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INTRODUCCION

F1 Diagnéstico, la base esencial de todo tratamiento,
estd fundado en la determinacién de la funcién o funcio-
nes afectadas, en el grado de esta afeccién y en la causa
que la produce. Desde que se sabe que las funciones de
nutricién, asimilacién y desasimilacién y todos los proce-
sos metabolicos del organismo dependen de fendémenos fisi-
co-quimicos, se ha tratado, para llegar a un diagnéstico
en muchas de las enfermedades, de determinar las diferen-
cias de composicién quimica de los diversos productos de
exerecién, secrecion, ete., entre un organismo normal y uno
patoldgico.

No ha sido, sino desde hace unos veinticinco afios,
ero sobre todo durante los Gltimos diez, que se hicieron
trabajos sobre el andlisis quimico de la sangre y su inter-
pretacion clinica. ;

Como resultado de estos trabajos, las determinaciones
micro-quimicas, sobre todo las aplicadas a los examenes
de la sangre, han tomado un lugar importantisimo en el
estudio clinico de la enfermedad, no solo facilitando el
diagnéstico y prondstico, sino también sirviendo de guia
para el tratamiento. Gracias a la utilizacién clinica de
estos métodos de examen, el mecanismo de muchos proce-
sos patolégicos ha sido conocido y €l camino esta indicado
para averiguar el de muchos otros. Las aplicaciones prae-
ticas de los exdmenes quimicos de la sangre, fueron des-
arrolladas primeramente, relacionindolas a la patologia y
sintomatologia renales, y a causa del gran desarrollo que
ha adquirido su estudio en estas enfermedades, en ellas es
donde su interpretacién clinica estd mejor definida.

Considerando los componentes fluidos y figurados de
la sangre como portadores de los elementos de nutricién y
desasimilacién del organismo, no se puede menos que de-
ducir, que ésta se encuentra formada por un enorme con-
junto de substanecias quimicas. Para el analisis de muchag
de estas substancias hay métodos establecidos, faltando
todavia los métodos para el anilisis de las demés; lo mis-
mo sucede en lo que se relaciona con las proporciones en




S s

que cada uno de estos elementos se encuentra: el signifi-
cado de las variaciones de la mayor parte ya ha sido defi-
nido y estd esdudiadndose la interpretacién de las altera-
ciones de las demés.

No hay ningtin elemento de 1a sangre del que pueda
decirse que su interpretacién no tenga importancia y es
muy probable que los que al presente parecen tenerla muy
poca, sirvan més tarde para darnos una luz, no solo en el
oscuro problema de las llamadas ‘““enfermedades del meta-
bolismo,”” sino también en las condiciones de origen in-
feccioso, que ya por trastorno o destruceién celular, o por
otras causas, dan nacimiento a cambios funcionales, alte-
rando de esta manera el balance quimico de la sangre y de
los otros fluidos orgénicos.

El hecho de que la mayoria del trabajo en la quimica
de la sangre se haya dirigido hacia el estudio de los
trastornos renales, no quiere decir que reemplace al exa-
men de Ja orina. Los datos suministrados por el exa-
men de estos dos elementos difieren grandemente, siendo
el de la sangre de una importancia mucho mayor en el
diagnéstico y el pronéstico y como guia para la estimacién
del éxito del tratamiento. El examen de la orina nos da
datos sobre la naturaleza, caracter, presencia y can-
tidad de las substancias exeretadas por el rifion ; el analisis
de la sangre, por otra parte, nos da informe de las substan-
cias que han sido retenidas, y son las que determinan la
duracién, la persistencia o la repeticién de los fenémenos
patolégicos. Cuando en el examen de una orina encontra-
mos la presencia de glucosa, bien podemos preguntarnos
si se trata de un exceso en la ingestién de hidratos de car-
bono; de una gran permeabilidad de la membrana renal
por la glucosa, o de un trastorno intrinseco del mecanismo

~de descomposicién de los hidratos de carbono: una verda-
dera diabetes. Una investigacién quimica de la glucosa
de la sangre aclara el problema, puesto que sin hiperglu-
cemia no puede haber diabetes verdadera, o

Un hecho importante para el diagnéstico, es que la
hiperglucemia existe antes de que la glucosuria nos Hame
la atencién, lo que nos da la oportunidad de tratar la dia-
betes en su prineipio. Sin la comparacién del examen de
la sangre y del de 1a orina, es dificil hacer el diagnéstico

. entre una diabetes pura y una diabetes renal, en cambio,

A idos a eba - tole-
los datos de estos examenes, unidos ala prgglliad%e %Zs e
rancia de la glucosa, facilifan la separaclO
afecciones. . . | .
TLas nefritis, hipertensiones, diabetes M Qtras(eif:ccgm
nes similares, no pueden ser e=steu-d‘1adai chm-(z;i?ere y S
| - : Alisis de sangre; esto no decir
la ayuda de los anélisi s o dulere fe
di alisi cemplazar los otros
hos analisis vengan a reemp _ i6todos
Qe s i laboratorio, ete., ni que sean los da
i , atorio, ete., n1 q
xamen clinico, de labor , ete., i que | s da-
(ti(?s ?del examen de sangre pruebaa dllagnosftl‘c;sé.dgioo;eggon‘
1inico el nombre de la enterme
no le dan al elinico el 1 ‘ . spon
cable de la sintomatologia, como pasa con algunos
dos bacteriolégicos. Ty o
. Qi se toma la enfermedad como una coind%mlc;g 6enstx;l -
chamente relacionada con los tr,aszt'orno‘s det a‘vlu e tieno
es el nombre de la funcién lo mas 1mp-01;tan fﬁa, (i)e%to . ne
mayor interés bajo el punto de vista del trﬁar-ﬁl& e Tosta
sronéstico: es la patologia, sus efectos sobre el o 2
gel enfermo v el meeanismo ‘por €l cual qstosde lea sarfg on
roducidos. Sobre estos factores la qqlm%ea : eara sangro
gos sirve de guia para dirigir el tratamiento y pa
cuenta de los resultados obtenidos.




'PRELIMINARES

Cuando se recoge una muestra de sangre que debe ser
examinada en un laboratorio, es muy importante tener
presentes algunos detalles de téenica, sin los cuales los re-
sultados que se obtengan, pueden venir a ser erréneos.

Hora en que debe recogerse la muestra.—Siempre que
fuese posible, la extraccién de la sangre debe hacerse en
ayunas, puesto que durante los perfodos de digestion, se
encuentran en la sangre elementos nuevos, que vendrian
a dar resultados falsos. Cuando la muestra no se puede
obtener en ayunas, no deberd ser extraida antes de cuatro
horas después de la filtima comida. ILa sangre debera ser
tomada cuando el paciente esté en su dieta regular; cuan-
do ésta ha sido alterada o si el enfermo ha hecho cambios
radicales en su dieta pocos dias antes, serd advertido
para que conste en el informe del examen. Los resulta-
dos de los exdmenes de sangre extraida en ayunas son los
més exactos, puesto que corresponden a las condiciones
bajo las cuales han sido recogidos todos los datos de com-
paracién.

Cantidad de la muestra.—La cantidad de sangre que
debe ser enviada al laboratorio, depende naturalmente de
la clase de investigacion que se desee y del mayor o menor
ntimero de elementos de los cuales se quiera obtener datos;
para la dosificacién de glucosa en la sangre, por ejemplo,
de 14 a 1 c. ¢. es suficiente, puesto que en la actualidad hay
métodos que no mnecesitan sino muy pequeflas cantidades.
Para un anélisis quimico completo, de 12 a 15 c. ¢. son ne-
cesarios y cuando se desee tnicamente los datos de uno
o dos elementos, bastan 3 a 5 ¢. c.

Téenica de la extraceién.—Varia segln la cantidad de
sangre que se quiera recoger: para las pequefias cantida-
des, basta con la puncién digital; para las cantidades ma-.
vores, se emplea la puncién venosa, cuya téenica es bien
conocida. Siempre hay que tener presente que la extrac-
cién debe hacerse con jeringa y aguja esterilizadas en
seco. Lia sangre debe ser recibida en un frasco especial o
en un tubo de ensayo esterilizado que pueda taparse perfec-
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tamente, y el cual contendré una substancia anticoagulante
la que se hard mezclar a la sangre por agitacién, e inmel—’
‘diatamente después de extraida. ,

) Las muestras deben ser enviadas para su examen lo
méas pronto posible, debiendo permanecer, mientras tanto
en un lugar fresco. Cuando se trata de una dosi‘ﬁcaj(‘:i(’)ri
de glucosa, el examen debe hacerse inmediatamente, pues-
to ql%ei el fermento glucolitico mormal, produce uliapdes-
truceion muy marcada de la glucosa de la sangre, en un
g'r’ado proporcional al tiempo que media entre la ’extrac-
cién y el examen, pudiendo esta destruceién llegar a‘ ser
completa; como previsién deberd ser anotada en la t"
queta .del tubo, la hora en que fué tomada 1a muestra .

@mndo necesario para un examen quimico de san. re
que ésta se encuentre liquida, se debe emplear un ait',
coagulante. -

Anti-Coagulante,

‘La naturaleza y calidad del anti-coagulante, debe se-
1e0019n'a1~se segin el caso y las condiciones neceéarias que
requiera la téenica especial. Entre los mis usados estgnj
el ﬁuorpro y el oxalato de potasio, que obran sobre l,as s‘ales.
de calcio de la sangre, precipitdndolas al estado insoluble
de fluoruro y oxalato de cal, respectivamente, restando de
esta manera uno de los factores més importa,mtes ara l;
coagulacién de la sangre. Ademads, el fluoruro aétﬁg comd
preserva‘tivo hasta cierto grado, ayudando a conservar 1
1ptegridad de la muestra, durante un perfodo razohable da
tiempo, suficiente para llevar a cabo el examen i

' No todas las muestras de sangre deben se:‘r obtenida
bajo la accién de un anti-coagulante, pues en aleunos c‘ l as‘
- el uso de éste, es incompatible con los elﬂeme‘n‘co‘sg ue se 1305
ta de dosificar; por ejemplo: caleio, fésforo bil(ilrrubi’n -
todas aquellas dosificaciones que deben hacei’*se en 1~ ozt
¥ 10 en el plasma sanguineo. o e

Asi pues, se puede construir el siguiente cuadro. que
_ permite de una manera préctica, determinar el uso del ;'agt'
coagulante en los exdmenes més corrientes. | :

— ) -

Casos en que debe usarse Ftuoruro w Ozalato de Potasio:

Dosificacién de Glucosa

' Nitrégeno-No-Proteico
Urea

Creatinina

Acido Urico
Colesterina

Cloruros.

»” 2
’” 2
b2 ’”
b ”
” ?”

2” -
De preferencia debe usarse Oxalato de Potasio en:

Dosificacién de la Capacidad de Combinacion del Anhi-
drido Carbénico en el plasma sanguineo
Colesterina.

bR ’”

No debe usarse anti-coagulante en la:

Dosificacién de Calcio en el suero sanguineo

TFésforo en el suero sanguineo

Indice Ictérico

Bilirrubina (Reaccién de van den Bergh).

2 ”»
»” ”»”
2 ’”

Respecto a la manera de emplear el anti-coagulante,
las siguientes técnicas dan el mejor resultado:

Uso del Fluoruro de Potasio.—Se prepara una solu-
cién saturada de fluoruro de potasio (100 %) enagua desti-
lada, solucién que se conserva indefinidamente en un frasco
bien tapado. Se moja bien con ella el interior de la jerin-
ga hipodérmica y el émbolo, teniendo cuidado de sacar el
exceso, dejando solamente unas gotas, lo que es suficiente
para prevenir la coagulacion de la sangre que la jeringa
pueda contener.

Uso del Ozalato de Potasio—Se unta suavemente con
vaselina el extremo del émbolo de la jeringa y se toca en se-
guida con ella el oxalato, el cual debe estar finamente pul-
verizado, de manera que al adherirse se forme una ligera
capa de oxalato; se introduce el émbolo de la jeringa y se
obtiene la sangre por punciéon venosa, teniendo cuidado de
invertir una o dos veces la sangre en la jeringa, antes de
vaciarla en log tubos de ensayo en que sera enviada al la-
boratorio. o S ‘ :

.~ “’ . . <




- TR o poct@l para ootener ta sangre al abrigo del aire
para lo dosificacion del Anhidrido Carbénico: ,

En un tubo de ensayo de 20 a 30
~ . c.
g)eor;e 1}:311& pequena cantidad de oxalato de potasio en polvo:
oxalit.ogiz(f;l s'eguld'a aceite de parafina que forme sg;:)fg Oi
o bo, una gapa como de medio centimetro de grueso; se ‘
bapa. <l tubo, on (11111 tapon de hule por el cual deben ajsale’f
(08 ubltos ¢ (f vidrio, uno de los cuales llega hasta elpfon‘
e oo, % vensaa}ro y toca el oxalato por debajo de vl )
capa do ac d: (;—; I%ald aeﬁﬁ?l'le Eéi’;;a %ubito de vidrio se conectz
5 aortin Timaddes
ggol,‘asslamqnbe atraviesa el’bapén dea%?flvi }{1 lspigggrneltlr? a;hel
ger | ésflyl;cmn (}if ﬁac_lh‘bar la extraida de la sangre 1olfl)oteill' .
dosc Hap?r debajo del aceite de parafina y al abri ‘olg'ni
tori('), 4 .ezrri gﬁe‘q;clessg I'culdu?do, cuando se lleva al lfbo-r:-
o o-ovitar que se ompa la capa protectora de aceite y
Cuando el exam rate d i
s oo el egrrffl;(iaclila?iufn se trate de verificar
algunas gotas solamente, de

¢. de capacidad, se

L no necesite
Ey peqf}llen‘a de sangre, es decir
algu e preferirse, si A o
ngmas s 8 J le , 81 1o estd contra-
e pues,dléna t\mﬁm’ a poreién ‘de polvo de oxalato de pot:_
s ;nuest 1es a manera se evita el aumento de volumen a=

et ira, 0 que podria llevarnos a un error )

0s casos en que no debe .
ebe usarse el anti-¢

¥ " y . . 1- 0
la §angcre se ,obt‘1ene por medio de una jeringa biz%agulantg,
guiendo la téenica corriente, y después Se vierte tse]:a, de
ensayo donde se la deja coagular o fbos de

EL AZUCAR DE LA SANGRE
(Glucosa).

El pri i ,

en 1848. ofectud ) obson. Claudio Berna

upiqsei,e?’f:eitilég e;llyoigfxenmen"co c-o;n'ogzi,do con ¢l nomb?;aggi
determinado punto d lque \tha puncion con un estilete, en
ducir glucostuda Ae’ cuarto Ventmm.ﬂo, era capaz de pro-
mento el “higato Toeadr or¢ también el eglebre experi-
e que en a g avado’’; lo mismo que la demostracién -

yunas es mayor la cantidad de azdecar en la san-

re de las ' ati
fiorta : ljosnvimas supra-hepa}tlc‘as, que en la sangre de la vena
; 0 que demostré que esta azticar se forma en el

-~

higado. Debia haber pues,-en el higado, una substancia
que diera nacimiento a la glucosa. IFué en 1857, que él la
aislé y extrajo del higado y le di6 el nrombre de glucogeno.

Bajo las condiciones normales, los hidratos de carbono
ingeridos, se convierten en glucégeno por las células hepéa-
ticas y musculares. La mayor parte del azicar es alma-
cenada en el higado, depositdndose parte también en los
mtsculos. Es del higado, de donde el aztcar es tomada
como fuente de energia y nutricién; y solo cuando la provi-
«i6n en este 6rgano empieza a agotarse, es cuando es toma-
da también la de los misculos.

Asi pues, la principal fuente del glucégeno hepético,
es la glucosa que proviene de los alimentos; la glucosa de la
sangre proviene del glucogeno del higado: éste representa
la forma en que los hidratos de carbono son almacenados en
el organismo y la glucosa, la forma bajo la cual son
utilizados.

Experimentalmente se ha observado, que una solucién
de glucosa inyectada en la circulacién genenal, da lugar, en
un organismo normal, a una glucosuria; la misma solucién
y en igual cantidad, inyectada en la vena porta, no da esta
glucosuria: la glucosa es almacenada en el higado, bajo for-
ma de glucégeno. Pero, si experimentalmente se ha hecho
una obliteracién parcial en la vena porta, o se hace la ex-
periencia en un organismo cuyas vias portas no estén del
todo libres, ya sea por uma Cirrosis, por una pileflebitis, ete.,
se puede comprobar que la solucién inyectada en la vena
porta, produce glucosuria; lo que seré debido a trastorno en
la constitucién y funcionamiento de la célula hepéatica o a la
formacién de circulacién complementaria organizada por las
anastomosis que unen las ramas de 1a vena porta, a las ve-
nas hemorroidales, a las de la pared abdominal, a las dia-
fragmaticas, ete.: la sangre portal no 1lega exclusivamente
al higado.

Tiste fenémeno de la fijacién de la glucosa en el higa-
do, no es ilimitado, asi pues, si la cantidad de glucosa inyec-
tada es muy considerable, el higadono podra almacenar todo
y habra glucosuria; es lo que sucede cuando se ingieren
orandes cantidades de azlcar; se produce entonces la lla-
mada ‘‘glucosuria alimenticia. Ahora bien, la utiliza-
cién del azticar por el organismo, es un fenémeno comple-
to que no depende unicamente de la funcién glueogenética.
«ino también de la absorcién gastro-intestinal, de la fijacién
y la utilizacién del azcar por los tejidos (glucolisis extra-




hepatica) y de la permeabilidad renal. Si la absorei
retardada, el azticar puede ser destruida en o"i'an car tqs
dad por los microbios del tubo intestinal; siendo 1te‘%nd1"
};iig:rgréf*gbll'l?a% r(?nal, el paso del azlcar inge‘ri?iamaav IZ
: sera retardado y el organismo v4 més ti
para destruir el exceso. Es%as dos Egigigiog?ss tlerl(ripo
pues, impedir la glucosuria alimenticia: lo mismo‘ end con
f; Z‘llllféglsllgo'del pode.l%1 glucolitico de los tejidos lsﬁféi;oﬁ
suria se verifi aceident; si , un
la gluc cOnstanteVirri‘le n(;a, np accntd"entalmente, sino de una
manera col ite, e a ser un sintoma de gran valor cli-
0. Para evitar estos errores debidos a condici )
J’g)ggiggcas, ‘l‘a prueb*a,u de la glucosuria alimenticia -s}e? Iﬁ? 811)12_
fitui 0 por una mas exacta: la prueba de la tolerancia de
glucosa, que se obtiene directamente de la sang N
que Iane ocuparé mas adelante. gre, v en la
190 micl)fwmralmeggg 109 grs. de sangre, contienen de 80 a
metab‘o]i% Ijmosq e azlcar, cantidad que se necesita para el
me mﬂigrafn (1)1;3111'11%1.“ La cantidad ‘media en ayunas, es de
100 mil t . Para la apreclacion de la cantidad en que
s¢ o cuentran las diversas substancias de la sanor. t e
de esﬁ? como base, la cantidad de 100 grs Hare se toma
, p}artegezgzlixs" ‘d(laélg éangre es contenida, parte en el plasma
y pa _globulos y esta sujeta a oscilaciones répidas
: proporeion de sus cantidades, dependiendo ést :
08 'estm}ul‘os distintos que reciba. Asf pues, su i te S“as’ o
c1on serd juzgada atendiendo a las condici 65 fisiolos weta
6 ser da a a las condiciones fisiolégica
b Oﬁlglcas ¥ psiquicas que afectan estas proporcioneg ”
dione: irrgee(;?lglssmo del azucar es controlado por las s'éere-
clones | , que actuan como inhibidoras y acelerado-
as; normalmente hay un balance perfecto y su ¢ ’
cion mantiene el azicar de la sangre a un nivel nogglls]ensa-

Disminucién del Azicar de Ia Sangre

E rd
VerSosleZ”fugar de la sangre se encuentra disminuida en di
longado's ‘3;% ?Os | Los ejerciclos musculares violentos T ]
energ‘i) : ,d (13 ido a la exeesiva utilizacién, como fueI};t}a) cf{) :
a, de la reserva de glucé ’ : ¢
e : ‘ geno, reducen el azi
SARETO A Tivil. . ¢ ) - el aziecar de la
es bajos ¥ peligrosos; t
dotes do M JOS 3§ 8; tal sucede a los corre-
: arathon, en los cual e i ;
il ' , . les, segun estudios hecho:
muyqlégs I];}l:esggtanl agotamiento marcado o colapso tie[nei’
‘ minuida el aztcar de la s ; ' not
o semeimn angre; se ha hecho notar
: anza entre el cuadro clini
o €Js e . linico de este colaps
| de} chqc insulinico, debido a la hipoglucemia, po ¥ el
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Tl aztcar de la sangre disminuye durante la dieta seve-
ra y el ayuno y esta disminucién es debida también al gas-
to excesivo del glucégeno de reserva.

Hay hipoglucemia en las afecciones que se asocian con
disturbios de las glandulas endécrinas, las cuales trastornan
el balance de las secreciones que regulan el mecanismo del
azticar, produciendo de esta manera, una falta de control
sobre la glucogenolisis.

Ton los estados hidrépicos hay hipoglucemia, a causa de
la retencién de aztear en los liquidos de los tejidos.

En la enfermedad de Addison, en el mixedema, el cre-
tinismo, en los trastornos de la glandula pituitaria y otros
disturbios endéerinos de patogenia menos clara, como la
distrofia muscular, ete., se observa la disminucién del azi-

car de la sangre.
Aumento del Agziicar de la Sangre.

La cantidad de azicar de la sangre aparece aumentada:

Pasajeramente, durante el periodo de la absorcién in-
testinal.

Después de las emociones violentas,
qumento fisiolégico temporal.

Hay hiperglucemia, antes de los periodos menstruales,
seguida de una caida, al nivel normal o menos del normal,
después de la cesacién del fiujo.

Ta anestesia causa también un aumento temporal que
varia de grado; si es prolongada més de una hora, este
aumento podrd ser de 32 a 89% encima de la cantidad
normal. ‘

F1 hipertiroidismo, ya se trate de la variedad toxica o
de la exoftalmica, muestra una tendencia hacia la hiper-
glucemia.

Se presenta también la hiperglucemia en 10 a 20 % de
los casos de tensién arterial elevada y es més comin, cuan-
do la hipertensién no esta asociada a nefritis; y mas fre-
cuente todavia, en los obesos y cuando coexisten hiperten-
tensién y arterio-esclerosis. Tl mecanismo causal es des-

conocido. La hiperglucemia prolongada en la hipertension,
Heva a la esclerosis. En la obesidad con presién arterial
alta, el peso y el azticar de la sangre, son valiosos guias para

-el tratamiento. Cuando hay hiperglucemia, un exceso de
hidratos de carbono en la dieta, es mas dafloso que un exce-
so de proteinas,

hay a menudo un




Las nefritis or "
hiperglfl éleerflliltlsi graves, son frecuentemente asociadas a una
Siper oer a, da cual varia directamente con la gravedad
b e n, 1.e 200 a 300 miligramos por ciento; no ha-
penco un f)}'(lp icacién satisfactoria todavia, se le atribu
o e ponsabilidad a trastornos de las glé{ndulas 8 oA
a Ales o de otras glandulas endéerinas 5 ST
flis npg“[li%gs e'(si’gad'(“)‘s, como: la hemorragia cerebral, la si-
RN osa, diversas encefalitis, los tumores d la hipd
sis, han sido sefialadog por Feinblatt i ©a Apo-
perglucemia, tt, mostrando una hi-
En d. ientos el
Meuleﬁwdo{sﬁ}cenms cincuenta casos de anemia perniciosa
ear do T;aé(;n‘ e lerer‘s;on, }lllan encontrado aumento del azi-
‘ sangre, lo que han creido d A
e : ue na ue es debido, no -
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El Aztcar de la Sangre en la Diabetes.
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sujetos, sino en un sujeto paismo en diversos periodos y en
ciertas circunstancias, como en la diabetes v la nefritis.
Joslin da como limite de resistencia normal del rifién al
azficar, de 160 a 180 mlgrs. en la totalidad de la sangre,
elevandose un poco, a 190 migrs. en el plasma. Hstos son
los limites normales superiores; se observan también fre-
cuentemente, niveles bajos, los que 1os llevan a la glu-
cosuria renal.

Cuando se encuentra azdcar en la orina, su presencia
es debida a una de estas cuatro condiciones:

1>-—Una ingestién de azicar mayor de la que el orga-
nismo es capaz de convertir en glucégeno y almacenar en
esta forma, es decir, cantidad que esté por encima del li-
mite de asimilacién. Este tipo es llamado a menudo, ‘‘glu-
cosuria alimenticia’ y es debido al subito crecimiento del
aztear de la sangre, la cual pasa ol ““lfmite de resistencia’’
durante el periodo de absoreion. ‘

°__na liberacién violenta del aziicar de los tejidos,
debida a desequilibrio del mecanismo regulador, lo que se
ve en los trastornos cerebrales y en los endéerinos. El
ejemplo clasico de estas glucosurias, es la experiencia de
Claudio Bernard, quien produjo glucosuria en un conejo,
después de un piquete en la poreién inferior del calamus.
3o Alteraciones en la permeabilidad renal, que per-
miten que cantidades normales de aztcar-en la sangre,
pasen a la orina; es la Namada *‘diabetes renal,” bastante
rara.
4% Una deficiencia del organismo para utilizar el
azicar, de lo que resulta una concentracién de la glucosa
de la sangre, con el consiguiente paso de ésta a la orina
(diabetes mellitus) ; la existencia de la verdadera diabetes
requiere pues, una hiperglucemia, a falta de la cual la
diabetes no existe.

La glucemia de la diabetes, sufre variaciones, cOmo las
de la glucemia normal, ¥ las cuales estan sujetas a la in-
fluencia de diversos factores. Las comidas influyen sobre
ella, como sobre la glucosuria; en general, las oscilaciones
de la glucemia, preceden y controlan las de la glucosuria.
T todas las diabetes consideradas bajo este punto de vista,
la absoreién de glucosa ha provocado una hiperglucemia

considerable.
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. . Tiempo transcurrido
Aﬁgﬁ;ﬁ?ﬁ:ﬁfge Nidmero de enfermos desde elixamen de sangre,
a la muerte
400 a 570 10 8 meses
300 a 390 48 13% '
200 a 290 90 15 '
menos de 190 62 21y,

Todos estos casos, dice Gray, fueron fatales y aunque
las causas de muerte no dependieran en todos, directamente
de la diabetes, se puede deducir de este cuadro, que mien-
tras sea mas elevada el azficar de la sangre, la diabetes es

mas grave.

N :
PRUEBA DE LA TOLERANCIA DE LA GLUCOSA

La prueba de la tolerancia de la glucosa, estd basada
en la hiperglucemia normal que se produce después de una
ingestién abundante de hidrocarbonados. ¥En un orga-
nismo sano, esta hiperglucemia sigue una curva definida
con relacién al tiempo que dura y a su grado. La prueba
consiste en determinar la altura y la persistencia del au-
mento del aztficar de la sangre, durante un espacio de tiempo
definido.

Haumane y Hirchmann fueron los primeros en llamar
la atencién hacia esta prueba. Consiste en dar una dosis
Gnica y constante de glucosa, ¥y de la reacciéon que Ppro-
duce en el paciente, deducir la tolerancia del azicar.
Sy método es el siguiente: dar 100 grs. de glucosa en una
limonada, por la mafiana y en ayunas. Ellos preparan la
limonada disolviendo la glucosa en agua caliente y agre-
gindole el jugo de dos 0 tres limones, o de dos limones y
una naranja y después de hacer llegar la mezela a 300 c. c.,
la enfrian con hielo antes de darla a tomar, para qué no
produzea ndusea, que hay que tratar de impedir, pues
cuando se produce lleva a un retardo en la absorcién y de
consiguiente un error en la prueba.

Killian administra un desayuno compuesto de dos ro-
dajas de pan, un huevo y una taza de agua; dos horas des-
pués la vejiga es vaciada y se hace ingerir al paciente

900 c. c. de agua; en seguida, y cuando ha pasado otra hora,
una muestra de sangre y otra de orina son tomadas para

~ que sirvan de control; en este momento se administra la
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de la ingestién de 100 grs—de glucosa, puede garantizarse
el diagnostico de diabetes. ,

~ Foster, que ha hecho estudios sobre la cantidad de azu-
car que hay en la sangre venosa y la que hay en la que
se obtiene por puncién digital, hace notar que durante el
ayuno, la cantidad que existe en ambas es practicamente la
misma, pero que durante los primeros cinco minutos des-
pués de la ingestién de la glucosa, la sangre digital con-
tiene méas azucar que la obtenida por puncién venosa; en
seguida, las curvas se juntan para separarse después, per-
maneciendo siempre abajo la de la sangre de la vena. De
todas maneras, los caracteres generales son los mismos.

La Prueba de la Tolerancia de la Glucosa en la Diabetes.

La curva de la%gllﬂeraneia en la diabetes, sube rapida-
mente después de la ingestion de la glucosa y se mantiene
en alto durante las dos primeras horas y muchas veces
durante mas tiempo, para bajar después, en los casos be-
nignos rapidamente y muy despacio en los casos graves;
es decir, que el tiempo necesario para el retorno del aziear
de la sangre al nivel normal, o al que tenia al iniciarse la
prueba, es directamente proporcional a la gravedad de la
enfermedad. Una elevacién de la curva a 160 mlgrs. por
ciento es considerada normal; a mas de 170, sospechosa, ¥y
encima de 180, diabética. ‘

Brill, tomando en cuenta los trastornos que podria
ocasionar la ingestién de una fuerte cantidad de glucosa,
en un organismo cuya tolerancia estd alterada, propone
dar al paciente, un desayuno compuesto de pan, mante-
quilla, huevos, cereales, azuecar, café y crema, caleulando
760 calorias: 100 grs. de hidrocarbonados, 26 grs. ‘de pro-
tefnas v 37 grs, de grasa. El prefiere el desayuno, porque
en la diabetes, el maximum de azdcar en la sangre se ob-
serva entre la primera y la segunda hora después del desa-
yuno, lo que no es constante después de las otras comidas
y porque en los individuos sanos, la cantidad de azicar
sanguinea es menos variable en este perfodo del dia. Brill
hace dos dosificaciones; una antes, y otra hora y media
después del desayuno y une en seguida los resultados por
una simple linea; en las pruebas normales, la diferencia
de las dosificaciones es al rededor de 10 mlgrs. por ciento
y la linea es casi horizontal; en la diabetes, ésta se eleva
con relacién a la gravedad de la afeccién.




La Tolerancia en Otros Estados Patolégicos
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El hiper-tiroidismo, favoreciendo la glicogenolisis,
produce una hiperg ucemia, contrariamente a lo que su-
cede en el mixedema y el cretinismo, que son estados de

hipo-tiroidismo.
En los casos de hiper-funcionamiento de la glandula

pituitaria, como en el principio de la acromegalia, hay hi-
perglucemia y glucosuria. Pero los casos donde la hiper-
glucemia es mejor mareada, son los de los trastornos de
Ia secreccién pancredtica, que es la prineipal inhibidora
de 1a glucogenolisis. :

En la tuberculosis y el cincer parece haber una ace-
leracion de la glucogenolisis, pero a pesar de las muchas
pruebas experimentales que se han hecho, no hay todavia
una ‘“curva de céncer’’ establecida, habiendo si, en la ma-
yoria de las observaciones, un qumento de la altitud y du-

rarcién de la curva.
NITROGENO NO-PROTEICO DE LA SANGRE (NNP).

Después de la precipitaéién de las substancias pro-
teicas de la sangre, queda en ésta cierta cantidad de nitré-
geno, que se encuentra formando la urea, el Acido trieo,
la creatinina. el amoniaco y aleunas otras substancias: es
o] NTTROGENO NO-PROTEICO ( NNP).

A pesar de que este NNP en el estado normal, no cons-
tituye aproximadamente méas que la centésima parte de la
totalidad del nitrégeno de la sangre, su interpretacién cli-
nica con respecto a sus variaciones, es mucho més impor-
tante que la del nitrégeno total. Ts debido a que las va-
en estos constituyentes no protéicos, nos da mucha

riaciones
claridad en algunos de los procesos de anabolismo y cata-
bolismo.

os es llevado por la sangre

F1 nitrégeno de los aliment
a los diversos teiidos y el de desecho a los rifiones, directa
o indirectamente por el mismo medio. Después de una
comida que contenga proteinas, hay una elevacién tempo-
ral del NINP de la sangre, mientras que una disminuecién
del nitrégeno de la dieta, no es seguida inmediatamente

de la caida de este NNP.
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productos nitrogenados de desecho.
Nitrégeno No-Proteico Aumentado.

Para tener una significacién elinica patoldgica, el
NNP debe estar encima de 40 mlgrs. por 100 grs. de sangre.
Tiste aumento del NINP, puede ser originado por:

1.°—_Una retencién de nitrégeno, debida a un funcio-

namiento deficiente del rifién;
9°__{Una concentracién de la sangre por pérdida de
agua; ‘

3o Tn aumento del catabolismo proteico;

4°—F] estado de combinacion quimica en el cual el
NINP existe en la sangre. . .

Aunque el aumento del NNP de la sangre se com-
prueba lo mas comtnmente en los disturbios del rifién,
esto no quiere decir que venga a ser ul dato que obligue
a un diagndstico de enfermedad renal, puesto que hay
casos dudosos, en que este NNP se encuentra aumentado
sin lesion renal comprobada y casos de afecciones renales
con la cantidad de NNFP normal. Este NINIP aumentado,
sin embargo, debe hacernos sospechar un disturbio en el
rifién y nos servird para afianzar el diagnostico, en los
casos en que los resultados obtenidos por su dosificacion,
cean constantes y marcadamente elevados.

Considerando €l rifion normal como una entidad de
funcionamiento perfecto, es l6gico suponer, en la mayoria.
de los casos, que el grado de retencién estard relacionado
con la cantidad de estructura funcional capaz de trabajo.
En este sentido existe una gama patoldgica que compren-
de, desde los trastornos de la insuficiencia renal completa,
que es acompafiada de los més profundos cambios quimicos
de la sangre, hasta el grado de funcionamiento perfecto

del rifidn.

Algunos tipos de afecciones renales, tienden a llevar
al 6rgamno, con relativa rapidez, a un grado avanzado de
destruceién estructural, mientras que otros no afectan
«ino moderadamente esta estructura, no produciendo de
esta manera cambios tan radicales en la quimica de la san-
gre. La retencién glomerular difusa, va acompaiada
siempre de retencién del NN'P, probablemente como con-
secuencia de la pausa en la circulacién renal.. -
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’ Tebricamente se podria deducir, que si el aumento del
NNP se observa cuando esté acelerada la desintegracion dé
las Jsubstanela;s protéicas, este aumento -deberiab'ser cons
tgpte en las fiebres que van asociadas a una descom osi:
cién de las proteinas toxdgenas; este aumento sinlembgr 0
no ha srdo encontrado; excepto en el caso d’e pneumongi‘l,
en el cual el maximo de retencién se observa, no al ric"
cipio, ni cuando la infeccién parece predomi’nar éinl()) o
el pey}odo de la erisis, no guardando el aumento del NN%l
relacion con el fin de la enfermedad. ' ’
i 1aASl p:ﬂles, casi siempre que hay un aumento del NNP

Cs;mgée, ?e debe buscar la causa en un trastorno renal.
o ando a§ Inl‘efl‘ltls se prgsentan acompaiiadas de
per-tension arterial y sobre todo cuando ésta es conside-
rable, el pronéstico es grave. ‘ e
Como regla general, el grado de retencién del NNP
proporcional a la extensién y grado de alteracién del ri~”es
Cuando la nefritis esta asociada a unaJ‘memi'L nar.
| ca;da:,Phay ung retencion fuerte del NNP. ) L

_ Por contraposicién a las otra iti :
quimatosas no hay aumento del N I\§ ];1(31% llgséailrél}: Segm e?—
en los dltimos periodos de la afeccién, en los cua’lels B
constantemente, hay una retencién elevada dias ant X ﬁo
la muerte, pero sin relacién con la patologia renal e

En el diagnostico diferencial entre la urem.ia 1é
celampsia, el aumento del NNP, sobre todo cuando on.
siderable, nos inclina hacia la primera de estas dlogs;f%g
;ﬁ)n;sfcg:fl% gnhl;a flgl;mégsri r?o iexgste lz:etencién de mnitroge-

R grado ligero, no es debid:
a retencion de urea, sino de 4cido Wri ’ on
cia de alguna alteracién en el funcioxf%rﬁeﬁ?ie?ﬁsecuen-

En la obst?uocién intestinal aguda se puede com ro-
bar una elevacién muy considerable del NINP; lo mirs)ﬁlo
se observa en la obstruccién prostatica, donde esice dato nos
itg;;lggnngeho para el prondstico operatorio: cuando la re-
[omaon ‘.sgada 40 I(n{lgrsv. %, es una sefial de precaucién,
; acion del NNP de la sangre estando en razén di :

. ta a;lLrlesgo operatorio. .
raemg, emstemna de un aumentp del NNP, asociada a una
16n m{;tf'cada de urea, nos indica una alteracién renal

en ambos ritones, pudiendo ésta ser de naturaleza or 3
niea o funcional. v o
‘ Algunas veces en las nefritis erdnicas, a pesar de que
- se hallen acompafiadas de la presencia de albimina, ci%in:

dros y aun de abundante edema, puede no haber aumento
del nitrégeno no-protéico en un examen aislado, pues los
resultados en las afeccioes renales estan sujetos a fluctua-
ciones rapidas, lo que obliga a efectuar frecuentes dosifi-
caciones. :

Tos aumentos mis elevados del NNP en la san-
gre, se encuentran en la uremia, en la obstrueeién intesti-
nal aguda y en la anemia hemolitica ; cuando las cifras de
100 grs. o de més persisten, son seguidas de una muerte
en cuatro o sels semanas.

En los casos operatorios, 75 migrs. % del NN, per-
miten, aunque con riesgo, la intervenecién, pero encima de
100 migrs., ésta se encuentra contraindicada.

Ta interpretacién clinica del NINP de la sangre, es
mejor determinada con la ayuda del dato de la cantidad
de nitrégeno de la urea, €l cual constituye el 50 % de la
totalidad de este NINP, cuando es normal ; cuando el NINP
se encpentra aumentado, el tanto por ciento del nitrégeno
de la‘area sube a 70 y 80. ‘Cuando no se puede considerar
més que uno de estos dos datos aislados, es de mayor uti-
lidad el del nitrégeno de la urea.

Como regla general, la retencién del NNP, coincide
con una disminuecién de la permeabilidad renal, pero sin
ser absoluta esta relacion.

NITROGENO DE LA UREA EN LA SANGRE

Debido a que la urea es el mayor componente del NNP
de la sangre y a que su dosificacién es mucho méas sencilla
que 1a de este Gltimo, €l uso del dato de la proporcion en
que se encuentra en la sangre, ha venido a ser mas fre-
cuente.

F] rifién tiene una accién selectiva para mantener el
nitrégeno de la urea, en una proporeién de mas o menos
el 50 % del NNP total de la sangre, pero una alteracion
del funcionamiento renal, aunque ligera, hace subir este
tanto por ciento del nitrégeno de la urea; en Jos casos
marecados, como ha- quedado dicho, puede llegar a consti-
tuir el 75 v el 80 % del NNP, siendo influenciada su con-
centracién en la sangre por los mismos factores que afec-
tan a este altimo.

T.a cantidad en que el nitrégeno de la urea se encueh-
tra normalmente, varia de 12 a 15 mlgrs. por 100 grs. de
sangre. S
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ba.ogyn (?11- ifambarlatzo normal es donde se observan niveles
a] 5 por lo cual las retenciones en dicho estado, son uns
significacion de insuficiencia rena o

Aumento del Nitrégeno de la Urea de la Sangre

La elevacién d itré
; del nitrégeno de la 1
_ urea se encuentr
ot cie ; e encuentra
con ui %(;I%ita;ganréluy I(]il_:itlca‘(%a en las nefritis, siendo este
, s Indrea el grado de alt 10
0 que _ Iteracion rena
vidn %gnglo&ﬁ%a%mn no tiene valor en los casos de altera;.
¢lon rena unilateral, pues la actividad del funcionamiento
1 non san]?, :cqntrarresta la deficiencia del afectado
camen?e (.;L:. c?) Ifécmg'n’es c'arv(%m-vasculares complicadas 1;1111
ae congestion rena umen 1 nitrégeno
camen , no hay aumento del nitrégeno
. IJ " . » . v . .
trég‘ena(l) 13121 fha chmvce} de las, nefritis y la cantidad del ni-
frogeno éno a "ure? siguen ,hne‘as paralelas: mientras sea
o quege‘ste mas elevado, méas grave sera la afeccién, siem-
. e aumento no sea debido a una obstruceid
pre que uceion re-
Hay dlevacié ‘
cion del N de 1 ‘ i i
wal BT Devacién N de la urea, siempre debida al
eniaona llento o 1mpermeabilidad renal, en las si-
i sublifr(fciion-e?: nefritis %ntersticial; envenenamiento
b envenenam?e r?t,o ?) O};‘nelllmi)ma; la obstruccién intestinal :
T el plomo; en al ’
brifls o ; ailgunos casos de ne-
da y de una maner ;
nera no constante la sifili
s ‘ . C en la sifilis
proba%?e?n e}; teene ;?s eltfe@el_ones cardiacas, defoida tambiélri’
a elevacid g i
proval on, a trastornos renales concomi-
En la got i
2 a no complicada co friti i
do N i S0 1o D a con nefntxs,.una cantidad
iy i nal, acompaiiada de elevacién del N del
i ﬁl*ico,e:‘?’ e grant x(fialor diagnéstico, puesto que ei
; ; ta aumentado también I it;
RoTpaEaty e nf 160 en las mnefritis, pero
€levacion de la urea 7
comy € ea, en tant ¢
gota,Lla umza estd normal o casi normal ° ueen la
as re lones - : icul
on T nefri?crilsel(()inesl de urea son particularmente delicadas
o et is e los mifios y de suma gravedad cuando
o adulto‘ as; en ellos no aparecen con la facilidad que en
. O‘om:) %erto su pronodstico es menos favorable.
cione roéte}t’(’) para el pronéstico operatorio en las afeec-
uti‘lidadp ‘Oa 1cas, la cantidad del N uréico es de suma
ad. Cuando hay 20 mlgrs, o menos, la operacié
- permitida; ha 1i ’ tratndion.
S ; dy peligro de 20 a 30 migrs. y contraindica-
10 ma de 30 mlgrs. Para el prondstico aproximado

del tiempo que le queda
te en la sangre una can
mlgrs., es una indicaclon

de vida al paciente; cuando exis-
tidad de N uréico de 100 a 200
de muerte en el término de un

afio; de 200 a 300 mlgrs., en pocos meses y de 300 o maés,
en unas pocas semanas.

ACIDO URICO DE LA SANGRE

El 4cido trico de la sangre tiene un origen a la vez
endégeno y exégeno. La cantidad que existe normalmen-
te en la sangre es controlada, parte por el rifién y parte por
una destruccién en la propia sangre. Son estos factores
hasta cierto punto individuales y por eso, puede decirse
que cada organismo, tiene su nivel propio de acido drico.
Kstas variaciones individuales son mas relacionadas a la
destruceién que al poder de exerecion.

T.a cantidad de &cido urico de la sangre que puede
tomarse como normal, es de 1 a 3 migrs. por 100 grs. de
sangre, Varianﬁ\() con el régimen alimenticio adoptado.

Acido Urico Aumentado.

Lios estados en que més frecuentemente el acido trico

est4 aumentado, son los siguientes:
Nefritis agudas y cronicas;
Artritis deformante;
Axtritis blenorragica;
Uremia;
Estados en donde hay una gran destruccion de pro-
teinas: pneumonia, leucocitosis, carcinomatosis, estados

febriles graves;
Estados acompaiiados de una aeracion insuficiente de
la sangre: algunas afecciones cardiacas, pleuresia con de-
rrame, anemia grave, ete.; :
Algunos envenenamientos erémicos por substancias
minerales, probablemente a causa de una degeneracion

renal;
Los ayunos muy prolongados;

Los estados eczemosos y

La gota.

Es esencial en los easos de gota, hacer dosificacién del
N'NP y del 4cido Grico, para estimar la relacién entre los
cambios renales v el contenido del acido. Cuando {inica-
mente el contenido del acido tirico esta aumentado, hay que
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sospevch,ar una gota; no teniendo probablemente la artritis
un .e%‘rapcter gotoso, cuando ambos aumentan

; tembllat,t ha, fgrmulado la§ siguientes conclusiones re-
erentes a acido trico sanguineo y después de estudi
1,500 examenes: 1ar

0 Y4 i
i d}a' é—'lgo hay una relacion constante entre el conteni-
cido trico y el NNP o el nitrégeno uréico de 1
sangre; )
1 PO
2.—Un exceso del acido drico de la sangre, se observa
en un gran nimero de afecciones que no tienen relacién
unas con otras; |
P
. Sﬁ;;(g)as;i I‘Eodots lfs 1casos en que el acido trico estaba
umentado, sin estarlo la urea y la creatini l
] _ A Ure ‘ nina, no presen-
tabailoev%ienma de mnefritis intersticial crénica: prese
. ‘tie;n;l 08 ldatos_ de la ;candtldad de acido trico ’s»anguineo
valor, sino cuando se interpr ionando-
i pretan relacionando-
los co? el NNP o el N uréico de la sangre; y ando
—_— [ 14 ’
P tUma concentracién elevada, no es por si misma el
nico dato para el diagndstico de nefritis intersticial eré-
nica u otro estado cualquiera.

CREATININA

~ La creatinina es un producto final ni
deriva d(? la creatina. Siendo pequefia Iﬁ%ﬁﬁfﬁ ’d%u:sse
su'bst_an.ma que puede ser metabolizada, el contenid déj
creatinina que existe en la sangre es reducido o
mnt::]ite e(g}tgnido de creatinina en un sujeto‘normal du-
‘una dieta que esté del todo lib ’
necenmdependiente, tanto de la canffdgg (ézrgis{)sfern}w
gz‘gbemas »d(’e los illimentos, como de la totalidad del agilfll“gs
o sanguineo, lo i ' irer i
sivamenti endé’g lo gue viene a demostrar su origen exclu-
. Folin hizo .notarﬂque mientras un individuo era méas
I{,;ﬂasc:i, una cantidad menor de creatining ers excretada por
o de peso y obtuvo de esto, la conclusié : o
tenido de creatinina en la san’gre d o g due ol o
masa de tejido protoplasmético efn Zrc)silllsie alét}fa?f)do’ e,
! j1do _ en . er se ex-
?ienseo en t_ermmos parecidos, diciendo que la creatinina
y suorigen en un proceso del metabolism 1
e verifica en gran parte, si no d Tos milsoalos,
» verl g _ » 81 10 del todo, en los museculos
pendiendo de la intensidad de este proceso, la efici ia
muscular del individuo. o T CHETERER
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La creatinina, es el anhidrido de la creatina, -el prin-
cipal constituyente del tejido muscular de los animales
vertebrados. La excrecion de esta substancia disminuye
en los estados que se acompaflan de atrofia muscular,
siendo mayor por el contrario, cuando aumenta el cata-
bolismo. ’

Myers y Fine, hicieron ver que el contenido de crea-
tinipa en los misculos, era mayor gue ei los demés tejidos
y que en las experiencias de autolisis con tejido muscular,
la creatina era convertida en creatinina, en una porcién -
constante de un 2 9 diario aproximadamente, proporeion
que es MAs 0 mMenos igual a la relacion normal entre la crea-
tina muscular y la creatinina urinaria. Estos hechos, vienen
a sostener la idea, de que la creatinina es formada por la
creatina, en el tejido muscular y en una proporeidn cons-
tante, no habiéndose demostrado todavia la significacion
fisiologica de esta transformacion.

En el estado normal ¥y exceptuando posiblemente el
rifién, de los tejidos del organismo, el que contiene mas
creatinina;—es el muscular, siguiéndolo la sangre, lo que
indica que después de su formacién en el misculo, la crea-
tinina es llevada al rifién por el torrente circulatorio.

Normalmente la cantidad de creatinina que existe en
la sangre es pequefia: dela 2 mlgrs. por 100 grs. de sangre.
Debido a lo muy soluble que es la creatinina y a la gran
facilidad con que es extraida de la sangre por el rifion, su
aumento tiene lugar Gnicamente, cuando existe un tras--
torno renal de alguna consideracion.

Tl dato de la cantidad, para tener una significacion
prondstica en las nefritis, debe ser considerado en relacion
con el de la urea sanguinea obtenido al mismo tiempo.
Aunque no hay una proporcién definida entre la creatinina
y la urea, pudiendo esta tltima estar disminuida y la pri-
mera aumentada, como regla general, puede considerarse,
que la retencién de creatinina no se manifiesta, sino hasta
“cuando el funcionamiento renal estd muy alterado, y el
contenido de urea de la sangre, por esta misma razén, se
encuentra muy encima del normal.

Asi pues, la creatinina en exceso nos indica una forma
avanzada y definitiva de alteracién renal y siendo esta
substancia exclusivamente de origen enddgeno, su conte-
nido en la sangre es de gran valor para indicarnos el
grado de habilidad excretora del rifién.
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~ En los estados fébriles a i
est gudos, hay un li
fcie la,creatlnma, pero su signiﬁcéciég en e%’?gg P
odavia dudosa. pses 8
Como normal puede conside
rarse una cantidad
a 2 mlgrs. por 100 grs. de sangre; sospechosa dea2.5d§ %

mlgrs.; desf
adglante. estavorable de 3 a 5 y grave de 5 mlgrs. en

COLESTERINA

" ‘Salﬁ.arceole@erma €s un compuesto lipoide, cuya funcién en
) S esga 1aun no estd completamente dilucidada. Su ori-
%act-or 2 ?n ;Ee;zéo(f;cogeno y endégeno. Es un importante
d. 0118mo, pues se relaciona inti
T oo et » bue a Intimamente con
on y el crecimiento de las ¢é
L ' r as células y con ]
pacidad de resistencia de é infer i
: de éstas contra las infecci i
; ] celone; -
LI'OblSaIl%S }é[ las toxinas hemoliticas. ones i
e ha demostrado con experienci i
. eriencia ‘
la colesterina es indispensablg paraeeilsnf Ob’f ety 3 ue
n oo antenimiento de la
La cantidad i ‘
normal de colesterina d
| e la sangr i
de 15EOS 1.251 200 in(igsd por cada 100 c. c. BTG vara
. a cantidad es direct i
tién de las substancias que tggﬁfﬁafeﬁfggfeasiz’ o 1nges-
_ 5 81 as A rina y esta su-
jeta a amplias variaciones en los casos de trast3071°n- s d
metabolismo. o8 del
-gani?n?&cgseisgiﬁ?)a ,sel encuentra en todas las células del op-
, en la mayoria de los aliment incipal
mente en los huevos i e, Tec
carnes, harina de aven i
Y en algunas especiés d ’ Tt
de pescado como el salmé 5
ol s 0 el salmén y el ré-
. descenso marecado de la co. 1
‘ ‘ colesterina de 1
no se observard por 1 : 8505 oxire
o tanto, mis que en 1 ’
e to, ma € en los casos extre-
dors ;r‘:};%ios que 1hayem sido lo suficientemente prolonga-
consumir las reservas, o en 1
’ as enfermedad
producen un desga ivo, s ma
) ste excesivo, como 1
produe 0, 0 los neoplasmas ma-
gnos, la enfermedad de Addison, ete.

Disminucién de la Colestering,

Se ; . . » . [
o s ha encontra»dlg una disminucién de la colesterina de
gre en las condiciones siguientes:
Anemisa

Il}vqsiones bacterianas crénicas
- Sifilis v Lo : S

— ol
Enfermedades febriles (en proporcién a la altura de
la fiebre) :
Tifoidea, escarlatina, pneumonia
Ayuno prolongado y en las enfermedades que producen
desgaste excesivo.

Aumento de la Colesterina de la Sangre.

Hay un aumento de colesterina en las condiciones

siguientes: | ‘

Nefritis parenquimatosa erénica

Arterio-esclerosis ‘

El embarazo normal

Eeclampsia

Diabetes con acidosis

Litiasis biliar

Sifilis del sistema nervioso central (no constantemente)

Algunas afecciones cutineas.

\%n las nefritis parenquimatosas croénicas, la cantidad
de colesterina de la sangre, es de un positivo valor diagnés-
tico. El aumento del contenido de lipoides de la sangre
en esta nefritis, es de una significacion mayor que en la
diabetes; el origen de este aumento en la primera de estas
afecciones es desconocido, sabiéndose si, que el mecanismo
es diferente que el del origen de esta elevacion en la
diabetes.

A pesar de que han sido muchas las experiencias, no se
ha podido establecer una interpretacién clinica definida
de la hipercolesterinemia en la mefritis; en la arterio-
esclerosis, sin embargo, es digno de mencionarse que se han
observado cambios histolégicos en la aorta, después de la
administracién experimental de colesterina.

Epstein recomienda, en el régimen para los enfermos de
nefrifis parenquimatosa, excluir todo lo posible los hidratos
de carbono y las grasas y aumentar las proteinas.

Respecte a la influencia del embarazo sobre los lipoides
de la sangre, se sabe que la relacién de la lecitina a la coles-
terina, permanece constante en la sangre, aumentando las
cantidades de ambas substancias, en la misma proporeidén
que la que existe en la mujer no embarazada. Hstos lipoi-
des aumentan gradualmente, hasta llegar a ser al final del

~ embarazo, 50 % mayores que al principio y 30 9%, mas altos
que en el tercer mes, aumento que persiste durante las dos
primeras semanas del puerperio.

. .
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. _En la diabetes, la colesterina estd aumentada casi tan
invariablemente como el azficar, al punto que Gray esta-
blec‘z‘e, que en el diagndstico entre esta afeccién y la llama-
da “‘glucosuria renal”, si hay aumento notable de la coles-
terina, esta Ultima afecciéon debe descartarse. FEl mismo
Gray, cree que la cantidad de colesterina es una ayuda en
el prondstico de la diabetes: mientras haya mas lipoid s
en la sangre, el diabético vivir4 menos, pordes
_ La cantidad exagerada de colesterina que existe en la
lipemia de la diabetes, es mucho mayor que la que se ‘
de encontrar en cualquiera otra afeccién. ! e
i A pfsztir de que no en todos los casos de diabetes la
ﬁg;mg;im?aﬁti a:i éal‘iesml;{rre.gna apariencia lechosa, siempre
hay lipoides en todos los tipos de esta
o hEn la hpemla aguda debida a una s_obre—alimentacién,
no hay aumento aislado de la colesterina de la sangre
sino unicamente de la totalidad de los dcidos grasos nogaéi
en la hiperlipemia diabética prolongada, donde la eleva-
cion de la colesterina, puede decirse que e’s patognomonieca

Puesto que los calculos biliares estdn formados en

gran parte por colesterina, es de suponer que la presencia
de ;estos caleulos, esté asociada a un aumento de la c‘o]esi-
terina de la sangre. Una hipercolesterinemia persis‘tehte
favo‘r‘efze la; produccién de calculos biliares, lo que no quiéZ
re decir, sin embargo, que un aumento esté siempre aso-
ciado a lg presencia de éstos: puede haber una hi-
percolestex:memia, sin que durante la operacién se com-
prueben calculos, por no haber tenido éstos el tiempo de
formars.e y pueden también existir éstos, sin un exceso de
colesterina en 'l:im"sangre, debido a que ésta ha sido utilizada
para su formacién; por otra parte, la presencia de coleste-
rinemia .e.Xagerada y de célculos, debe hacernos pensar en
la posibilidad de la futura formacién de estos Gltimos y
er’thn‘-c'es, serd de capital importancia, la institucién de ,un
regimen adecuado.

Al principio de los neoplasmas malignos, hay algu-
has veces, un aumento de la colesterina sanguinea, mien-
tl:as que en los 1ltimos estados de los cancerosos h%y una
disminucién. Luden ha observado, que una diet,a qﬁe au-
n}enta la colesterina, al mismo tiempo disminuye la acti-
vidad de la defensa linfatica, 1o cual le induce a pensar
que en los sujetos predispuestos al cineer, un debﬂita-’

miento de esta defensa, como sucederia después de una
dieta prolongada rica en colesterina, vendria a facilitar el

aparecimiento de un neoplasma maligno.

CLORUROS

A pesar de que el contenido de cloruros de la sangre,
pudo ser calculado antes que los otros elementos que en-
tran en la composicién de ésta, su determinacién no ha sido
un procedimiento clinico corriente. Se debe probable-
mente, a que era confusa su interpretacion, o tal vez a las
dificultades que presenta la téenica para dosificarlos. Emn
algunas observaciones al respecto, se estima la totali-
dad de la sangre para su dosificacién, en tanto que en otros
casos, 6ésta se hace sobre el plasma o el suero.

" Normalmente los cloruros de la sangre, calculados en
cloruro, de sodio, representan 0.450 a 0.500 por ciento en
Ja totalidad de ésta, en tanto que en el plasma, hay maés o
menos un 0.120 por ciento mas, es decir, de 0.570 a 0.620 por
ciento. El plasma, mis que la totalidad de la sangre,
bafia los tejidos del organismo; seria pues, mas logico es-
tudiar el contenido de los cloruros en dicho plasma, pero
la dificaltad en este sentido, estriba, en que entre el tiem-
po de la extraccién y la separacién del plasma de los ele-
mentos figurados, hay un desprendimiento de anhidrido
carbénico del plasma hacia los corptsculog o al aire mis-
mo, lo que da lugar a un traslado de los cloruros en sen-
tido inverso, es decir, de los elementos figurados al plasma.
Para evitar este error, o se hace la centrifugacion y se
dosifica inmediatamente, o se considera la totalidad de la
sangre para su estimacion.

T.a escuela francesa fué la primera en dar una gran
importancia a la retencién de cloruros en la nefritis, sobre
todo en los casos con edema y a emplear una restriceién
de cloruros en las dietas del tratamiento de este género de
afecciones.

Tos nombres de Widal, Javal y Ambard, van unidos
a estos trabajos y se puede decir que fueron ellos, los que
sentaron las bases de este estudio clinico. ’

Las cifras normales, como ya se dijo, son de 0.570 a
0.620 por ciento en el plasma y estd perfectamente esta-
blecido que ‘“el 1imite de resistencia renal a los cloruros’
es de 0.562 por ciento normalmente; de manera, que sl en
un momento dado la concentracién del plasma en cloruros,
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descendiera a un punto inferior a este limite, los cloruros
desde este momento, no pasarian a la orina. ’

En las nefritis hay casi siempre una retencién de clo-
ruros, los cuales pueden llegar hasta 0.600 y 0.650 pﬁr
guento en algunos casos, considerando estas cantidades en
la totalidad de la sangre, pero sin estar siempre este aul-
mento en relacién con la gravedad de la enfermedad
N En los casos de mefritis intersticial erémica, la ilabi-
lidad del rifién para eliminar los cloruros, no aleanza el
mismo g'raQO de imperfecién que el que exi’sbe para elifni—
nar el nitrégeno en dicha afeccién, es decir, que con una
dieta moderada en cloruros, bajan estos en Ta sangre fz’;-
cilmente hasta llegar al punto normal, o aun a u%lo "més
bajo. Esta caida depende de otro factor: el ascenso en
cantidad de las otras substancias cristaloides de Ia sanere
entre ellas, principalmente la urea. La retencién de gcloj:
ruros, se encuentra mas afectada en las cardio-nefritis
que en las nefritis sin complicacién. "

Lg variabilidad en el contenido de los eloruros, ests
también relacionada con la concentracién de los bicarbo-
natos de la sangre: cuando hay un aumento brusco de estos
111t1mpvs, hay un disminucién de los primeros y Vioe-versa‘-
camb{os que contribuyen a mantener la sangre en un gra:
do mas o menos constante de tonicidad.

_ S'e.ha tratado de establecer si hay una relacién entre
la cantidad de los cloruros de la sangre y la hi‘pertensién
arterial. Por una serie grande de observaciones se ha de-
dumdg que esta relacién no existe constantemente ero
que si se puede obtener de los datos de la concent’ralz()ﬁén
de los :c-loruro.s, una ayuda importante, principalment

para el tratamiento. S : P ©

En un trabajo muy reciente, Allen y Sherrill, han
des‘e'r}to‘ con detalle, sus resultados en 180 casos grav’es de
tf}{lSlon arterial elevada, tratados con una severa restricb-
cién del cloruro de sodio en la dieta, la cual fué instituida
seglin lg§ casos, durante periodos de un mes a tfes aﬁos’

La presion arterial volvib a ser normal, en solo 19 % de lo;
casos, pero los experimentadores ya dichos, creen qug el dest:
ananso en la tensién y la mejorfa de los otros sintomas en
41 % de 'l.os restantes, son muy de tomarse en cuenta para
el tratapnento de las hipertensiones puras. Un fracaso com-
pleto, sin embargo, se obtuvo en 31 % de los casos. Allen
Y Sherrﬂ?,’ concluyeron que en la totalidad de log éasos de
hipertensién pura, los que presentan aumento de los elo-

ruros de la sangre, son de mejor prondstico que los que
presentan una disminueién, tal vez a causa de que la pre-
sién en el primer grupo, es controlada por un elemento -
funcional: la retencién clorurada; y en el segundo grupo,
por trastornos puramente organicos. Las hipertensiones
por nefritis, son las que muestran un tanto por ciento mas
alto de fracasos y muertes. '

De acuerdo con Allen y Sherrill, la clave para el éxito
de este tratamiento, es la severidad del régimen decloru-
rado y su persistencia durante un periodo suficiente de
tiempo. Se recomienda controlar la tolerancia individual
por los cloruros, para evitar asi, dafios innecesarios, que
una declorurizacién exagerada vendria a producir y para
poder obtener, por otra parte, el mejor resultado sobre la
hipertensién.

Tn la eclampsia, parece que hay una relacion definida,
entre su gravedad y el contenido de cloruros de la sangre.
(teneralmente hay edema, cuando los cloruros exceden al
0.50 % en la totalidad de la sangre; durante la eclampsia,
esté establecido que un aumento es casi eonstante.

Hay también hipercloruremia en algunos easos de obs-
trueeién prostatica.

En la anemia hay aumento de los cloruros debido,
probablemente, a que la proporcion del plasma, con respec-
1o a la totalidad de la sangre, en esta afeceidn, es mayor
que en la sangre normal.

En los casos graves de diabetes, hay una disminuecién
de los cloruros, debida a que la concentracion de la sangre,
més que por estos cloruros, es mantenida por otra subs-
tancia eristaloide, el aziecar.

En la pneumonia, los cloruros se encuentran bajos,
los cuales llegan al nivel normal durante la defervescencia.

En resumen, puede establecerse, que las cantidades
clevadas de cloruros en la sangre, se encuentran en las ne-
fritis, en ciertos estados cardiacos, en la eclampsia, la obs-
truceién prostatica, la anemia y en algunos casos de tumo-
res malignos, debido en estos tltimos, probablemente, a un
trastorno renal; las cifras bajas de cloruros, se tienen
principalmente, en las fiebres, la diabetes y la pneumonia.

La excrecién de los cloruros y la del nitrégeno, pa-
recen ser independientes. La funcién de excrecién de clo-
_ruros en la nefritis intersticial, estd mucho menos afee-
tada que la de la exerecién de nitrogeno; por consiguiente,
una restriccién de los cloruros en la dieta, bajars rdpida-
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mente los cloruros de la sangre, a su nivel normal. Hay
casos, sin embargo, que son lo contrario, una ligera afec-
tacion del mitrégeno, con una retencién considerable de
cloruros; en este tipo, la restriccién de los cloruros, nos
lleva a una mejoria notable. ’
Una interpretacién clinica mejor definida en los €asos
de alteraciones del contenido de los cloruros de la sangre
estd por determinarse en futuras investigaciones. ?

CALCIO

. El caleio representa aproximadamente, un quincuagé-
simo del peso total del organismo. Toma ,parte prinrcigal
en la constitucién de los tejidos, en el crecimiento de los‘ hge;
lsi()l)sf'i%)a %oa}g;l’lapién ‘delvla sangre, el mantenimiento del equi-

siolégico a Irritabilida ; i
brio fi g y irritabilidad normal del sistema
~ No obstante su indiscutible importancia en 1a economia,
la interpretacion clinica de las cantidades en que se encuen-
tra en la sangre de los individuos enfermos. ng esta comple-
tamente elucidada. ’ b
El suero sanguineo contiene normalmente de 9 a 10 mgs
por clento en el adulto y un poco mas, de 10 a 12 mgs en
el nifio; cantidades que no varfan marcadamente despuds
de la ingestién de calcio en alguna de sus formas. P
. La proporcién del calcio de la sangre, disminuye en la
letericia, la osteomalacia, la pelagra, la colitis, en algunos
estados tetdnicos y en la nefritis. e

. Su descenso en la ictericia, se atribuye a la precipita-
cion del calcio del suero por Ia bilis, combindndose éste
probfﬂll)lemente con los pigmentos biliares. :

H] mecanismo de su disminucién en etania,
querl’dp explicar tdltimamente, por una ggatciga;llgﬁtsri ]::aalL
contenido del calcio de la sangre y 1a permeabilidad del
trayecto gastro-intestinal: cuando hay disminucién del cal-
cio, esta pe;'n}eabilida;d crece, 1o que facilita la entrada de
productos téxicos de origen proteico al torrente circula{torio
p}'oductos que se tienen como asociados a lg roduceién d ’
sintomas de tetania. P caion ge

Se puede encontrar diminuecién . ci i
mente a un metabolismo basal ell(la(tzrla(.)go dsrll liaslcm’ cczinJun-ta-
megels ) casos de acro-

En los raquiticos se encuentran valor j ' i
_ relacién con el periodo de la enfermedad. ° bajos, pero sin

Funcion del Calcio en el Organismo.—E] caleio ha sido
considerado desde hace mucho tiempo, como un elemento
bésico del organismo. Bajo el punto de vista quimico, se
le pueden considerar tres funciones: 1.° tiene un lugar pri-
mordial en el desarrollo del esqueleto y de los elementos de
sostén del cuerpo; 2°, toma parte en la coagulacién de la
sangre y 3° en el mantenimiento del llamado bhalance
mineral.

La primera de estas funciones, se encuentra alterada,
con una modificacién consiguiente del calcio de la sangre,
en las afecciones que siguen: raquitismo, decaimiento pre-
maturo de los dientes, ausencia de consolidacién en las
fracturas, deformidades en los huesos; la segunda de las
funciones mencionadas, estd unida a la pirpura, a las alte-
raciones en el tiempo de coagulacién de la sangre, a la
hemofilia y a log casos de ictericia muy prolongados; la
tercera de las funciones, estd afectada, en la tetania, la
espasmofilia y en algunas enfermedades que causan tras-
tornos en casi todos los sistemas del organismo.

Una alteracién en el contenido o en el metabolismo
del calcio, produce un desequilibrio en los ingredientes
minerales del organismo, lo cual lleva a un trastorno del
funcionamiento nervioso, del muscular o del cardiaco. El
balance mineral, segiin Cameron, resulta de la siguiente

razon: '

Concentracién de los iones de sodio + iones de potasio - iones hidroxilo.

Concentracién de los iones de calcio -+ iones de magnesio 4 iones de hidrégeno.

Un aumento del factor superior, o una disminucién
del de abajo de la linea, producird una excitabilidad mayor

en los tejidos y vice-versa.
Regulacién del Calcio de la sangre—Se ha demostrado

que las glindulas paratiroides, son las encargadas de re-
gular el calcio del organismo. Su ablacién, producird la
tetania, con una reduccién del calcio de la sangre, como ha
sido demostrado por experiencias clinicas y fisioldgicas.
Recientemente se ha probado que casi todas las formas
de tetania, son debidas a deficiencias de las paratiroides
y en la mayor parte de los casos, se ha obtenido una notable
mejoria con la administracién de sales de calcio.
_ Waldorp y Trelles, investigando el contenido de calcio
en las enfermedades del tiroides, hallaron en todos los casos
en que habia un metabolismo basal elevado, una hipocal-
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cemia marcada. KEllos creen que este descenso explica la
gran ezfmtabilidad del sistema nervioso en los enfermos con
hiper-tiroidismo y metabolismo basal elevado, excitabilidad
que .contrasta con los estados de hipo-tiroidismo; hipocal-
cemia que explica también el efecto terapéutico del calcio
h'acmndo -disminuir el grado de muchos de los sintomas dei
hiper-tiroidismo.

Hay una cantidad disminuida, en los paroxismos del
asma bronquial, asi como en la insuficiencia renal.

Un aumento del calcio se ha observado en la enfer-
medad de Paget, lo mismo que en las fracturas patologicas
y en algunos casos de artritis deformante. ‘ |

Se han hecho estudios de la cantidad de calcio de la
sangre, durante el periodo menstrual, habiéndose obser-
vado un promedio de 10.56 mgs. antes de este periodo
9.54 mgs. durante la menstruaciéon y 10.3¢ mgs. después’
de ella. Hste descenso del contenido de calcio, se cree que
estd relacionado con el aumento de la excitabilidad ner-
viosa que hay normalmente en este periodo.

o Seglin algunas observaciones, parece que hay una dis-
minucién del calcio de la sangre durante el embarazo, la
etaal persiste algin tiempo después del parto. En la eelaxizlp-
sia existe también una hipocalcemia.

La. sangre fetal contiene un promedio de 10.9 mgs.
de calcio por cada 100 c. c., en tanto que el promedio de la
sangre materna es de 9.1 mgs., diferencia que todavia no
ha sido explicada. '

La interpretacién clinica de las cantidades de calcio
en los estados patolégicos, estd a@in en su principio, fal-
tando para establecerla definidamente, que se lleven a, cabo
muchas investigaciones.

FOSFORO

El metabolismo del fésforo no estd estudiado de una
manera completa y es por eso que la interpretacién clinica
del contenido de esta substancia en la sangre, constituye
un capitulo que estd por escribirse. o

Kl fésforo se encuentra en la sangre, bajo la forma de
sales, neutras o alcalinas, de sodio, de potasio y de mag-

nesio, asi como en combin&ciones inorgénicas en los glo-
bulos rojos y blancos, en forma de nucleina o de lecitina.

La proporcién en que se encuentra, es de 5 mgs. aproxi-
madamente, por 100 grs. de sangre en el nifio, siendo esta
cifra un poco menor en el adulto, donde existe un promedio

de 3.7 mgs.

En el raquitismo, el £sforo sufre en el suero una dis-
minucién, la cual puede algunas veces llegar a la extre-
mada cifra de 2mgs. Sin embargo, puede encontrarse un:
contenido bajo sin raquitismo, pero parece que es esta afec-
cién, el estado clinico asociado con mas frecuencia a una
disminucién del fésforo en la sangre.

Es de notar, que si bien en un estado raquitico esta-
blecido, hay una cifra baja del fésforo, la disminucién no
se encuentra antes d.e/ que aparezcan los signos de la afec-
cién, es decir, que por una dosificacion de foésforo en la
sangre, no puede predecirse si se va 0 10 a establecer un

estado raquitico.
Berman cree, que una disminucién de los fosfatos en

la orina, al mismo tiempo que un aumento de estas subs-
tancias en la sangre, tiene un valor diagnéstico en la insu-
fciencia crénica de las paratiroides. En algunas de sus
observaciones, presenta casos de esta insuficiencia, en que
ol contenido de calcio en la sangre era normal, habiendo
en cambio un aumento del fésforo.

Se ha observado recientemente, que en los dias que
siguen a una fractura 6sea de importancia, en los adultos,
hay un aumento del fésforo, el cual puede llegar hasta
ser igual en contenido, a las cifras que presentan los nifios;
esta elevacién, dura de algunos dias, a dos o cuatro semanas,
cayendo progresivamente a la cifra normal, después de la
consolidacién 6sea. Como regla, los casos que no €onso-
lidan, no presentan después de la fractura esta reaccién
en el fésforo de la sangre.

Fn los casos avanzados de nefritis crénica, con una
retencién mas o menos marcada de nitrégeno, hay casi
siempre un aumento considerable del fésforo de la sangre,
habiéndose observado algunas veces, cifras hasta de 15 mgs.
) Cuando el fésforo llega en esta afeccion a 7mgs., se
‘puede afirmar un trastorno renal permanente y cuando esta
cantidad pasa de 10 mgs., una muerte segura.
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LA BILIRRUBINA EN LA SANGRE

(Indice Ictérico y Reaccion de van den Bergh.)

Desde hace algtn tiempo se conoce la relacién que hay

entre los pigmentos de la sangre y la bilis: En 1847,

Z.lirzhfw observo en la sangre, una substancia de forma
: stalina, semejante a la bilirrubina y que como ésta, daba
;ari%CCl(%}fl de Gmelin positiva; la llamé hematoidina.
e anoff en 1874, fué el primero en demostrar que en
peIJ'Eros1 con fistulas hiliares, se observaba un marcado
i;l,me_n tO’ e los pigmentos de la bilis después de una inyec-
6n intravenosa de hemoglobina, lo cual fué comprobado
por Investigaciones posteriores.

. iDesdg entonces es de aceptacién general la idea, de
%e 16;1 os1 %{gmentos biliares tienen su principal origen en la
her (Z§< ;e ;11(1:;1.01&};]115917, V§17h1pp1e y Hooper dedujeron de

ue en los perros con fistulas biliares,
habfa en efecto, d 2 i S
, después de la inyeccién int ,
. : ravenosa de
}Sli(;m:glg););gg, I111(151 :umentot detlos Il)olgmentos biliares, el cual,
, ra constante; observaron
3 . , por otra parte
glrlle ((ianﬁb(liandole al perro la dieta corriente de carnl()e p01:
w a& e hidratos de carbono, este aumento de los pigmentos
o mn%a%mf_ y se (_)btema siempre. De esto coligieron, que
ol eta 91 ismo pigmentario no se verificaba de una manera
b.n sencilla como era creido y que, ademés de la hemoglo-
ina, otras substancias ayudaban a la formacién degl
pigmentos biliares. .
_ %gtmve_s’glgacionesl modernas nos demuestran que hay
ruceién normal de los glébulo j
1 ( $ rojos en el orga-
nismo, debido a la cual, 1 i i
_ , la hemoglobina es i
blertad, para venir a formar por un mecanismg) gisrfanf Irlngl-
claro, un producto final: la bilirrubina. i
indi 3@(11 color amarillo del suero de la sangre normal de un
iduo en ayunas, es debido a la bili 1
i ‘ a bilirrubi 1
Intensifica este color n
24 cuando se encuentr 1
cantidad ; esto ocurre: 1°  mertada o
ad ; : 1° en los procesos hemoliti
organismo, como la anemi ici molificos del
g , la perniciosa, la icterici
! , ericia hemo-
iltlc?, el paludismo, los grandes hematomas, ete. 2° eon
C(i)st.t]?astqr_nos. de} sistema biliar, como angiocolitis éole—
stitis, litiasis biliar, adherencias de la vesicula ’ otr
afecciones hepéticas. v o
En la icterici deci
it 28 a latente, es decir, cuando aun no hay
tegido 1r1co tpeygep&uble en la esclerética o en los otros
s, el contenido de bilirrubi : i
| ublpa de la sangre, es superior

al normal. Por consiguiente, una dosificacién de esta bili-
rrubina es de suma importancia en las condiciones donde
el diagnéstico es dudoso. ,

T.a cantidad en que se encuentra la bilirrubina en el
suero sanguineo, es puesta en evidencia por dos métodos
principales: el de Meulengrach modificado, que es el Indice
Tctérico v el de Van den Bergh. _

De 8 4 10 c. c. de sangre son suficientes para estas dos
pruebas; esta sangre se obtendra de la vena y debe dejarse
coagular en un tubo de ensayo que en seguida se inclinard.
Todas las precauciones para evitar la hemolisis deben ser

tomadas.

Indice Ictérico.

El Indice Ictérico e§un ndmero por el cual estd re-
presentada la intensidad de color de un suero sanguineo.

Para determinar esta intensidad, se compara en el
colorimetro el suero en cuestién, con una solucién arbi-
traria de bi-eromato de potasio al 1: 10,000, la cual es un
poco més palida que el suero normal. De esta compara-
ci6n se obtiene un nimero que para el suero normal es
de 4 4 6; mientras mas bilirrubina contiene el suero, su
color es mas intenso y por consiguiente, el Indice Tetérico

es mayor y vice-versa.
Interpretacién Clinica del Indice Ictérico.

Normalmente hay una bilirrubinemia. En diversos
casos patologicos se puede observar una hiper o una hipo-
bilirrubinemia, siendo el Indice Tetérico, un medio exacto

para su estimacion. ‘
Tn todos los estados de ictericia latente o clinica, el

Tndice Ictérico nos presta una ayuda muy grande para
el diagnéstico y el prondstico de muchas enfermedades.
°*__Nos sirve para el diagnéstico diferencial entre las
Anemias Hemoliticas y las No-Hemoliticas. '
El promedio del Indice Tetérico en la Anemia Perni-
ciosa es de 10, siendo muy marcado el contraste con el que
se observa en las Anemias, secundarias, que es de 3.3, no
obteniéndose en ninguna otra afeccién, Indice tan bajo.
Una Dbilirrubinemia normal, depende de la destruecion
‘normal de los hematies; en las anemias secundarias, esta
reducido el nimero de los glébulos rojos, teniendo como




ggnsecue‘pma, una disminucién de la cantidad de bilirru-
na; asi pues, un Indice Ictérico bajo, en una anemia
prueboa que ésta no es Hemolitica. ’

., aSe h% clomlirobado que el Indice Tetérico es normal

cera del estomago, siendo elevado

g en |

dlecera duodenal. 08 casos de

En esta lti g i 16
ebid . 1110 ltlma, el promedio es de 9, elevacién que es
debid ;b‘]gl)-ro a emente;i a adherencias duodenales de la ve-
1l1ar, o a una duodenitis que se h i
) a exte
- conductos biliares. 4 fendido a los
o .
o dE]n los casos 1a‘bdon'mnales dudosos, el Indice Icté-
- un gran valor, pues nos indica si
trucecién biliar. ’ 27 0 10, obs-
- - :
. D? 3oblre todo de mucha u"mh_dad, en el diagnéstico dife-
: neia 1e as afecciones quirargicas donde el dolor se loca-
1zta en el cuadrante superior derecho y en las cuales pueden
ias arfcongderados el rifién, el apéndice o la vesfcula. En
as afecciones de la vesicula, cuando no hay ictericia cli-
11’10?, pero que son suficientemente graves para producir
sg; omels, gay. en la sangre un aumento de la bilirrubina
<q1ue sfl l;'a %cwa_u por un Indice Ictérico elevado, en tanto
: S aleccilones renales y en la A iciti ice
que en las y pendicitis, el Indice
célcu(ljgsﬁz sle ha cpmlpro'k_)ado por las autopsias, puede haber
a vesicula, sin que haya habido d i
¢ vesicula, sin ¢ urante la vid
sintomas de litiasis biliar: i
ar; en estos casos no exi ¢
. 1a] x1ste razén
ipﬁ.ra que el Indice Ietérico sea elevado. En los casos de
m13§18 dblhar ¥ de_colecistitis, sin ictericia clinica, el pro-
noer 101 ((ail Indice Ictérico es de 11.5, cifra que b;Lja a la
mﬁ , 1_/espues de la. operacién y el restablecimiento
res ‘S i)ma.do de las observaciones de Bernheim g este
utﬂli)gc d(l)’dal siguiente, que nos da una idea muy clara de la
u ad del Indice Ictérico en el diagnéstico diferenci 1
e estas afecciones: o
“K T o .

) . 1., es recibido en el Hospital, - lagndsti
Litiasis Bi,liar- tres semanas osp}Etal, W dlagnostmo de
dolens Biliar; H antes habia tenido fuertes
poLorer el cuadrante superior derecho, con irradiacio-
despz é: ((elspitlda; el golorlhabia persistido y se exacerbaba

e las comidas; los vémitos 1
» . : se sucedian con f
cue . . - ” . n re-
o 51;&&, su fan.uh’a 'lnfo'rmo que al principio de la enfer-
. ot , estuvo ictérico, ictericia que no hubo durante su
neia en el Hospital; la t
; emperatura se manteni
o - 1 C ntenia al
dzdedo]: de.40°.. El Indice Tetérico fué normal. Al 5° dfa
o S(lil Qspltahzacy’)n, se desarrollé una hiperestesia y una
‘Tigidez en la regién lumbar derecha. Se interving qui-
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rargicamente, siendo descubiérto, durante la operacién,
un absceso peri-renal.”’

°__F] Indice Ictérico, muestra cuando una ictericia
permanece estacionaria, o si aumenta o disminuye.

Tl Indice es de un gran valor, no solo en la ictericia
latente, sino en la ictericia clinica franca, en la cual no es
posible determinar su aumento o disminucién, solo por la
observacién diaria de la esclerética. En los casos quirdr-
gicos de Litiasis Biliar, puede, por comparacién de un In-
dice Ictérico elevado y de otro ulterior bajo, llegarse a la
conclusién de que el cdleulo que obstruia el conducto, ha
cambiado de sitio, antes de que se note clinicamente que
la ictericia ha disminuido. Se evita de esta manera una
intervencién innecesaria por el momento, pudiéndose es-
perar para llevarla a cabo, una ocasién mas oportuna.

5—TFn el Paludismo el Indice Ictérico es alto, pero lo
es mayor en la Fiebre Tifoidea.

En la primera de estas enfermedades, varia de 7.0 4 8
y en la segunda de 9 4 11.5. En el Paludismo la elevaciéon
del Indice, es debida evidentemente a la destruccion de
los glébulos rojos por el hematozoario. En la Tifoidea,
el factor causal de la bilirrubinemia, es la obstruccién
biliar, pues siempre se encuentran bacilos tificos en la bilis
y en los focos hepdticos de necrosis. Los promedios del
Tndice son mas elevados en los casos biliares que en los

hemoliticos. :
El siguiente caso, publicado por Bernheim, es muy

ilustrativo:

X, hombre de 34 afios, ingresé al Hospital dando una
historia de malestar, pérdida del apetito y elevacién de
la temperatura durante cinco dias. No habia habido v6- -
mitos ni trastornos intestinales; la temperatura era de 41°;
poco tiempo después de su ingreso, se le desarrollé un de-
lirio téxico rudo; el bazo estaba hipertrofiado. Para el
diagnéstico diferencial se consideraron: Paludismo, En-
cefalitis y Tifoidea. Clinicamente se hizo el diagndstico
de Paludismo con complicacién cerebral. Kl Indice Ie-
térico era 11.5, cifra que nunca se encuentra tan elevada
en el paludismo. La reaccién de Widal fué negativa; un
primer cultivo de sangre permanecié estéril a las venti-
cuatro horas; uno ulterior dié Bacilo Tifico. En la au-
topsia se comprobaron lesiones tipicas de Tifoidea.”

6—F1 Indice Ictérico es normal en la Triquiniasis,
en la que-la reaccién de Widal es muchas veces positiva:
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Cuando esta Triquiniasis se presenta con temperatura
elevada y reaccién de Widal positiva, el Indice Ictérico
permanece normal, diferencidndola de la Tifoidea, en la
que éste es elevado. ’

S .

P Tiene un Valpr prondstico en las afecciones car-

Un tinte sub-ictérico de la piel se observa comtinmente
en los casos de insuficiencia cardiaca, sobre todo en los que
s¢f acompafian de congestion pasiva crénica dej higado
Fjs’te color es debido a la hiperbilirrubinemia, la aprecia:
cién de la cual, por medio del Indice Tetérico, nos da un
dato Importante para el prondstico: la elevac’ién del In-
dlC?,’ es Inversamente proporcional al grado de la compen-
sacion cardiaca; el Indice es normal cuando hay compen—
sacion y cuando ésta comienza a faltar, el Indice su‘}))e
oscila entre 7y 9. Cuando éste llega a 13 6 15, la muerty
sobreviene fatalmente entre una y siete semana’s. )

—LEs de utilidad para el pronéstico de la Pneumonia

_ La ictericia clinica de la Pneumonfa agrava el ro-
nostico. Kl Indice Ietérico, como medio de estimaciérll) de
| la ictericia latente, ayuda al prondstico de esta enfermedad
Cuando se trata de Pneumonia sin complicaciones y el
Indlee' es inferior a 7.5, el pronéstico es favorable: eua};ldo
el Indice es elevado, el caso no es fatalmente morta] : ero
geeksdzlsrmagnos, pues aunque no todas las elevacione’s gxa»
e Indiceczg ﬁgs.n a la muerte, en todos los casos fatales

- . . L.

15 En la Diabetes el Indice Ictérico oscila entre 7.5
10°—En los casos de hemorragias i

gias internas, en los d

los gra}ndes lie:fnatomas v en los de las grandes fracturase

el Indlce Ictérico da un promedio de 10. ’

Causas de Error.

causfsn la estimacién del Indice Ictérico, hay algunas
que a veces nos dan un error, las cuales, sin embargo
pueden controlarse facilmente. o *
.turbilgsoe:fri?%{m que e(all suero esté l’impido, pues el suero
desonse pemico, da en el colorimetro falsas lecturas;
¢ ap €s de veinticuatro horas, el suero puede volverse
dle) 5531(1), por lo que hay que hacer la comparacién antes
_ anscurrido este tiempo; el suero hemolizado debe
- desecharse, pues la menor traza de hemolisis altera el re-
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sultado, y es por esto indispensable que la obtencién de
la muestra se haga con jeringa, tubo y aguja, perfectamente

secos. :
Hay también substancias, ademds de la bilirrubina,

que pueden oscurecer el color del suero y que seran tomadas
en consideracién: en los nifios, la ingestion de huevos, na-
ranjas y la de algunos vegetales, vuelve el color del suero
més osouro. La ingestién de zanahoria en el adulto, puede
hacer llegar el Indice a 10 y hasta 15. Para evitar estas
causas de error, la sangre deberd ser extraida en ayunas.

Reaccion de van den Bergh.

Los trabajos muy recientes de Aschoif, han llegado a
establecer que la ictericia puede ser hepatégena u obstrue-
tiva y de origen hemolitico o no hepatogena; dichos traba-
jos han cambiado el concepto que anteriormente se tenia
sobre la transformacién de la hemoglobina en pigmentos
biliares. Kl origen de éstos, no tiene lugar en las células
poligonales del higado como se creia y éstas segin la concep-
ci6n moderna son atravesadas por los pigmentos ya forma-
dos en otra clase de células, no sirviendo las poligonales,
sino para conducir los pigmentos a la Iuz de los canaliculos
biliares. , ,

Las células poligonales separan el torrente circulato-
rio de los capilares biliares, pero entre ellas y el sistema
cireulatorio, hay una serie de células que ha sido descrita
por Kupffer; estas se encuentran no solo en el higado, sino
también en el bazo y en otras partes del organismo y per-
tenecen al llamado sistema reticulo-endotelial de Aschoff.
En este sistema, es donde los pigmentos de la sangre son
convertidos en pigmentos biliares, segtin la teoria moderna.
Asi pues, la hemoglobina del torrente circulatorio, se trans-
forma en bilis en las células de Kupffer; bilis que llega a los
canaliculos biliares, como ya dijimos, pasando a través de
las células poligonales, que no hacen sino conducirla.

De acuerdo con esta teoria, la ictericia puede ser ori-
ginada de las tres maneras siguientes:

1.°—Cuando una obstruceién del trayecto biliar impide
la salida de la bilis por los conductos naturales. La bilirru-
bina formada se reabsorberd por el torrente circulatorio,
para eliminarse en seguida por la orina.
~ 2°—Cuando las células poligonales no pueden trasmi-
tir los pigmentos formados, a los canaliculos biliares, resul-




f::%% qE% ei%:ors pigmentos pasan directamente, de las célu-
las d pd er al sistema circulatorio. Lo mismo suced
emgSigaws\o a:g que la destruccién de los glébulos rojos se:3
célulasa o}i'we OIilgen a una cantidad de pigmento, que lég
célula I]i)livsiﬁgnfee}so no ppedan ser-capaces 'de trasn;litir- ha'
apbsorcion y a la vez i6n nor-
e una co
mal a los canaliculos biliares ’ conduceifn or-
3‘0— ’ : - .,
e anter?&zrsndo hgy una combinacién de las dos condicio-
nes an -célula's’ e? ecir, que a pesar de encontrarse dafia-
das las atra‘ po 1}gon>ales, una pequeﬁa cantidad de bilirfu-
bing las & V?s?ra, la cu,,al, debido a una obstruccién en los
gonduc ! gé(ggéo\rgs, Lsetra ieab‘s‘orbida por el torrente cireun
‘ s de ésta, hay una i6n di el
te de las células de Ku_pff’er y una reabnsqrcmn directamen-
El punto esenci i
, 0 esencial estriba, en que e i ici
o al est , €N que en la ictericia de ori-
g: laslélgﬁe‘nte qbstmctwo, la bilirrubina pasa a tia(;i’ls
as poligonales del higado y que, por ot '
puede haber una icterici i S
D ndo et cheﬁlela debida a bilirrubina que no ha
‘  por estas células. Estas d i ‘
. ; . stas dos clases de bili i
se pueden identificar i In o o
por una reaccién quimi
Gor Berah quimica: la de van
. e acuerdo con ello, M 1
) h MeceNee h i
clasificacién de las ictericias: ’ ace la siguiente
Ictericia hepati i
' ica obst; ,
dicién similar a%a del gTu}f),gC}“(;Z’ 1Zn ia (?}ilal soy e con-
_ ‘ il de ‘ clasificacién anterior
%S’Eg;g}a llllemgi}tlca, que corresponde al-grupo IT .
i 12 hepatica infecciosa v téxi .
‘ S 0xlca, en 1
e i y , a cual ha
directaezé o‘i)strugglon de los canales biliares y absoroi(i};l’
: en las celulas de Kupffer, estado que es si i
Al gremg 11T ' s similar

Puede haber
' aber pues, en un ' 1
bilireooe. , suero, tres variedades de
1°—Ta q
. ue ha pasado por 1 g i
. as células poligonal
Tled‘%‘{ qlllge_ corresponde al grupo I; poligonales, va-
LS—Bilirrubina que n
o ha atrave stas ¢é
grupe 1, 5 q atravesado estas células,
. 3.°—Una ¢ inacié
promiamtas a combinacién de’la,s dos clases de bilirrubina
s ) Qg[ue se encontrara en el grupo ITI

1imente se pued I .

. ede concebir por 1 i
portancia de la diferenciacié o Pt Tornbis
Hon Boven 101 erenciaciéon de estas bilirrubinas: van

1 bergh lo ha logrado, valiéndose de la diazo- i6
Bledich oo o do; 1azo-reaceién de
Gl grega a la solucién de bilirrubina,
lazonica en solucién deida, ociin e
oyt ( n acida, lo- que produce una reaccién de

purpura, la azo-bilirrubina. . El compuesto diazénico

se obtiene mezclando una solucion de acido sulfanilico en
scido clorhidrico, con mitrito de sodio. ‘

Van den Bergh hizo ver, que los sueros ictéricos cuan-
do se trataban de este modo, o daban una coloracién In-
mediata, o bien una reaccién muy retardada, lo cual era de-
bido, seglin él, a que en el primer caso la bilirrubina del sue-
ro habia pasado por las células poligonales del higado y que
la reaccién retardada, se obtenia de los pigmentos que no
habian atravesado dichas células, es decir, absorbidos di-
rectamente de las células de Kupffer. En los casos de icte-
ricia infecciosa y téxica, se obtiene una reaccién bifésica,
debida a la presencia de ambos tipos de bilirrubina.

La Reaccién Directo—TEsta se hace sobre el suero di-
rectamente, ddndonos, cuando es positiva, uno de los tres
resultados siguientes:

" Reaccion directa iwmediata—Principia a los pocos se-
gundos y alcanza un maximo de intensidad, entre diez y
treinta segundos. La mezcla d4 un color violeta azulado,
cuya intensidad varia segin la concentracién de la bilirru-
bina.
Reaccién directa retardado—Una coloracién rojiza
aparece a los quince minutos mas o menos, para transfor-
marse luego en violeta.

Reaccién directa bifdsica.—Inmediatamente se obtie-
ne un color rojo, que toma algin tiempo en volverse
violeta.

Para facilitar la interpretacién clinica de la reaccién de
van den Bergh directa, el Lic. Arguedas Klée, en unién de
los Drs. Wyckoff y Bloomfield, de la Universidad de Stan-
ford, California, siguieron observaciones minuciosas, tra-
tando de establecer la relacién que existia, entre el tiempo
que necesitaba esta prueba para verificarse v la variedad y
naturaleza del estado clinico del paciente; habiendo llega-
do a la conclusién de que el dato del tiempo en que S¢ obte-
nia la reacecidén, era de una gran utilidad para el elinico
con experiencia a este respecto, en especial, para apreciar
la marcha de la enfermedad; asi pues, en el informe del
laboratorio debe especificarse el niimero de segundos o mi-
nutos en los que la prueba ha sido positiva. Ksto no exclu-
ye la diferenciacién de los tres grupos de la reaccion direc-
ta’'y que han sido dados por van den Bergh, (inmediata,
retardada y bifdsica), pero es de importancia, para deter-
minar‘cué;ndo el proceso ictérico aumenta o disminuye, dato
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que no se puede obtener tomando solamente en conside-
racién los tres tipos mencionados..

Para dar una breve idea de la importante ayuda que se
puede obtener de esta manera, citemos por ejemplo, el caso
de la reaccidén bifésica: esta indica, que tanto procesos he-
moliticos, obstructivos o infecciosos, trabajan al mismo
tiempo. Supongarnos que la causa primordial es de origen
hemolitico y que la obstruccién sea debida a la accién se-
cundaria inflamatoria de las toxinas que existan al mismo
tiempo, la reaccién serd bifisica. Al tratar la causa prin-
cipal de la enfermedad, los fenémenos secundarios tende-
ran a desaparecer primero, persistiendo méas tiempo la
causa primordial (hemolisis), lo que cambiara, durante el
curso de la marcha cliniea, la reaccién, de bifisica, en di-
recta retardada; pero antes de que esto suceda, la reaccion

~ bif4sica disminuira en intensidad, la cual solo puede medir-
se por el tiempo en que llega a ser francamente positiva.

Es necesario tener presente, que el dato del tiempo de
que venimos hablando, no implica una diferenciacién entre
los tres tipos dichos, sino tinicamente indica la intensidad
del grado de cada uno de ellos, especialmente en la reaccién
Inmediata y en la retardada, ya que son conocidas las causas
que producen éstas. Ahora, la reaccién bifésica, como ha
sido indieado anteriormente, es producida por varias cau-
sas a la vez, pudiendo actuar una de éstas como primordial
y las otras como secundarias; asi tendremos, eventualmen-
te: primero, un aumento o disminucién de la intensidad y
segundo, un cambio probable en el tipo de la reaccién v,
en ambos casos, solamente el tiempo nos indicara el grado
de dicha intensidad.

Un suero normal no acusa ni la més ligera traza de
reaccién directa positiva, atin después de dejar actuar el
reactivo durante media hora.

La Reaccion Indirecta—Cuando la reaccién directa
no es obtenida, puede haber sin embargo, una cantidad
exagerada de bilirrubina, la cual se encuentra en este caso,
en combinacién con substancias protéicas, las que es nece-

‘sario precipitar para ponerla en libertad y poder asi obte-
ner la llamada reaccién indirecta. Con este objeto se mez-
ela el suero con aleohol y se centrifuga en seguida y al fluido
que de esta manera se obtiene, se le agrega el reactivo diazo;
inmediatamente se forma un color violeta méis o menos in-
tenso, si es que la reaccidn es positiva; en el caso contrario,
este color no aparece sino después de esperar algln tiempo.

del color proporcional a I
te en el suero, la reaccion e
dosificarla. Para esta doss'lﬁcacmn, .
lor obtenido, con una solueion determina a 4 s
férrico. La solucion ggneralmente emplea

una cantidad de azo-b_lhrr
que una reaccién indirecta que
al color de esta
de bilirrubina.

jon indi antitativa.—Siendo la intensidad
Teeaceion indi ooy’ clz; cantidad de bilirrubina que exX1S-
indirecta puede servirnos para
basta comparar el co-
da de sulfocianato
quivale a
ubina de 1:200.000; de manera,
corresponda exaetamgnte
solucién, se dice que contiene una umd(rild
Tomando esta unida% por basi, asgi 6’{;1116&2,
- : iones de distinta concentracion, 4e-

oom Ia oyt detizcggga%nes idades que el suero contenga.

terminar o o al, hay de 0.2 a 0.5 de unidad de bilirru-

bina.

Interpretacién Clinica de los Resultados.

Una reaccién directa inmediata, indica u:n? 13?5;0;2
obstructiva, en tanto que una reaccﬁoil dlz_ec;,a T i :1; eéccién
» itica o no obstructiva. reaceiol
debe a una forma hemolitica _ uctiva. acclon

ifasi i os casos de ictericia mmteccrosa §
bifasica se obtiene en los cas clos
ca. donde hay, a la vez, Procesos de estas dos diferentes
*
naturalezas. ]
Hay que tomar en cuenta que todo sue'sx"o gug_ da 1;reag:n
cién directa positiva, da también una reaccion I irecta,.
: i re lo contrario.
tanto que no ocurre siemp . . .
T filtro renal no deja pasar bnn*ru}oma ala olrma.,n s1f;o
hasta que la primera lega a cuatro 11’1;}1-dadest en e?a ;9; ng n(.)
' ocesos hemoliticos esta T . 1
n embargo, en los proceso 0 ‘ :
. o ible obtener més de cinco y hasta die

se mantiene: es Posl ; K . e
ciocho unidades en la sangre, SIn qué la bilirrubina apar @
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: bilina. '
cretada en forma de uro . i
T.a reaccién de van den Bergh es de suma importan

en los casos de ictericia latente, e&a (lji)s ﬁgzlleﬁsggsz il(ljcl:r 11();%1
=a cantidad de bilis para product 0
gllzlfflril?a, pero insuficiente para poder ser e?contraga en la
orina:la anemia perniciosa p.erteinecg a este %rup .cuando
Con respecto a la ictericia dlsocw.@a, es decir, cuanco
la exerecién'de pigmentos y de sales biliares no.lc%mé Eos
ralela, la reaccion de van dfen. Bex_‘g‘h es .de 1.1t1 idad. s
procesos hemoliticos nos dan ictericias »dlsoeladas, en €
no hay alteracién de las sales biliares.
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dudososp erfgrpgﬁ q}cle ((ias{)a reaccion ilumina estados a veces
dosos, no por esto deben tomarse s N
solutos. i , € Sus resultados como ab-
S fio hablldo €asos graves de cirrosis hepaticas ?(})n
dien s Iémq €s; una reaccion indirecta muy marcad
e a ictericia ’fcatarral mas que un cileulo "
veces, con una reaceién directa positiva, pued , pero. a
noS pro,eegsos-, ) en eXlS'tlr am-
No cabe duda .

mientos eilbfa%c%gzig; ° c.(gn las modificaciones y perfeceiona
" s en la tecnica, esta reaccién tendrs _ e
importancia clinica mucho mayor drd en el futuro, una

ACIDOSIS DE LA SANGRE
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4cido, no se produce un aumento del dcido diacético, mien-
tras que la ingestién de este Gltimo, lleva a la formaci6n
de 4cido beta-hidroxibutirico.

De los otros cuerpos acetonicos derivados del acido
diacético, se producen por desdoblamiento la acetona y el
anhidrido carbénico.

En el organismo normal el acido diacético se oxida
para formar acido acético y acido carbdnico y estos cuer-
pos, a la vez, forman agua y C0?, también por oxi-
dacién, mientras que en el organismo diabético esto
no sucede, por lo menos en un grado suficiente. Al dis-
minuir en la dieta los hidratos de carbono, la oxidacién no
es completa y la cantidad de cuerpos aceténicos queda en
exceso en la sangre y la orina.

La aparicién de cuerpos aceténicos en la orina en can-
tidad apreciable, se tomaba antes como un indice de
acidosis y el grado de ésta se juzgaba por la cantidad de
estos cuerpos. Se demuestra que éste no es un indice
real, por la observacién de que puede haber una acidosis
pronunciada, con relativa poca_cantidad de cuerpos aceto-
nicos en la orina. Un coeficiente de amoniaco urinario
(N de amoniaco en relacién al N total) elevado, se inter-
pretaba antes como un signo de acidosis; 1o obstante, este
cocficiente alto no es muy Ttil en el diagndstico de la aci-
dosis, a pesar de que en la mayoria de tales casos se en-
cuentra un valor excesivo de amoniaco. 'Ciertos cambios
dietéticos pueden producir una cantidad elevada de amo-
niaco en la orina y, por lo tanto, esta elevacién no indica
necesariamente una acidosis. ,

También es clerto que una acidosis mortal puede ob-
cervarse en la uremia y en trastornos de nutricién de los
nifios, afeccciones en las cuales no hay un aumento en el
coeficiente de amonfaco. En estas condiciones, la habili-
dad del rifién para producir amoniaco, se halla disminuida.

Con el desarrollo de los exémenes de sangre, el con-
tenido de estos cuerpos acetonicos en el plasma, se usé para
la determinacién del grado de severidad de la acidosis, pero
aqui fall6 también la esperanza del clinico.

Qe admite hoy dia, que los métodos més precisos para
determinar el grado de acidosis, 1o conciernen solamente
a la apreciacién de los cuerpos aceténicos en la sangre ¥
en la orina, sino a la determinacién de otros factores
‘més o menos tipicos de la acidosis. Entre ellos han sido
empleados los siguientes y que determinan: 1.°) La dis-
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minucién de la capacidad de combinacién del CO? en el
plasma sanguineo; 2.°) la disminucién de la tensién alveo-
lar del CO?; 3°) el grado de afinidad bajo, de la hemoglo-
bina por el oxigeno; 4°.) la reduccién de la alealinidad de
la sangre (reaccion de Sellards); 5.°) el aumento de la
.concentrazcién de iones H en la sangre; 6°.) el aumento en
mte’nsid-a‘d de la acidgz en la orina (pH) y 7.° la retencién
ge alf:al.ls en e} 0rganismo, en casos en que el rifién es capaz
e eliminar rapidamente el exceso de 4lcali.

Todos estos métodos han dado una valiosa informacién
para el desarrollo de los conocimientos a este respecto, pero
de ellog, el primero, segundo, quinto y séptimo sumini’si)ran
lo-g mejores datos para la clinica. No obstante ’que la deter-~
minacién del CO® en el aire alveolar se obtiene facilmente
por me{i’io del aparato de Fridericia o el de Marriott. 1a inE
formgel‘on 1o es tan exacta como la que nos da el po’der de
combinaecién del CO* en el plasma sangufneo, por el mé
todo de Van Slyke. ) o e e

La di.sminucién del contenido de bicarbonatos puede
ser a}prbmmadamente deteminada, por la administracién
de bicarbonato de sodio siguiendo el método de Sellards
P~almer y Henderson, que se ha practicado por muchos’
afios, Normalmente de 5 a 10 gramos de bicarbonato de
sodio son suficientes para cambiar la reaccién de la orina:
pero en las acidosis de las nefritis avanzadas, 1a -deﬁcieneia,
puede llegar a alcanzar, en casos excepeionalés una necesi-
dad de 100 gramos de bicarbonato o mas tc;davia
cambiar la reaccién. ) P

Palmer y Van Slyke, han estudiado recientemente
este procedimiento en lo que se relaciona con el poder de:
combinacién del CO* en la sangre y han encontrado que en
lq mgyoria de los casos patolégicos 1a orina no se m%lestra
al-c’ahna, sino hasta que la alealinidad en el plasma san-
guineo aleanza un grado que en proporecion, es més alto
de lo que se observa en los casos normailes;’por lo ‘)tantd
s1 nos guiamos por la alealinidad de la orina, se correrd ei
rlesgo innecesario y dafioso de la administr’acién de can-
tidades excesivas de bicarbonato, cuando el plasma mani-
fiesta ya el grado requerido de alealosis. o

Palmer y Van Slyke recomiendan el control cuidado-

- 80 para el uso terapéutico del bicarbonato de sodio. Han

plasma.

D " A - O

caleulado que tomando 42 libras de peso como unidad,

0.50 grs. de bicarbonato de sodio producirdn un aumento
de 1 % en volumen del CO? del plasma. En vista de ésto,
es posible calcular la cantidad de aleali necesaria para
restaurar el contenido de bicarbonato en el plasma a la

cantidad normal.

Contenido y capacidad del CO> de la sangre y el plasma.

El poder de combinacién del CO® en un adulto norm.a],,

varia, como la han demostrado Van Slyke, Stillman y
Cullen, entre 53 y 77 ¢. c. de CO* por cada 100 c. ec. de

Fn los nifios normales estas cantidades son como
10 ¢. c. mis bajas que en el adulto. Una idea de la esti-
macién del CO® en las acidosis y segin su gravedad, se
demuestra en el cuadro siguiente:

CONDICION DEL INDIVIDUO C“p;:;iﬁgs‘ﬁfoz
Adulto normal, en reposo (Hmites).. .....oooeeriieiaianse T7-53 ¢. c. a 100
Acidosis moderada, sin sintomas aparentes................ 53-40
Acidosis moderada, con sintomas............ eerenveieas 40-31
Acidosis grave, con sintomas de intoxicacién dcida... .... abajo de 31
CO2 més bajo, observado con restablecimiento............ 16

Segtin Peters y Barr, en los individuos mnormales el
contenido de CO? de la sangre, bajo 40 m. m. de tensiéon
de CO? a 38° (., oscila entre 43 y 55 volimenes por ciento,
es decir, como 8 voliimenes mis bajo que el contenido de
CO? del plasma y 15 volimenes mas bajo que la capacidad
de CO? del plasma. A

En su publicacién original Van Slyke y Cullen, han
demostrado que el CO? combinado quimicamente por el
plasma humano normal, saturado a 20° 'C. con aire que
contenga 5.5 por ciento de CO? da un promedio de 65 vo-
limenes por ciento, como 15 voltimenes por ciento méas que

" ¢l contenido de CO? de dicha sangre, al tiempo de ser
extraida. R '
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Valor clinico del contenido de GO y del poder
de combinacion. '

Puesto que la determinacién del pH., no estd al alean-
ce de todo clinico, da lugar a que se pregunte, cudles son
los limites en que el poder de combinacién del CO? nos
es 1til como una determinacién aislada. Como se indica-
r4 mas tarde, la causa principal de la alcalosis, es la ad-
ministracién de una dosis excesiva de bicarbonato de sodio.
Si se observa el CO? de la sangre, los peligros de alealosis
pueden ser evitados. En las condiciones asociadas con
una excesiva o una muy pobre ventilacién pulmonar, la
determinacion de los bicarbonatos de la sangre, puede dar
informaciones erréneas, Todos los casos que dan canti-
daes de CO® menores de 20, tienen una acidosis no com-
pensada. En los casos de acidosis diabética que presentan
cifras entre 25 y 40, la acidosis puede ser o no compensada.
En la nefritis, no obstante, el pH parece disminuir de
acuerdo con el CO® Si estos hechos son interpretados
correctamente, es probable que el poder de combinacién
del CO? dari el dato clinico suficiente en la mayoria de
los casos. \

Asi pues, al tratar las condiciones que en seguida se
expondran, serd tomado en cuenta, solamente el poder de
combinacién del CO2,

Acidosis en la Diabetes.

Anteriormente hemos mencionado, que la aparicién
en grandes cantidades de cuerpos acetémicos en la orina,
Se tomaba como una indicacién de acidosis, euyo grado de
intensidad se media por la eantidad en que estos cuerpos
se presentaban. Igualmente se noté después que en estos
casos, la eliminacién de amonfaco era elevada y también
esta indicacién se tomé como un indice de gravedad de la
acidosis. Pero estos procedimientos condujeron a una
confusién cuando se aplicaban a la acidosis nefritica. La
oxidacién defectuosa de las grasas en los diabéticos, da por
resultado la formacién de cuerpos aceténicos (acetona,
dcido diacético y Acido beta-hidroxibutirico). Al reaccio-
nar. estos dcidos organicos libres, con el bicarbonato de la
sangre, dan por resultado la produccién de CO? libre, ro-
bandole al organismo su reserva alealina.
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El organismo es capaz de hacerse eargo de grandes
cantidades de acidos, sin demostrar una disminucidén mar-
cada en su reserva alecalina. La investigacién de acetona
y acido diacético en la orina de los diabéticos y en otras
condiciones, es una prueba diagnéstica valiosa, pero dice
muy poco de la gravedad de esta acidosis. Para obtener
este ultimo dato, hay que recurrir a la dosificacién del
poder de combinacién del CO?* en la sangre.

Allen y Joslin, se han opuesto al uso corriente del bi-
carbonato de sodio en el tratamiento de la acidosis diabé-
tica, pues piensan que cuando la condicién no es grave,
puede ser tratada satisfactoriamente por otros procedi-
mientos.

Allen dice que el ayuno contr\ola la formacién de cuer-
pos acetdénicos y que por este medio pueden ser tratadas la
mayoria de las acidosis y que los alealinos no juegan sino
un papel adyuvante inferior. También ha demostrado
que el uso del bicarbonato, es de un valor positivo para
combatir las acidosis rebeldes y el coma de los casos graves.

Acidosis en la Nefritis.

Muchos casos de enfermedad renal, muestran una aci-
dosis mas o menos pronunciada. En una reciente comu-’
niceién de Chace y Myers, se ha liegado a la conclusién de
que todos los casos mortales de nefritis erénica con marca-
da retencién de N, demuestran una acidosis grave, que de
por si, puede ser la Gnica causa de la muerte. Su expe-
riencia los ha llevado a la conelusion de que la acidosis, por
moderada que sea, no se encuentra hasta que no hay una
retenciéon considerable de N. Algunas veces los casos de
nefritis aguda, pueden presentar acidosis.

Para dar una idea de la importancia de la dosificacién
de poder de combinacién del CO?* en la nefritis, citaremos
un caso de Chace y Myers, que al ser admitido al Hospi-
tal, se supuso estar en ‘‘coma urémico’. Al ser examinada
su sangre, se encontrd que la retencién de creatinina y urea,
era muy ligeramente elevada y en cambio, el CO* del plasma

-estaba muy disminuido, indicando un coma acetonémico y

no urémico como se habia supuesto. Dos inyecciones de bi-
carbonato de sodio de 12 gramos cada una, produjeron re-
sultados clinicos admirables y en menos de dos semanas, los
datos obtenidos del examen quimico de la sangre fueron

normales.
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La mayor parte de los casos de clera asidtico desarro-
Ilan una nefritis aguda grave, con uremia. Sellards, ha
obtenido los resultados méas notables, administrando él'ca-
'linos en estos casos, disminuyendo de manera admirable
el tanto por ciento de la mortalidad.

Es también de notar, que los casos de pneumonia gra-
ve muestran con frecuencia, una retencion nitrogenada y
a menudo acidosis severa como lo ha demostrado la dosifi-
cacién del poder de combinacién del CO? en la sangre.

Acidosis en los Nifios.

Bl problema de la acidosis como resultado de la dia-
rrea infantil, ha sido considerado especiamente por How-
land y Marriott, Chapin y Pease, Schloss y Stetson. How-
Jand y Marriott, han demostrado que la acidosis presente
en la mayoria de los casos de diarrea grave, que no es del
tipo ileo-colitico, no se debe a la presencia de cuerpos ace-
tonicos, sino es debida en apariencia, a la deficiente excre-
cién de fosfatos acidos por el rifidn, como sucede en las
nefritis. .

E1 tratamiento por el bicarbonato de sodio hace cesar a
menudo la hiperpnea caracteristica y lleva los resultados
de laboratorio a las cifras normales, pero no obstante el
pequefio enfermo puede morir. Schloss y Stetson han
aplicado el método de Van Slyke a un gran nimero de
casos. En 27 nifios normales, las cifras variaron entre 46
y 63 c. c¢. de CO? por cada 100 ¢ .c. de plasma, mientras
que en 19 casos de diarrea con sintomas toxicos, 17 presen-
taron cifras en 13 y 18. Los cuerpos aceténicos en la san-
gre han sido estudiados por Moore. En los casos de dia-
rrea sin ileo-colitis, hay una ligera elevacién de los cuer-
pos aceténicos, mientras que los que presentan ileo-colitis,
contienen una gran cantidad de dichos cuerpos. Chapin
¥y Myers, hacen notar que en cuatro de sus casos que ter-
_12_‘1121naléo5n fatalmente, el 'CO* del plasma di6 cifras entre

y 25.

Acidosis después de la Anestesia.

~ Opn frecuencia se ob-serv"a, que la orina eliminada
después de la anestesia por el éter, da reaccién positiva de
~ derivados aceténicos. Morriss, ha demostrado reciente-
mente, que la anestesia produce una disminucién del poder

m——vo -
de combinacién del CO% Esta coincidencia, hizo pensar
en una disminucién de la reserva alcalina, debida a la for-
macién de cuerpos acetonicos, pero las experiencias lleva-
das a cabo por Short, han probado que estos cuerpos, no se
forman tan ripidamente, para ser responsables del des-
censo del bicarbonato del plasma. Se ha mnotado que la
disminueién del CO?, varia entre 4 y 17 volimenes por
ciento. ' Por estas observaciones se ve claramente lo que
podria pasar, si casos de diabetes o nefritis con acidosis,
fueran sometidos a una anestesia general. Segtn Morriss,
la disminucién del CO?, es mas pronunciada después de
la anestesia por el cloroformo que por el éter y recomienda
este autor, la administracién previa de bicarbonato de so-
dio, para elevar la reserva al:calini, como un medio de
precaucién y para que dicha reserva:sea normal al fin de
la anestesia.

ALCALOSIS

Opuestamente a los estados de acidosis, puede obser-
varse, sobre todo en los casos tratados por el bicarbonato
de sodio sin control absoluto del CO® en la sangre, una
alealosis, es decir, un exceso de alcalinos en el organismo
con pH elevado correspondiente.

Este hecho demuestra la importancia del conocimien-
to del CO? en la sangre, que servird de guia para la admi-
nistracién, por moderada que sea, de bicarbonato de sodio,
principalmente en los casos en que este tratamiento deba
prolongarse y particularmente, cuando por cualquier causa
la funcién renal estd trastornmada.




OBSERVACIONES

X 1.—Hombre de 63 afios, con antecedentes clsicos de
litiasis biliar hace 20 afios. Después de un periodo de
acalmia de 16 afios, se presenta a ser radiografiado, encon-
trandosele un caleulo enclavado en el cistico (1924). Me-
joré en seguida, hasta fines de 1928 y principios de 1929,
en que tuvo pequefios cblicos, al parecer hepaticos, los
cuales se aliviaron con reposo, dieta y colagogos. En
Marzo de 1929, se presenté con un edlico fuerte, después de
lo cual tuvo una ictericia ligera, la que se intensificé mas
tarde. La orina contenia pigmentos biliares; las materias
fecales aparecian decoloradas. Presentaba una elevacion
marcada de la temperatura. HEstos y otros sintomas y
signos, llevaron al diagndstico de Lectericia por Obstruecién.

Después de un tratamiento adecuado, mejord. A prin-
cipios de Abril fué operado, confirméndose el diagndstico de
Obstruccién biliar y una modificaciéon del aspecto macros-
cbpico del higado.

Exdmenes de sangre practicados:

Marzo 4.—G16bulos rojos 3.865,000; glébulos blancos
14.750, con 87 % de polinucleares neutréfilos y 12 % de
linfocitos. ‘

Indice Ictérico = 46.7.

Reaccién de van den Bergh: Directa = positiva en 4
minutos. Indirecta = 15.0 unidades.

El Indice Ietérico elevado, nos demuestra una hiper-
bilirrubinemia. La reaccién de van den Bergh directa,
positiva en 4 minutos, nos indica que esta hiperbilirrubi-
nemia no es de un caracter puramente obstruectivo, sino que
a la vez, hay un proceso de obstruccién y otro inflamatorio,
viniendo a corroborar esto iltimo, la leucocitosis y la ele-
" vacién de la temperatura. '

Marzo 6.—Glébulos blancos 24.425, siendo 94 % poli-
nucleares neutréfilos.

Marzo 8.—G16bulos blancos 27.225, siendo 95 % poli-
nucleares neutrdéfilos. -

S
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linuclear_'es neutrofilos.
Indice Ietérico = 44.0.

cleares neutréfilos.
JIndice Ictérico=19.2.

p0‘81t11)x;?e 5321 1]50 minutos.—Indirecta = 0.75 unidades
. ohservarse por los d ‘ !
forme iba cediendo la pb t ey
for . ( obstruccion y el proe i
orio, el Indice Tetérico bajaba, al mismg ti AR
reaccién ire fa cor
reacci gzs;:nuden Bergh directa, se obtenia cI())n %111: (l)?'
retaxd ],positi egar a ser en el dltimo examen lige?;'a%
ment mareagi (211”‘1311;) ,mmutos, conjuntamente a "un des
’ nimero de unidades ili ina,
mareado es de bi
datos suministrados por la reaccién indirecta bilirrubina,

ARTURO QUEVEDO.

»

Es auténtica: -

G. Sixcurz F.

X 2.~Enf ‘
o . erma de 48 aflos
. e se pre ;

toria de decaimiento marcado ’ ér(%{')'dsenta con una, his-
profunda, trastorno ado, pérdida de peso, astenia
pajizo: Iy pes s gastro-intestinales. Tiene un tint
KR presién arterial es de 9.5 maxima y 5.5 mini °

stado general .es grave. y 9.0 minmas;

Examen de sangre:

Glébulos roj 05.000; gl6

los rojos 3.405.000; globulos bl

g‘?;& i]gohvcro.m?,toﬁlia, poikilocitosis, gg?soosci?’;fsgg.

APTAT éagnolstlco una anemia secundaria debida a ot

i’cratamientc}l Sge 1(1181};?’51101;5 EIEIZ'{O 31'1 T e e I:i
: : 1066l Indice Totér: .

ticada qu reaccién de van den Béighletemco ¥ e fué prac

: %%ndlce: Jetérico = 13.0. '

diver tjzi(i¢§9515d§ nxirgzldden (]iSirgh: Directa = negativa.—In

directa = 3.20 unidades; datos qu hicieron pensa; qne se
trataba de una anemia pernicioga ngtggg peéfgegﬁz S(i

Marzo 11.—Glébulos blancos 18.375, siendo 88 % po-

Reaccién de van den Berg i

. ! rgh: D = iti

mmul;clos (directa Izetardada).g—Im(1i11'ree§1§il — '%) gSIf:Z?d eél ;
arzo 21.—G1ébulos blancos 9.900 con 56 % po?in(ils—.

Reaccién de van den Bergh: Directa = ligeramente

tratamiento adecuado; ‘1a enferma presenta—una mejoria
notable, con aumento de 20 libras emr su Peso, recuperacion
del apetito; estado general sumamente mejorado, etc., dan-
donos en este momento un recuento globular de:

(16bulos rojos 4.440.000.

(16bulos blancos 4.650 con 68 % de polinucleares neu-

trofilos.
No hay pokilicitosis, anisocitosis ni policromatoﬁlia.

ARTURO QUEVEDO.

Es auténtica:

G. SANCHEZ F.
R

X 3—Mujer de 38 afios, que sﬁb'\tamente ha perdido
el apetito ¥ presenta la lengua saburral) trastornos gastro-
intestinales ligeros, clevacion moderada de la temperatura,
higado palpable ¥ doloroso. A los tres dias se observa un
tinte ictérico en las mucosas, sin despigmentacién de las
materias fecales;la astenia aumenta, asi como el tinte icté-
rico. En la orina se encontraban fuertes trazas de pig-
mentos biliares.

Indice Ictérico= 12.42.

Reaccién de van den Bergh: Directa = negativa.—In-
directa = 0.75 unidades, datos que llevaron al diagnéstico

de Ictericia Catarral Simple, la cual cedi6 al tratamiento
adecuado a que se someti6 la enferma.

ARTURO QUEVEDO.

Es auténtica:

G. Siwcmez F.

[

X 4—Nifio de 1 afio 4 meses, CONl apetito jrregular,
vémitos seguidos, constipacion, guefio inquieto; 1O aumenta
de peso, parece decaido, presenta un tinte palido, la piel
seca, la fontanela anterior deprimida, 0jos mong6licos,
nariz achatada. Las extremidades sumamente flacidas,
pueden ser colocadas en posiciones anormales; tiene una
hernia umbilical. Diagnostico clinico: Idiotez Mongdlica.
~ Indice Tetérico = 33.3. :




‘Reaccién de van den B i
’ cein ( ergh: Directa = positi
411:111'1a1111u1{;cr)ls. rgndlrecta’;-j 12.5 unidades; datos %(l)fétlga o
proceso hepatico obstructivo. El nifio muri%rrelluf s
0s

tres dias de ser exami : :
ticarle una autopsia. nado y habiendo sido imposible prac-

ARTURO QUEVEDO.

Es auténtica:

G. SixcErz F.

Z. 1.—Nifii 8

gastro-intestinafgs l?ueer delspues de presentar trastornos
gastro infestinales | eg 0s, le sobrevino una sobre-excitacién
D iora tetanitor ue, con contracciones clénicas y ténicas
pero Sin sintomas 1 ’emélgeos, en vista de lo cual, se prae:
hed e Do san%;:ui I;);l 1el poder de combinacién del CO?
T cheasma 2oy 0, la que di6 un resultado de 81.5 ’

a_combatir esta exagerada alcalosis sg' lce

inyecté su iolégi
completa. ¢ mejoria y curacién posterior
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