

Hellmuth (181) ha sefidado fuerte incremento en la eclamp-
sa puerpera. Es interesante saber que ya en € pato norma la
tasa Urica sanguinea se eleva hasta ago por encima de los vaores
corrientes.

En las convulsiones pseudo-urémicas, también se observan in-
crementos de la tasa Urica

En todos estos casos hay motivos para pensar que lo més
importante es una sobreproduccion  de  desechos  piiricos.

Folin y Denis (182) han afirmado que todo aumento de é&cido
trico con nitrégeno residual sanguineo normal  significa didtesis
Urica.

Veremos en seguida que esto no puede ser de ningin modo
admitido.

Se ha demostrado, en efecto, que en numerosas enfermedades
rendes se observa un aumento de la tasa de &cido Urico sn ee-
vacion de los otros valores del nitrogeno. Asi, en la nefritis agu-
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da habituamente la tasa Urica asciende antes que la de la urea
y del nitrégeno residual.

A su vez, d meorar la nefritis, dicha eevacion es la que
perdura méis.

El indican v los demés productos arométicos de putrefaccion
intestinal, si es que llegan-a aumentar, también lo hacen con
ulterioridad.

En las nefritis crénices y en los rifiones retraidos primarios
y secundarios, a menudo se comprueba que la elevacion de la
tasa Urica es Unica y precoz.

A igualdad de vaores de nitrégeno residua e incremento
es mayor en los rifiones retraidos de la gota y la intoxicacion sa
turnina.

Ya dijimos que en hipertonia benigna suelen observarse va
lores adgo elevados de la tasa Grica no obstante no comprobarse
ninguna otra manifestacion imputable a insuficiencia renal.

En la hipertonia maligna los halazgos corresponden a los
de los rifiones retraidos.

En la nefrosis, en cambio, no se registra aumento de los
valores sanguineos del &cido drico.

En todos edos casos parece plausible aceptar que los aumen-
tos solitarios de dicha sustancia se relacionan con una retencion
nitrogenada bien es cierto que incipiente.

Es muy sensible, a los efectos del diagnéstico, que en la in-
suficiencia cardiaca también se eleven esos mismos vaores. Como
en @ curso de muchas nefropatias y particularmente en las que
cursan con hipertensién, episodios mé& o menos francos de insufi-
ciencia eardio-circulatoria se hacen, a menudo, presentes, € cli-
nico s ve muchas veces en dificultades de interpretacion.

Se han hecho intentos méas directos que los que resultan de
la observacion clinica y la estadistica, encaminados a establecer
la relacion que media entre e aumento solitario del A4cido drico
y la insuficiencia rend.

Steinitz (183), estudié las relaciones entre los valores del 4ei.
do drico en la sangre y la orina con un criterio andlogo a seguido
por Ambard y Papin referente a la urea Establecio una constante
con la siguiente formulamon :

&cido Urico sanguineo (en gramos)

\/ aciidy Wrico urinario (en las 24 horas)

En el sujeto sano su valor oscilaria entre 0,037 y 0,051, sien-
do particulamente fijo para un individuo dado.

Al  establecerse la insuficiencia renal los vaores crecerian
hasta alcanzarse cifras de 0,095.

Por otra parte, Lucke (184) estudié las relaciones entre la ta
sa Urica de la sangre y e gasto Urico en la orina en las pruebas de
concentracion  y dilucion de Volhard, encontrando que la dismi-
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nucién del poder de concentracion del é&cido Urico deberia con-
sidea‘rarse como uno de los signos més precoces de insuficiencia
renal.

Alteraciones funciondles minimas se pondrian de manifiesto
por una disminucion del gasto Urico urinario y por la elevacion
de los valores correspondientes en la sangre. Una diuresis abun-
dante no impediria e establecimiento de esos hechos.

Sin embargo, € incremento en la sangre seria inferior a que
debiera resultar de la retencion registrada Tal vez en una emi-
gracion a los tejidos se deba buscar la explicacion del  fenémeno.

En suma, una vez puntuadizados e acervo de los hechos vol-
vemos a sintetizar lo referente a &cido Urico, con la siguiente
frase que también tomamos de Volhard y Becher (185) :

“Si bien el acido drico en la sangre constituye un fino y
muy sensible exponente de la qalteracién funcional del #ifign; no
es aconsejable, no obstante, su determinacién Unica, para d diag-
néstico de la insuficiencia renal.”

LOS ACIDOS AMINADOS.

Aunque congtituyen la mayor pate de la fraccién nitroge-
nada no ureica del nitrgeno residua, como en redidad no re
presentan sustancias de desecho, los &cidos aminados no sufren,
en generd, incremento en e curso de la insuficiencia renal. (Be-
cher y Hermann (186) ; Greene, Sandiford y Ross (18'7).

En e periodo dltimo, sin embargo, y siempre que la oliguria
sea demasado marcada y duradera, la tasa sanguinea de é&cidos
aminados experimenta una elevacion.

En los procesos hepédticos muy graves (atrofia amarilla, abs
cesos multiples del higado, estadio finad de las cirrosis) la sobre-
oferta endogena de acidos aminados determina un incremento
sanguineo en @ que nada tiene que ver e rifién.

Lo mismo puede decirse respecto de otras elevaciones en
relacion con procesos de hipercatabolismo pirico y proteico (leu-
cemias, gota, carcinomas, €fc.).

En suma: en la insuficiencia renal la tasa sanguinea de los
acidos aminados (normalmente de 4,8 a 7,8 mlgrs. por ciento)
no experimentan corrientemente mayor modificacion.

Su aumento progresivo o rapido en el curso de Ia fisuficien-
cia traduce el advenimiento del estadio terminal.

CREATINA.

El aumento de la creatina por encima de sus vaores nor-
males de 4 a 5 migrs. por mil en e suero, suele verse en la insu-
ficiencia renad y en la anuria ; pero e hecho es ‘bastante incons-
tante. Por lo deméds, no se han comprobado otras variaciones en
sus valores que pudieran tener agin otro dcance especial.
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Su significacion, por consiguiente, no es de ningdn modi
comparable a la de la credtinina de la que pasamos a ocuparnor
a continuacion.

CREATI NI NA.

Esta sugtancia es un verdadero residuo metab6lico. Cuando
la funcion rend no estd dterada, toda la credtinina ingrrida es
eiminada por la orina

Los dimentos que contienen creatinina (carnes, cados de
carnes) aumentan la excrecion urinaria de la misma; en cambio,
las especies proteicas puras no producen incremento aguno de
la excrecion.

Con régimen proteico minimo o con abundantes proteinas la
cantidad absoluta de creatinina es la misma Ya sabemos que,
en cambio, la urea varia notablemente en uno y otro caso.

La cregtinuria existente en un régimen exento de creatinina
representa, por consiguiente, una expresion de metabolismo en-
dogeno.

Las cifras normales de la tasa de credtinina oscilan entre
1,8 y 2 migrs. por ciento en € suero sanguineo.

comportamiento  en las nefropatiass es bastante semejante
al del indican.

En las nefrosis, nefritis focdes y glomérulo nefritis difusas
cronicas sin insuficiencia renal, no se presenta ninguna elevacion.

En las esclerosis benignas Rosemberg (189) sefidd que, a ve-
ces, se comprueban pequefias elevaciones particularmente en rela
cion con episodios de Insuficiencia cardiaca

En la glomérulo-nefritis difusa aguda, por regla general, sube
en primer término e &cido Urico y la urea, después la creatinina
y por dltimo e indican.

Toda vez que sobrevenga anuria o considerable oliguria todos
los valores suben de modo pardelo a causa de la Stuacion de
ineficacia  eliminatoria por carencia de disolvente.

Por eso es dable hacer la misma comprobacion también en
las anurias por obstruccion mecénica y en las nefross necroti-
zantes agudas (sublimado, etc.). En este Ultimo caso a la inefi-
cacia_ eliminatoria se aflade la  sobreproduccion.

En las nefritis cronicas progresvas suele observarse  una
elevacion anticipada de la creatininemia a iniciarse la  insufi-
ciencia  funcional.

Otro tanto puede decirse para € caso de las escleross ma
lignas.

En estos dos Ultimos casos la anticipacion respecto de la
urea y € nitrogeno residua confiere a la cregtinina una apre-
ciable  significacion.

En las stuaciones de franca insuficiencia, han podido com-
probarse  sobreclevaciones de su tasa en € suero superiores a
30 migrs. por ciento.

Al contrario de lo que pasa con e &cido Urico, € cua aumenta
antes y desciende después que la urea en la retencion nitroge-
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nada de la nefritis aguda, la creatinina cae a un vaor normal,
en e cao de curacion, antes que la urea haya redcanzado la nor-
malidad.

No debe olvidarse que, como ocurre con € &cido Urico, tam-
bién' sudle presentarse elevacion de la tasa sérica de la credtinina
independientemente  de  la  insuficiencia  renal.

Asi sucede en la arofia amailla aguda del higado, las dia
betes graves y & coma diabético. En conjunto, estas enfermedades
representan causas de error mucho menos numerosas que las se
fialadas para € caso de &cido (Urico.

La significacion de la hipercreatininemia es, para Volhard
y Becher (190), mayor que la de la elevacion de la urea y la del
nitrégeno residual

Su comportarnlento es, para é€los, bastante semeante a de
i_nglicén y d de los productos arométicos de putrefaccion intes-
tin.

Los mismos autores creen gue esa semejanza no autoriza,
sn embargo, la esquematizacion que distintos autores han creido
Iegltlmo edtablecer 'y que podria concretarse asi: valores por en-
cima de 2,5 migrs. por ciento significafa aumento de relativa
mente poco acance; hasta 4 migrs. por ciento, insuficiencia rend
grave; 4 a 5 migrs. por ciento, insuficiencia irreductible, y, por
encima de 5 migrs, muerte segura

Semgante preciséon parece, en  efecto, excesva

Retengamos, con todo, que en opinién de investigadores de
tanta autoridad como Volhard u Becher, “lg altura de la crea-
tinina en el suero nos orienta mejor sobre la gravedad de una
insuficiencia renal y los peligros de la uremia verdadera, que el
nitrégeno residual, la urea y el acido qprico”,

INDICAN Y OTROS PRODUCTOS
DE PUTREFACCION INTESTINAL

Este capitulo, relativamente reciente y ya enorme, compren-
de un conjunto de importantes adquisiciones €n maeria de re
tencién nefrégena.

A pesar de que, considerados individuamente, tanto e indi-
can como los diferentes productos abarcados en la mencionada
designacion no siguen un comportamiento absolutamente idéntico,
su estudio en conjunto estd plenamente judtificado en virtud de
una serie de motivos: similitud de proveniencia, sensible para-
lelismo de significacion y acance, valoracion smultdnea de cas
todos ellos en agunas reacciones précticas de laboratorio, etc.

Precisamente, tanto la diazo como la xanto proteico reaccion
en la sangre desabuminada son investigaciones de laboratorio en
cuyo determinismo intervienen los mencionados productos, S bien
en grado diverso y no de modo exclusivo.

Todos esos productos toman origen en la descomposicion pro-
teolitiea, en gran parte bacteriana, que ocurre a nivel de intes
tino.
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Para alguno de esos productos no puede negarge, sin embargo,
un origen accesorio distinto, en el curso del metabolismo interme-
diario.

La proveniencia intestinal queda apoyada por una serie de
hechos y sugestiones experimentales y clinicos:

1°) El indican, de mucho mAas seguro origen intestinal, se
comporta paralelamente a todos los deméis.

2¢) En las enfermedades que determinan franco incremento
de la putrefaccién intestinal, se comprueba, asimismo, mediante
reacciones globales o individuales, acimulo de las sustancias co-
rrespondientes en la sangre, no obstante estar libre la via renal
de eliminacién.

3?) Obermayer y Popper (193) sefalaron, hace tiempo, el
olor fecal del suero en la uremia y Volhard (194) comprobé el
mismo hecho en el destilado de la sangre en aquella situacién. Para
este Gltimo autor el olor del suero puede ser considerado como un
muy simple y fino indicio de uremia.

4°) Experimentalmente Becher (195) establecié extirpando,
en conejos, el intestino, que durante unas 10 horas de sobrevida se
produce una orina clara como agua, libre de fenoles, iridican y uro-
cromégeno. Si se extirpan, también, los rifiones, la sangre se
ve libre de todo acimulo de dichas sustancias, a pesar de la falta
de eliminacién,

Tiene, por consiguiente, un apoyo serio la opinién, general-
mente admitida, sobre la proveniencia intestinal por lo menos muy
preponderante, de log productos retenidos.

Nos hemos referido a dos investigaciones genéricas: la diazo
reaccién y la xanto proteico reaccidn.

Respecto de la primera conviene especificar que actualmente
se utilizan tres tipos diferentes, a saber: 1¢) la diazo reaccién
original de Ehrlich (196), en medio basico aue desarrolla el carac-
teristico color y que parece estar relacionada con la presencia de
tirosina, histidina, oxidcidos aromaéticos v bases puricas; 2°) la
diazo reaccién utilizada en la prueba de Hijmans Van den Bergh
(197), en medio 4cido, ligada estrechamente a la existencia de bili-
rrubina, con aparicion de coloracién roja debida a la azobilirrubi-
na, y 3°) la que mas nos interesa a mosotros porque concierne
a la uremia, la diazo reaccién de doble fase de Andrews (198), con
reactivos idénticos a la anterior, pero en la que lo esencial es
el cambio de coloracién experimentado ulteriormente a la alca-
linizacién. Es esta segunda fase y no asi la primera, la que puede
considerarse intimamente relacionada con la presencia de pro-
ductos acumulados en la uremia. La coloracién pasa del amarillo
pélido y a veces més pardo a un color rojo cereza bien definido.

Esta diazo reaccién de Andrews es cada vez méas desplazada
por la xanto proteico reaccién que ha sido muy bien codificada
por Becher (199). En otra parte de la obra se puntualizari la
téenica de un modo detallado.

Aqui nos ocuparemos de todo lo que contribuya a formarnos
una idea clara del valor de la prueba y de los detalles de su in-
terpretacion.
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Previamente conviene saber que en e suero desalbuminado
de los sujetos normales algunos §cidog aminados como la tirosina
y @ triptofano pueden determinar un grado muy debil de xanto
proteico  reaccion  positiva.

En la insuficiencia rend e aumento es causado por € para-
cresol, @ fenol, los oxi&cidos aromédticos y en menor proporcion
por e difenol y e indican,

Es importante conocer e comportamiento del filtrado san-
guineo, antes y después de hidrolisis, y antes y después de ex-
traccion por d éer.

La hidroliss no provoca ningin aumento de la reaccion o una
muy leve meodificacién de la misma Se trata, por consiguiente,
de productos libres desde € principio.

La extraccion etérea después de hidroliss conduce en e nor-
mal a una minima o nula disminucién de la reaccion. En cambio,
en la insuficiencia renal, acarrea una fuerte disminucion de la
reaccion en ¢ filtrado.

Una buena pate de los productos de putrefaccion retenidos
en la uremia estda formada, pues, por sustancias solubles en €
éer.

Entre las sustancias etero-solubles algunas son voldtiles, co-
mo e paracresol, fenol e indol, mientras que otras como e difenol
y los oxiécidos arométicos, no lo son.

Se comprende que cuando se practica la extraccion etérea
directa, es decir, sin previa hidroliss de filtrado, en las francas
insuficiencias  renadles la reaccion disminuye bastante de inten-
sidad; es que los oxi&cidos arométicos libres han sido al€jados
por € éer.

La xanto proteico reaccion se avalla colorimétricamente en
contraste con una solucion de bicromato de potesio titulada a
0,03874 9%. Con la técnica de Becher (191), en e colorimetro de
Autentenrieth  (192). los valores normades oscilan entre 15 y 25.

Como a veces la retencion es muy considerable y € filtrado
debe ser diluido, se comprende que se puedan sefidar cifras su-
periores a 100, es decir, superiores a la que corresponde a la
solucion de bicromato que sSrve de pauta comparativa

La xanto proteico reaccion en los sujetos normaes tiene una
intensidad equivalente en e suero desa’buminado y en la sangre
total. En la insuficiencia rena la intensidad es mayor en € suero,
lo que es debido a la retencion en @ de la mayor pate de la
fraccion  éero-soluble después de hidrolisis.

Es necesario conocer que pueden comprobarse aumentos de
la xanto proteico reaccion en diversss enfermedades fuera de la
insuficiencia rend.

Desde luego en todas las enfermedades que determinan au-
mento de los procesos de putrefaccion intestinal 'y particularmente
en los obstructivos y en € ileus.

Pero, ademés, se ha sefidado aumento de la reaccion en la
endocardifis ‘lefita,” en la neumonia grave, en la anemia perniciosa
y sobre todo, en las hepatitis serias.
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También en la sangre cadavérica y alin en la del periodo pre-
agénico se presentan aumentos de la reaccion.

Un aumento de la fraccion no éero-soluble después de hidro-
liss suele observarse en ciertas hepatitis con insuficiencia fun-
cionad grave de o6rgano.

El hecho es debido a incremento en la sangre de aminoécidos
arométicos, libres y combinados, y particularmente, de la tirosina

Es muy (til conocer que en las hepatitis infecciosas con jcte-
ricia, en la insuficiencia hepdtica de las cirrosis y en otras enfer-
medades del mismo ¢rgano, junto con € aumento de la urea, €
nitrogeno residual, € &cido Urico, la creatinina y la xanto proteico
reaccion, es decir, con una sangre de insuficiencia rend, S puedo
expresarme  asl, no se comprueban los estigmas obligatorios de
esta insuficiencia Ahora bien, apate de este hecho radica, en
esos casos falta, tam'bién, la eevacion del indican.

Volhard y Becher (200) afirman que s en una hepatitis que
ha determinado aumento de aquellas sustancias y de la xanto pro-
teico reaccion, aumenta, a su vez, € indican, es que se ha sobre-
afladido una insuficiencia  renal.

Dijimos ya que en esta Ultima e aumento de la xanto proteico
reaccion  resulta  preponderantemente  del  incremento de la  frac-
cién étero-soluble después de hidrolisis. Pero en las graves insu-
ficiencias rendes, es posible comprobar, ademés, un aumento de
la fraccion no éero-soluble, lo que resulta de que, también en
dlas, puede producirse incremento de los aminoécidos arométicos
libres ¢ combinados.

Conocidos los fundamentos de la xanto proteico reaccion y
adgunas reservas que derivan del hecho de no ser estrictamente
exclusva la retencion nefrégena, pasemos en revista lo que atafie
a su comportamiento en las distintas nefropatias.

En la gloméulo-nefritis difusa aguda suele observarse la  si-
guiente disociacion: valores de xanto proteico reaccion y de indi-
cdn normales o poco modificados con tasas de urea y nitrégeno re-
sdud més o menos elevados y todavia més dtos valores de &cido
Urico.

Como de un modo genérico en la anuria o alin en la fuerte
oliguria, suben todos los valores paralelamente, es obvio que tam-
bién en la nefritis difusa aguda sucederd lo propio cuando sea
ee e caso.

Un halazgo del todo semejante corresponde a de ‘rifion de
estasis.

Cuando la nefritis s hace subaguda (en e sentido de Vol-
hard) suben los valores de indicdh y de la xanto proteico reac-
cion. Su franco aumento, fuera de marcada oliguria, tiene por
consiguiente  considerable  significacion cuando una nefritis  aguda
se prolonga

En la retencion del rifidn retraido secundario la xanto pro-
teico reaccibn estd elevada conjuntamente con los deméds vaores
del nitrégeno y la creatinina, pero es muy importante saber que
muchas veces lo estd antes o en proporcion mayor. En e caso del
rifion retraido genuino, € hecho es bastante menos constante.
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En las esclerosis la elevacion precoz de la xanto proteico reac-
cion es un fuerte indicio del transito desde la fase benigna sin
insuficiencia renal, hacia la hipertension palida, con insuficiencia.

En la esclerosis maligna, por consiguiente, o bien la eleva-
cion de todos los valores humorales es paralela, o bien, en las
etapas precoces, la xanto proteico reaccion se eleva anticipada-
mente.

Es, desde luego, en este ultimo caso cuando la reaccioén cobra
su mas préctica significacion.

No estard demas, para concluir, puntualizar que ni en lag
nefritis focales ni en las nefrosis se comprueba aumento de la
Xanto proteico reaccion.

En suma, sintetizando los resultados puede decirse: 1) que
la xanto proteico reaccion es de gran utilidad para el clinico;
2°) que con excepcion del caso genérico de Jo anuria (o en la fuerte’
oliguria), sus elevaciones francas solo se hacen presentes en las
formas graves o irreductibles de insuficiencia renal; 3") que
siendo muchas veces un {ndice precoz de esas formas de insufi-
ciencia cobra, entonces, un alcance practico de la mayor conside-
racion.

Pasemos ahorq a sefialar someramente ciertas particularida-
des que atafien a algunos de los productos de putrefaccion, con-
siderados individualmente.

EL INDICAN.

Segun Hass la tasa del indican en el suero no debe sobrepa-
sar, normalmente, de 0,082 migrs. por ciento.

Aunque a menudo su comportamiento coincide con el de los
demas productos retenidos en la insuficiencia renal descompensa-
da, conviene recordar una vex mas que w veces no sucede gsi, y que
esa disociacion cuando se presenta tiene significacion dlagnostlca
y prondstica.

Recordemos que en el rifijn de estasis y en la nefritis difusa
aguda, fuera de los casos de intensa oliguriq 0 anuria, suele com-
probarse esa disociacion.

También en el pasaje hacia la forma subaguda de la nefritis
o en el comienzo del periodo de insuficiencia irreductible en las
retracciones renales y en las esclerosis, particularmente en la ma-
ligna, es frecuente encontrarse con la misma disociacion.

En fin, en muchas formas de insuficiencia hepatica grave
con valores sanguineos altos de nitrégeno residual, urea, &cido
firico, creatinina y positiva xanto proteico reaccion, la presencia
o ausencia de franco incremento de indicanemia, serviran para
decidir sobre la participacion, respectivamente real o *aparente,
del riién, en el determinismo de las sobretasas sanguineas com-
probadas.

Recordemos, también que se ha sefialado hiperindicanemia
fisiolégica en el embarazo y que asi mismo aumenta el indiein
en la nefropatia gravidica y en las convulsiones eclampticas.

Es muy interesante conocer que algunos han comprobado hi-
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perindicanemia en el periodo de auge de la neumonia con indi-
canuria de descarga en € monto de las crisis.

De ser asi, habria mérito para considerar como muy verosi-
mil, una produccion de indicdn, no intestinal, sino de punto de
patida en e metabolismo intermediario.

Es muy importante tener presente que en las hiperindicane-
mias debidas a sobreproduccion hay, también hiperindicanuria;
el gemplo tipico se ve en @ caso de gran aumento de las putre-
facciones intestinales sin insuficiencia

En cambio, en la hiperindicanemia de causa renal, es decir,
por acimulo debido a fata de eiminacion, sucede todo lo con-
trario.

El diferente grado de eliminacion por la via rend da cuenta
a su vez, de que en e primer caso los valores de indicanemia, no
obstante ser atos, no lo sean tanto como cuando resultan de insu-
ficiencia

Finamente es (til saber que e indicdn, a contraio de lo
que sucede con la urea, se reparte desiguamente en € organismo:
la més considerable proporcién es retenida en € suero sanguineo
y € resto en otros humores y tejidos.

El indicin se avala con la técnica de Jolles (202) y sus va
riantes  (Rosemberg  (203).

OXIACIDOS AROMATICOS.

Toman origen en pate en e intestino por destruccion bac-
teriana de las proteinas y en pate en e metabolismo interme-
diario.

Normalmente, con e méodo codificado por Becher, Doenec-
ke, Litzner (204), no se comprueba, con € uso de 100 c.c. de san-
gre, en @ residuo etéreo find diluido de 10 c.c. de agua, ni reaccién
de Million (205) ni xanto proteico reaccion positiva

Aparte del caso genérico de la anuria o fuerte oliguria, en
el que ya sabemoz=que suben todos los valores, puede comprobarse
la. positividad de dichas reacciones (que con el método empleado
se tornan electivas) en todos los casos de insuficiencia renal seria.

No es frecuente encontrarla en la nefritis aguda ¥ si en el
rifién retraido y en la esclerosis maligna. En estos ultimos casos,
el incremento puede ser precoz.

En la respiracion profunda urémica se encuentran siempre
altos valores de oxidcidos aromaticos.

En general, un fuerte gumento de sy tasa en la sangre es
indicio de insuficiencia renal grave y de uremia amenazadora.

El aumento puede ser considerable de cifras cuantitativa
mente equivalentes a 0,1 migr. por ciento de solucion de soda,
puede subir a vaores varias decenas de veces méas atos (equi-
vaentes de 3 a 5 migrs. por ciento de la misma solucién).

Se comprende que esta elevacion é&cida tenga su participacion
en e determinismo de la acidosis urémica
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Recordemos para terminar, que de las distintas fracciones
estudiadas por Becher (206), entre los cuerpos que determinan
Xxanto proteico reaccién, los oxi&cidos arométicos se revelan como
fijos y solubles en e éer.

Los oxiacidos comparten estas dos propiedades con e difenol.

FenaL Y PARACRESQL.

También estos compuestos se acumulan en la sangre después
de cierto grado de insuficiencia rend.

Su estudio ha podido hacerse por separado utilizando gran-
des cantidades de sangre en enfermos con importante  retencion.

Se dosifican en estado de tribromofenol y tribromocresol (pre-
cipitados coposos) mediante un procedimiento  gravimétrico.

La importancia de estos productos se ha hecho considerable
desde que, sobre todo Becher (207), sefidd insistentemente, e pa
ralelismo entre la aparicion, riqueza e intensdad de los sintomas
més genuinos de la uremia verdadera y la tasa de los fenoles rete.
nidos.

Este punto serd desarrollado més adelante a propdsito de
la uremia

Aqui bastard transcribir la siguiente afirmacion de Vol-
hard (208) : “No he observado en un considerable nimero de ne-
fropatias seguidas en mis clinices de Hdle y Frankfurt, ni un solo
cao de uremia verdadera sn vaores elevados de fenol y fuerte
Xanto  proteico  reaccion”.

Becher encuentra que parte de los fenoles estan libres y
parte combinados. A los primeros, por no haber sido desintoxi-
cados, siquiera parcidmente, en € organismo, les corresponderia
la responsabilidad mayor en los efectos toxicos.

Su eiminacién, en natura, por la orina, cerraria un circulo
vicioso, a intensificar directamente por su toxicidad celular, la
deficiencia funcional del  rifién.

Los fenoles libres sdlo se encuentran en las formas mas gra
ves de insuficiencia rend.

Ya s dijo que en las fracciones de Becher, e fenol y €
paracresol se revelan como voldtiles.

Se podria repetir a propésito del comportamiento de los fe-
noles en las distintas nefropatias, cas sin variantes, lo que se
ha dicho de la xanto proteico reaccion en genera: e aumento
en las formas graves o irreductibles de insuficienciay su  preco-
cidad frecuente en la de los rifiones retraidos y en la de las es
clerosis maignas, la fdta de aumento en la nefritis difusa aguda
fuera de la anuria, asi como también en € rifibn de estasis y en
otras  azoemias  extrarrenales.

En suma, lo importante que sefialar es que aparte de su valor
como {ndice de seria insuficiencia renal, tendrian los fenoles una
importancia patogenética de primer orden en el determinismo de¢
los gintomas urémicos propiamente dichos.

Su presencia, por consiguiente, como la de los oxiacidos aro-
maticos, seria en general un poco mas tardig pero de mas deplo-
rable significacion.
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UROCROMO Y UROCROMOGENO.

Ya varias veces recordamos € caracter pdido de la orina de
la insuficiencia rend.

Desde Klemperer y Stepp (209) sabemos que e hecho es debi
do fundamentalmente a la escasez del  urocromo.

También otros pigmentos como la urobilina y la uroeritrina
gparecen en muy escasa O hula cantidad. ,

Al principio la explicacion parecié obvia no se trataria de
otra cosa mé que de un caso particular de retencion. Sin em-
bargo, después, sobre todo, de Eecher (210), los hechos tuvieron
que ser considerados como bastante més complejos

En primer lugar una retencién importante y creciente de
pigmento deberia conducir a una verdadera ictericia urocrémica;
por lo menos, en & plasma o € suero seria evidente e cambio
de coloracion. Apenas es necesario decir que las cosas no ocurren
asi durante la insuficiencia renal.

Impresionados  por estos hechos Klemperer y Weiss (211),
admitieron que € colorante urinario se formaria a nivel de rifion;
en cao de actividad insuficiente su fata de formacion explicaria
perfectamente la ausencia tanto en e plasma como en la orina

Pero Becher (212) demostr6 que s bien la orina es pobre en
urocromo en cambio contiene mucho més urocromégeno de lo que
se podria imaginar.

Mediante oxidacion con permanganato o por la accion del
&cido acético en cdiente puede ponerse en evidencia la transfor-
macion del urocromégeno contenido en la orina pdida de rifion
insuficiente, en yrocromo con su tipica ‘coloracién. Adn la simple
exposicion prolongada a la luz es capaz de conducir a mismo
resultado.

Becher utiliza el sencillo méodo de sacudir la orina con kaolin
y observar d filtrado;, en éste, las orinas previamente pdidas
gparecen  patentemente  coloreadas en  amarillo.

De todos estos hechos se desprende que la fata de color en
la orina responde, més bien que a una fata de eiminacion del
colorante, a una incapacidad para su transformacién desde el
etado de’ cromégeno ad de pigmento coloreado.

“8in embargo, ad contrario de lo que pasa con €& urocromo,
que, como sabemos, no es retenido en e suero, e urocromégeno
s, lo es, segin ha sido demostrado y a parecer, en cantidades
importantes, en e curso de la insuficiencia renal.

Esta retenciéon de urocromégeno. con excepcion del caso ge
nérico de la anuria, no se observa més que en ocasion de la insu-
ficencia  rend.

Por tohsiguiente, la palidez de la orina del rifion retraido se
debe, en definitiva, a dos procesos coadyuvantes. la fata de
transformacion del cromégeno en urocromo y la retencion par-
cial del urocromégeno en e seno del organismo.

Becher considera que urocromégeno retenido, tiene un com-
portamiento sumamente semejante a de los compuestos aromé&
ticos de putrefaccion intestinal.
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Esto explica que dicho autor haya propuesto, en calidad de
prueba no muy fina pero si muy simple, de insuficiencia fun-
cional, la invesigacion referente a los pigmentos mediante €l
empleo del  kaolin.

En suma, en lo que atafie ¢ wrocromo y los cromégenos co-
rresponde retener lo que sigue:  1¢) el yrocromo falta O es es-
caso en la orina del »#fign insuficiente, pero no asi el yrocromé-
geno. 2¢) El primero no es retenido en el organismo, mintras
que, en cambio, el segundo lo es parcialmente. 3¢) La fraccion
de urocromdgeno que es eliminada puede ponerse en evidencia
por métodos diversos en la orina; 4?) la fraccion que es retenida
se comporta de un modo muy semejante al de los compuestos
aromaticos de putrefaccion intestinal, con los que comparte, con
toda probabilidad la fuente de origen; 5¢) en consecuencia, pa-
ra pzmtwalizar la conducta del cromégeno retenido en las distintas
nefropatias podria repetirse a su respecto lo que se dijo, por
ejemplo, g proposito de la ¢reatining 0 del indicdn,

Hay todavia un punto que merece ser conocido. La coloracion
amarillenta que presenta la piel de los urinarios cronicos, de los
enfermos con rifiones retraidos, y, en generd, de las formas de
uremia de marcha lenta, se debe, segin lo sostiene Becher, a que
el urocromégeno retenido a nivel de los tejidos experimenta, en
las partes descubiertas, por la accion prolongada de la luz, la
correspondiente  transformacion  en  urocromo.

En los experimentos de Becher los extractos desalbuminados
de ciertos tegidos y de la piel pertenecientes a enfermos con rifio-
nes retraidos, tomaron, mediante exposicion a la luz, la caracte-
ristica coloracion amarilla del  urocromo.

Después de habernos impuesto de lo que atafie a los pro-
ductos orgdnicos més estrechamente vinculados con la insuficien-
cia rend, hemos comprendido que para ellos e problema se reduce,
en @ fondo, a una mera cuestion de actimulo Mads 0 menos precoz-
mente  establecido.

Ahora corresponde que nos ocupemos de las

VARIACIONES DE LA TASA SANGUINEA
DE CIERTOS COMPUESTOS INORGANICOS

Aqui, en efecto, no se trata siempre de retencion, sino de
modificaciones en diferentes sentido, aunque siempre correlacio-
nadas con la insuficiencia rend.

CLORO.

Bgjo la égida de Wida (213) se consideré que e rifibn podia
mostrarse  electivamente  insuficiente a su  respecto. La retencién
consecutiva desencadenaba edemas o preedemas, a causa de que
cieta proporcion de agua permanecia, a su vez, en € organismo
en un esfuerzo de isotonizacion de los humores.
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Desde esa época fueron, sin embargo, sefialadas las llamadas
retenciones secas, es decir, sin modificacién en el balance del
agua, paralelas y en el mismo sentido.

Ulteriormente, la puntualizacién de la importancia de los
fenémenos extrarrenales en el balance del agua y las sales, de-
mostré que la mayor parte de las veces el rifién nada tiene que
ver en esas retenciones que le habian sido gratuitamente impu-
tadas.

Sin embargo, recientemente, Leon Blum y Van Caulaert
(214), sobre todo en su obra “El papel de la sal en las nefritis”,
insistieron de nuevo, a propésito de la llamada retencién seca, nc
solamente en lo que atafie a la frecuencia de su comprobacién, sino,
ademaés, sobre la responsabilidad que cabria al rifién en su deter-
minismo.

Estos autores sostienen que en la retencién seca van corre-
lacionados una serie de fenémenos, a saber, en la sangre: hiper-
cloremia plasméatica; hiponatremia; disminucién del contenido en
agua; reserva alcalina subnormal.

Ademas, el cloro plasmatico estaria, por lo menos parcial-
mente, en un estado fisico quimico particular, segn lo induce a
creer la diferente tasa de su ultrafiltrabilidad.

(Ambard ha sostenido, al respecto, que una parte del cloro
sin duda debe encontrarse combinada con las proteinas.)

A nivel de-los tejidos habria cloropexia, es decir, fijacién del
cloro.

L. Blum y Van Caulaert van todavia mas lejos. Afirman
que la retencién seca de cloro tiene una expresion clinica bastante
caracteristica: el aspecto intoxicado, la palidez amarillenta del
cutis, la depresién psiquica y la astenia, la deshidratacién y la
sed, constituirian lo esencial de esa expresién sintoméitica. El con-
junto es lo que estamos acostumbrados a observar en los urina-
rios crénicos con trastornos del desagiie y en los enfermos de
hipertensién palida.

Para esos mismos autores, estos ultimos se diferenciarian
de los de hipertensién benigna, precisamente por la presencia de
retencién seca del cloro.

Un hecho de gran importancia seria el de que la sustancia
nerviosa, gris y blanea, més la primera qgue la segunda, partici-
paria de un modo conspicuo en la retencién. Se trata, por consi-
guiente, de un conjunto de hechos de mucha trascendencia y co-
mo Blum y Van Caulaert los refieren a una insuficiencia renal,
con retencién anticipada, unas veces, para el cloro y simultianea,
otras, con la de log productos de eliminacién nitrogenada, su con-
sideracién en este sitio encuentra plena justificacién.

Este acimulo de hechos es tanto mas sorprendente cuanto
que en la obra de Volhard y Becher (215), aparecida apenas un po-
co antes que la de Blum, se llegaba a la conclusién de que el cloro
subia raramente en la sangre en el curso de la insuficiencia
renal, fuera de los casos en que ésta resultaba de perturbaciones
crénicas del desagiie (prostaticos, etc.).

Estos tltimos autores reconocen que la capacidad de concen-
trar el cloro decae en la insuficiencia renal pero explican la falta
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habitual de su retencibn considerando que es tan moderada la
cantidad que debe ser excretada diariamente, en reacion a la
considerable tasa con que circula en la sangre, que por simple
ultrefiltracion en e glomérulo, es decir, sin trabgjo de concentra
cion, puede ser proporcionada a la orina

Por consiguiente, no obstante la disminuida capacidad para
concentrar el cloro, la eliminacion tendria de todos modos lugar.

Anteriormente Weil (216) ya habia sostenido que en la insufi-
ciencia rend wuna disminucion del cloro era de halazgo corriente.

Este autor, incluso, afirmé que en e rifibn retraido lo que
importaba no era tanto preocuparse de la dtura del nitrégeno,
como conocer S se habia llegado ya a la faz de hipocloremia

Tal vez en la época anterior a la puntudizacion de lo que se
ha llamado & fendmeno de Blum (hiperazoemia con o por hipo-
cloremia) los distintos autores hayan englobado muchos casos
de este tipo en sus compilacignes de uremia verdadera

Pero de todos modos e contraste de opiniones es flagrante.

Ahora bien: a pesar de no tener suficientes observaciones
estudiadas a la manera de L. Blum y Van Caulaert nosotros ha
cemos notar que es dificil conciliar lo sostenido por dichos autores
con lo que hoy es universaimente admitido, en materia de acidosis
renal.

Esta acidosis puede presentarse de modo latente, en periodo
preurémico, o bien en forma de acidosis franca, como es € caso
habitual en la uremia verdadera

Y bien: todos los autores sefidan que lo corriente es que en
la acidosis renal € cloro plasmédtico caiga en un 20 6 30 % de
bajo de su nivd normal. El cloro globular suele aumentar un poco,
como lo exige e fendmeno de Hamburger (217).

Sdlo raras veces en la acidosis rend, latente o franca, e cloro
plasmédtico acanza una tasa un poco superior a la norma (5 a
10 por ciento).

El descenso es, pues, e fenémeno habitual. El ascenso es raro
y comparativamente menos amplio.

Conviene especificar que estas variaciones en uno U otro sen-
tido no guardan relacion obligatoria con fenémenos, en més o
en menos, de edematizacion.

Eso no quiere decir que no tengan influencia en € metabo-
lismo del agua

Es, ademés, interesante destacar que la disminucion de la
tasa del cloro se acompafia a menudo de una més grande elimi-
nacion del mismo por la orina ; lo que no dega en primera ins
tancia, de sorprender en un cuadro en e que la condicion esen-
cid es sn duda la retencion (Volhard (218).

Al recapitular estos datos sobre e cloro en la acidosis rena,
resdta e antagonismo con € conjunto de los hechos sostenidos
por Blum y Van Caulaert.

A mi juicio esto deriva de que la intimidad del metabolismo
del cloro es muchismo més compleja de lo que habituamente se
cree.
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Persondmente  hemos  documentado  casos  indiscutibles  de
uremia verdadera con azoemia extrarenal sobreafiadida, en los
que se comprobd hipercloremia plasmética y globular, la cua re-
baj6, con tergpéutica clorurada ( !) a la tasa normal, desapare
ciendo simultdneamente la pate extrarenal de la hiperazoemia

Casos como los sefidados, son ta vez més frecuentes de lo
que podria pensarse.

Ellos ocultan un problema que aafie a las pérdidas relativas
de agua y sdes que cas nunca tenemos € cuidado de plantear.

Tedricamente, a menos, son posibles en efecto, tres dter-
nativas @ 1¢) que € cloro y e agua de la sangre se pierdan en la
misma proporcion en que se encuentran en €la la tesa entonces
no tendria por qué varia; 2°) que se pierda proporcionamente
més cloro; agui deberia haber hipocloremia; 3¢) que se pierda
proporcionalmente mé&s agua ; en este caso debiera producirse hi-
percloremia R

Las expresones condiciondes que acabo de usa se deben a
que € organismo es un todo, siendo notorias las trasmigraciones
de sustancias que se operan secundariamente a cambios en la
sangre.

Las modificaciones tedricamente  presumibles, podrian, por
consiguiente no llegar a ser comprobables.

Pero ya hay observaciones, y la que hemos puntualizado pue-
de ser una de dlas, en las que consderaciones referentes a la
magnitud relativa de las pérdidas, lleguen a dar la clave de ha
llazgos y conductas humoraes a primera vista sorprendentes.

Sea como fuere, retengamos respecto del cloro, que en la in-
suficiencia renal, sus valores en la sangre son habitualmente sub-
normales, muchas veces normales y rara vez altos.

Los factores mas destacados que influyen y explican esas con-
tingencias son: la existencia y grado de la acidosis y la magnitud
absoluta y relativa de las pérdidas de agua y del i6n cloro.

Fésforo. .— El fésforo total sanguineo puede separarse paa
su  estudio asi:

acido insoluble (lipoides y nucleina).
acido fosférico ionizado.

acido soluble [ éster del acido fosforico (acido fosfogli-
l cérico) -

FOSFORO TOTAL

El &ido fosférico total acanza 34 a 40 migrs. % en la sangre
y 10 a 15 migrs. % en e suero.

La fraccion &cido insoluble tiene un valor de 15 migrs. % en
la sangre total y de 10 migrs. en e suero.

La fraccion &cido soluble, tiene una tasa de 25 a 28 migrs. %
en la sangre total y solamente de 3 a 5 migrs. % en € suero.

La fraccion éder-&cido soluble adcanza en la sangre tota
valores de 25 migrs. % sendo en e suero sumamente pequefia

La fraccion &cido fosférico ionizada expresada en Ph (1) co-
rresponde a 3,5 a 4 migrs. %.

(1) Fésforo.
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Es, precisamente, esta Ultima fraccion la que mas interés
tiene desde e punto de vista de la insuficiencia rend.

Desde Greenwald (219) sabemos que en la insuficiencia renal
descompensada se llega a un fuerte aumento del fésforo inorganico
del_suero, Cuando en la insuficiencia renad grave hay respiracion
profiinda se encuentra siempre una importante elevacion de las
cifras del fésforo inorganico.

El &ido fosférico ionizado puede acanzar, entonces, vaores
de 15 a 20 migrs. de Ph y aln superiores (Denis y Murot (220).

El fésforo lipdidico, insoluble en &cidos, no sube en la insu-
ficiencia rend, sdvo coexistencia de participacion nefrésica sen-
sible, como es e caso en la nefritis de tipo subcrénico de Volhard.

Pero entonces e hecho no resulta de la insuficiencia rend
sno que coincide simplemente con ela A la eevacion de los
lipidos (con hipoproteinemia) ligado a la nefrosis, se aflade, en
ese cao, & acimulo del fosfpro inorgénico que deriva de la insu-
ficiencia renal.

AZUFRE.

El comportamiento de los compuestos inorganicos de azufre
se ha ido precisando a raiz de las investigaciones de Denis y Rob-
son (221) ; Loeb y Benedict (222) ; Bandler y Kilian (223) ; Wa-
kefild y colaboradores (224), etc.

ElL anién sulfato se eleva en la insuficiencia renal descom-
pensada habiéndose  podido comprobar elevaciones hasta veinti-
cinco veces superiores a su tasa normal de alrededor de 1 mlgr. %
en el suero.

Existe un paralelismo grosero entre la elevacion de los dese-
chos nitrogenados y la del arién sulfato.

En general, parece bien establecido que por encima de 100
mlgrs. 9 de urea sanguinea ya existe incremento del azufre in-
orgdnico del suero.

En ciertos casos mismo podria preceder la elevacion del anién
sulfato a la de la ereatining y la urea.

Digamos de paso que también e azufre neutro puede subir
en la sangre de la insuficiencia renad. Para dgunos este incre-
mento estaria ligado a un aumento de la tasa sanguinea del glu-
tation.

De todos modos, la fraccion azufre neutro es muy pequefia
en comparacion a la otra, y desde luego, no cuenta en € deter-
minismo de la acidosis.

AN CN | NDETERM NADO

Su amento en la uremia verdadera corresponde en pate a
los oxidcidos aométicos de que ya nos ocupamos a propdsito de
la xanto proteico reaccion.
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Pero otros aniones deben forzosamente intervenir puesto que
e grado de elevacion no queda explicado por la tasa de oxideidos.

Cannave (225) invoca la participacion del &cido léctico. Otros
autores (Csapoo {226), Bruhl (227), Bruhl y Roersch (228), tan-
to en e dominio experimental como en la clinica humana, admiten
la intervencion de écidos no conocidos.

Es todavia un problema la indole de tal sobreelevacion, ig-
norandose s se trata de una sobreproduccion por hipercatabolis-
mo o de un simple aciimulo por insuficiencia renal.

CATIONES.

Considerados en conjunto la base totd de plasma apenas se
modifica.

Estudiado de un modo analltlco en sus distintos componentes,
se aprecia, en cambio, interesantes modificaciones.

El  magneso permanece, practicamente, invarible, en tanto
que € potaso tiende a subir y € cacio bga sensiblemente.

Respecto del primero, sin em'bargo, es interesante conocer
e hecho sefidado por Hirschfelder (229), a saber: que en la ad-
ministracion de sales de magnesio como purgante en los urémicos
la tasa del magnesio en e suero puede elevarse desde los 3 migrs.
normales hasta unos 17 migrs. %

No habria retencion emontanea pero s provocada por la so-
brecarga  de magnesio.

En cuanto a potesio, lo corriente es comprobar €levaciones
de unos cuantos miligramos por encima de su tasa habitua (20
migrs. % ) . Raras veces @ incremento es mucho maés considerable
y en una observecion de Briggs (230) acanz6 a 34 migrs. %,

Pero, en la insuficiencia renal, una modificacion més cons
tante y relativamente muy amplia es la caida de la tasa del calcio.
De su cifra normal de 10 migrs. desciende hasta unos 6 migrs. %.
En un caso nuestro, a 4,5 migrs. %,

Esta modificacion ha sido muy estudiada, pero su determi-
nismo no es e mismo para todos los autores.

Asi, para dgunos, derivaria del aumento primario, por re-
tencion, de la tasa del fésforo inorganico. La eliminacion intestina
vicaiante de ete Utimo en forma de fosfato de calcio, acarea
ria una pérdida de este cation, de donde hipocacemia

Binger (231) mostr6 que € ascenso provocado en la fosfate-
mia mediante inyeccion de fosfatos también se observa un des
censo correlativo del  calcio.

Por otra parte la disminucion de las proteinas del plasma
contribuiria a la determinacion de hipocalcemia simplemente por
e hecho de que a dlas va también vinculado calcio.

Volhard y Becher (232) admiten, en cambio, que la eevada
tasa de sustancias nitrogenadas retenidas acarrearia  ateraciones
en las proteinas plasméticas, las que asi serian menos aptas para
vincularse @ cacio.



186 ENFERVEDADES MEDICAS DE LOS R NONES

Parece mismo que la discreta elevacion del potaso no estaria
gena a las modificaciones proteino-clcicas : toda vez que se pierde
cacio de complejo, cierta proporcion de potaso quedaria fijado
en su lugar.

La complgidad de estos fendmenos es muy grande. Baste
decir que cuando la insuficiencia resulta de un residuo rena sano
pero muy exiguo se ha sefidado que no solamente fdta e des
censo del cacio sno que a contrario, un aumento del mismo
puede tener lugar.

En suma, en lo que aafie a las relaciones del potasio y €
cacio en la insuficiencia renal conviene recordar que, en generd,
e primero aumenta apenas mientras que € segundo baa bastante.

K

El cociente =~ su'be, por consiguiente, por doble motivacion.
Ca

Tiene mucho interés puntudizar las relaciones del cacio y
e fésforo durante la insuficiencia rendl.

De lo que de ambos se dijo se desprende que la asociacion es
de hipocacemia con hipefosfatemia El cuadro humord  corres
ponde, por consiguiente, a de la tetania

La semganza es todavia mayor s se recuerda que, en gene-
ral, e potasio sube de un modo discreto y e cloro desciende un
tanto.

S confrontamos las variaciones en las tasas de estos ee
mentos con las que se presentan en la tetania paratireopriva, por
gemplo, queda en evidencia su completa similitud.

Sin embargo, en la insuficiencia rend no aparecen las mani-
festaciones de tetania y esto queda sdatisfactoriamente explicado
porque estas Ultimas solo se hacen explicitas a través de acalosis,
franca o moderada, pero nunca en la acidoss.

De una manera muy clara queda objetivado e hecho de la
necesidad de acaosis para la ecloson de la tetania en las expe
riencias de introduccion orad o paenteral de fosfatos o de &cido
fosférico. En los dos casos, mediante dosis equivdentes de fés
foro, llegan a producirse las modificaciones humordes antago-
nicas caacteristicas : hiperfosforemia e hipocalcemia Pero mien-
tras que con la adminisiracion de &cido fosférico se desencadena
smultdneamente  acidosis, con la administracion de fosfato disd-
dico (de reaccion acaina) se obtiene, en cambio, dcaoss.

Y bien: exclusvamente en e segundo caso la tetania logra
hacer su aparicion.

En la férmula de Freudenberg y Gyorgy (233) para € cécu-
lo del ion (Ca) en e plasma

(F)
(Ca), = K - (K =64
{ (CO" H) (PO* H”)

eta claramente expresado que S aumenta la concentracion de los
hidrogeniones, es decir, la acidez actual, la tasa de iones calcio
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también aumentard, mientras que S crecen las concentraciones d¢
los aniones bicarbonato y fosfato (en € denominador) & con-
trario, e cacio disminuira

Con los Dres. Jos¢ M. Badomir y Rall Crea (234) hemos es
tudiado un caso de insuficiencia renal que aporta una demostra-
cion todavia més directa

Se trataba de una glomérulo-nefritis aguda violenta en re
lacion con una angina, en la convalescencia de la cua los sintomas .
hicieron eclosién. Se comprobaron convulsiones eclampticas, hi-
pertenson  arterial, edemas y orinas hematlricas con fuerte a-
buminuria y.sedimento tipico.

Desde € principio llam6 la atencion la tendencia a esta
blecimiento de wuna grave insuficiencia rend: orinas escasas e
isostendricas 'y ata retencion de desechos nitrogenados. la urea
en e suero superé los 5 grs. % Esta grave e irreductible insufi-
ciencia rend quedd bien explicada por e hecho revelado por la
autopsa : glomérulo-nefritis difusa en una gplasia rend.

Ahora bien: la enferma tenia 18 vol. % de reserva dcdina
en los dias siguientes a su ingreso.

De pronto se produce una absorcion répida y extraordinaria
de los edemas y en esa oportunidad aparece una tipica tetania,
con manifestaciones espontdneas, 0 provocadas a voluntad me-
diente la maniobra de comprimir € brazalete del aparato de ten-
sion.

Los estigmas clinicos habitudles de la tetania estaban todos
presentes.

En ese momento la sangre daba: cacio, 5 migrs. % ; fésforo
inorganico, 8 migrs. % ; reserva alcalina, 50 wvol. %.

En los dias subsiguientes, en que persistio la tetania, la re-
serva acdina subié todavia méas (59,4 vol. %) y e cacio, inves
tigado en @ liquido céfalo raguideo, di6 entonces 5 migrs. %,

En esa interesante observacion, la onda adcalésica conse
cutiva a una importante y brusca reabsorcion de edemas, permitid
que se hiciesen explicitas las manifestaciones teténicas, condi-
cionadas por e cuadro humoral de hiperfosforemia e hipocalce-
mia, inmediatamente derivado de la insuficiencia rend.

SODIO.

Este cation, cuantitativamente mas importante que ningln
otro, experimenta ligeras variaciones en la insuficiencia rend.

Ya puntualizamos a propdsito del cloro lo que, a su respecto.
es sostenido por Blum y Van Caulaert (235).

De todos modos, sus variaciones en mas o0 en menos (estas
Ultimas sobre todo cuando hay azoemia extrarend sobreafiadida),
son de muy escasa magnitud.

Puesto que e sodio congtituye la cas totalided de la base
plasmética (143,5 milimoléculas sobre 156) se comprende que
también las modificaciones de la base total sean sumamente dis
cretas en la insuficiencia renal.
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LA ACIDOSIS RENAL

Después de haber puntualizado anditicamente €  comporta
miento de aniones y cationes durante la insuficiencia rena, gerd
fécil enfocar, desde e punto de vista del equilibrio é&cido bésico,
el sentido o la tendencia del conjunto.

El incremento del fésforo y de azufre inorgénicos, conjun-
tamente con e de anion indeterminado configura la manifesta-
cién primaria, derivada directamente de la retencion.

Este acimulo de &cidos, en su mayor parte fijos (con agunas
excepciones entre los componentes del  anién indeterminado) des-
encadenan las caracteristicas modificaciones  corrdlativas  que  pro-
penden a la consecucion del equilibrio idnico de la sangre.

Conviene especificar claramente que en el incremento del
anion  indeterminado no  desempefian papel aguno los radicaes
de é&cidos grasos que son responsables de la misma elevacion en los
diversos tipos de la acidosis ceténica

Son principalmente los oxidcidos aroméicos los que ocasio-
nan e amento del ani6n indeterminado. No se ha podido confir-
mar una participacion del &cido l&ctico en e mencionado incre-
mento, como lo ha sostenido Canave (236).

Ya puntuadizanos que € anién normamente méas importante
desde e punto de vista cuantitativo, € cloro, participa escasa
mente y de modo ambiguo en las modificaciones del ani6n total.

Sin embargo, € hecho corriente consiste en cieto desplaza-
miento fuera del plasma, sea hacia los glébulos, como es bien co-
nocido desde Hamburger (237), sea también, hacia determinados
tejidos, particularmente los nerviosos. (Blum y colaboradores
(238) ; Kerpel Fronius y Loévey (239). A veces, una eliminacion
urinaria més importante de lo que se podria imaginar, mantenida
durante cierto tiempo es, también, una expresion del desplaza
miento del cloro, esta vez hacia € exterior.

Solamente en las retenciones urinarias agudas y préctica-
mente totales, suele encontrarse  hipercloremia plasmatlca En d
fondo, en la cuantia y repaticion del cloro sanguineo, tres fac-

tores esenciales interfieren: el grado de acidosis, la pérdida ex-
trarend del cloro y la eiminacion rena del mismo. Como esta
Ultima puede ser amplia por simple filtracion (sin  concentracion)
lo corriente es la hipocloremia plasmética con hipercloremia glo-
bular como lo impone la acidosis. Si hay mucha pérdida extra-
rrenal la hipocloremia se exagerard Pero s fdta la eiminacion
renal (obstruccién o anuria) la retencién comprendera también
a cloro y entonces tendrdn lugar niveles hiperclorémicos.

Pero € anién a la vez en masa iénica mayor y més répida
mente desplazado es e del &cido carbdnico, mediante e aumento
de la ventilacion pulmonar. I.a caida de la reserva acdina es la
obligada consecuencia de este desplazamiento, que se cumple como
es notorio, por intermedio de un descenso en la tensién del CO del
are aveolar, consecutivo a hiperventilacion pulmonar de origen
acidosico.
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Por consiguiente, desde el punto de vista clinico, las investi-
gaciones del fésforo y € azufre inorgénicos, la de anién inde-
terminado, valorada ‘“groso modo”, indirectamente, a través de
la xanto proteico reaccion, y la determinecion de la reserva dca
lina, son juiciosos recursos en la valoracion de la acidosis rena.

Los que congituyen, a la vez, un informe meor y més préc-
tico son, sin duda aguna, la xanto proteico reaccién y, sobre todo,
la reserva dcdina

Del lado de la base tota ya fueron establecidas las importan-
tes dteraciones  consideradas  anditicamente.

Desde € punto de vista global cabe sefidar la comprobacion
frecuente, durante la insuficiencia renal, de una cieta caida en
sus valores. Peters (240) ha encontrado descensos de hasta 15
y 20 % en francas acidoss.

Este hecho estd sin duda en relacion con la incapacidad del
rifion insuficiente para elaborar amoniaco, 10 que impide € aho-
rro de caiones que la conservacion de tan importante actividad
determina en otros casos de acidoss.

El dispendio de bases asi eliminadas por la orina, siendo di-
ficilmente reemplazado por la aimentacion, en los urémicos, da
fé&cilmente cuenta de la disminucion de la base total.

Peters sostiene que la incapacidad renal para elaborar orinas
fuertemente &cidas contribuye, a su vez, a la pédida de cationes
y por ende, a la disminucion de la base global.

ahora, oportuno referirnos a las modificaciones urinarias
vinculadas a la acidosis renal.

Al contrario de lo que sucede en otras acidosis, las orinas
de la insuficiencia rena no son fuertemente &cidas.

La reaccion de la orina tiende a acercarse a la de plasma
sanguineo y esta isohidria del plasma y la orina corresponde en
el plano idnico, a la conocida isostenuria de Koranyi (241), en
dominio osmético.

La reduccion de amoniaco urinario es la otra gran caracte-
ristica que diferencia las orinas de la acidosis rena de otras di-
ferentes  acidosis.

Esos dos importantes hechos, a saber, la escasa acidez con
tendencia a la isohidria y la reduccion del amoniaco urinario que-
dan bien explicados por la retencion de aniones en lo que aafie
ad primero y por la disminuida capacidad para elaborar amoniaco
en lo que respecta a segundo.

La fdta de gran acidez urinaria comprobada en plena aci-
dosials es una disociacion muy caracteristica de la insuficiencia
renal.

En suma, en ocasi6n de una acidosis renal bien desarrollada
y tipica se comprobaran:

) En la sangre: 1°) disminucién de la reserva alcalina,
27) elevacion, de la xanto proteico reaccion, 3?) hipocloremin
plasmatica con hipercloremia globular (4ndice gldbulo ‘plasmdtico
elevado), 47) incremento de los valores del fosforo y el azufre
inorganicos, ¥ 5?) cuando la acidosis estd muy avanzada, un
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descenso del Ph, a menudo por debajo de 7,3, (En dos casos de
Henderson (242) y colaboradores 6,99 y 6,98.)

B) En la orina: en contraste con los estigmas sanguineos
de acidosis: 17) escasa acidez con tendencia a la isohidria (Ph
proxmo @ 7,4) ¥ 2Q) reduccion del amoniaco urinario.

C) En el wqire alveolar: el descenso permanente de la ten-
sién del CO, propio de todas las acidosis no gaseosas.

Todas estas modificaciones, configuran e esquema de lo que
suele encontrarse en una franca acidosis renal, o sea, en aquella
que se comprueba en el ultimo periodo de la insuficiencia, es de-
cir, en plena retencion.

Pero antes de que lleguen los hechos a tal grado, todavia en
un periodo que podriamos considerar de ftransicion entre e se
gundo y € tercero de insuficiencia, ya suelen comprobarse dte-
raciones solapadas del equilibrio &cido basico, del mismo modo
que, también, es posible poner ya en evidencia retenciones par-
ciales.

Existe, en efecto, una acidosis renal latente.

Para ponerla de manifiesto Sellards (243) ha propuesto o
que podria llamarse la prueba de la acdinizacion urinaria

En un sujeto normal bastan dos o tres tomas de bicarbonato
de sodio, de 5 grs. cada una, y con intervao de una hora, para
que. la orina acance un grado elevado de acalinidad. Con 20 grs.
de bicarbonato, administrado en una sola vez, se lleva fécilmente
a la orina a un Ph iguad a 8 en e sujeto normal.

En cambio, en la insuficiencia renal con acidosis latente, la
cantidad de bicarbonato y € tiempo necesarios para la consecu-
cion del mismo fin, son mucho mas considerables.

La razon de edos hechos no estriba en una incapacidad renal
para eiminar e &cai. En efecto, la sangre misma, en la acidosis
rend, no se alcaliniza, en esa prueba, como en cambio sucede en
e sujeto norma. En ela no aparece la eevacion de la reserva
acdina que en este Ultimo es, en ese caso de rigor.

El dcai queda, por consiguiente, admacenado a nivel de los
tejidos, y s6lo con ulterioridad, mediante cantidades crecientes de
bicarbonato, aparece, por desborde, en la sangre y en la orina

Otra investigacion complementaria que tiene, también, opor-
tuna indicacion en la acidosis rena latente, es la que se ha lla
mado prueba de la amoniuria provocada

Consiste en la administracion de &cido clorhidrico o de clo-
ruros, de cacio o amonio, con € fin de determinar una acidifi-
cacion de los humores.

La respuesta del organismo norma, en lo que aafle a amo-
njaco urinario, es un aumento importante del mismo; de lo que
resulta una neutrdizacion de los gniones €liminados por la orina
mediante la base amonio, con e consiguiente ahorro de cationes
plasméticos.

En la acidosis rend ya conocemos que ese aumento del amo-
niaco no se produce, o, por lo menos, no, en e mismo grado y
con la misma facilidad.
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Investigadores tan autorizados como Volhard y Becher (244)
consderan que estas pruebas funciondes que enfocan, predomi-
nantemente, lo relaivo a equilibrio &cido basico en la retencion
rena latente, merecen ser bien conocidos por parte del  médico
préctico.

En la determinacién, tantas veces dificil dd tréansito desde
la segunda a la tercera fase de insuficiencia, estas simples prue bas
pueden proporcionar informes de invalorable interés.

En suma a lado de la franca acidosis comprobable en pleno
periodo de retencién, como se ven en la uremia verdadera, existe
una acidosis renal latente, cuya comprobacion queda facilitada
mediante las pruebas de sobrecarga acaina por € bicarbonato,
o de acidificaciéon de los humores, mediante sustancias adecuadas,

La precocidad con que suele presentarse esa acidosis latente
en las formas evolutivas lentas de insuficiencia rena, pone, mu-
chas veces, en un plano de paridad con las investigaciones estu-
diadas a propésito de las retenciones aromédticas, a las pruebas
de acalinizacion urinaria, y de la amoniuria provocada

Cuando nos ocupemos de] cuadro de la uremia verdadera, en-
contrardn  su oportunidad de descripcion, las manifestaciones  cli-
nicas que deben serle imputadas a la acidosis renal,






