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INTRODUCCION

El Diagnóst1co, la base esenciall de todo tratamiento,
está fundado en la determinación de la función o funcio-
Des afedadas, en el grado de esta af.ección y en la causa
que la produce. Desde que se sabe que ¡as funciones de
nutrición, asimjJlaiCión y des asimilación y todos los proce-
sos metabóJ.i.cos del organismo dependen de fenómenos físi-
co-químicos, se ha tratado, para }llegar a un diagnóstico
en muchas de las enfermedades., de determinar las diferen-
cias de composi,ción química de los divers.os productos de
excreción, secreción,etc., entre un organismo normail y uno
patológico.

Nü ha sido, sino desde hace unos veinticinco años,
pero sohl~e todo durante lüs úIltimos diez, que se hicierün
trabajos sobre el análisis químico de la sangre y su inter-
pretación ,clínica. .

Oomo resultado de estos trabajos, las determinadones
miCl~o-químicas, sobre todo las apl]cadas a los exámenes
de la sangre, han tomado un lugar importantísimo en el
estudioclínieo de la enfermedad, no solo facilitando el
diagnóstico y pronósÜco, sino también sirviendo de guía
para el tratamiento. Gra,cias a [a utiliza¡ción 0línica de
estos métodos de examen, el mecanismo de muchos proce-
sos pato!lógicos ha sido ,conücido yel camino está indicado
para averiguar el de muchos otros. Las ap!licaciones prác-
ticas de los exámenes químicos de la sangre, fueron des-
arrolladas primeramente, relacionándolas a la patología y
sintomatología renales, y a causa del gran desarrül10 que
ha adquirido su estudio en estas enfermedades, en ellas es
dond:e su interprBtaciónclíniea está mejor definida.

Oonsiderando los componentes fluidos y figuradüs de
la sangre como portadores de los elementos de nutrición y
desasimilaeión del 'Organismo, no se puede menüs que de-
ducir, que ésta se encuentra formada por un enorme con-
junto de substancias químicas. Para el análisis de muchas
de estas substancias hay métodos establecidos, faltando
todavía 'los métodos para el análisis de las demás; lo mi<s-
mo sucede en lo que se relaciona eon las proporc1ones en

\
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que cada uno de estos ,e1ementos se encuentra: el signifi-
cado de las variaciones de la mayor parte ya ha sido defi-
nido y está esdudiándose íJ.a interpreta<Ción de las altera-
ciones de las demás.

No hay ningún elemento de la sangre del que pueda
decirse que su interpreta<Ción no tenga importancia y es
muy probable que los que al presente parecen tenerla muy
poca, sirvan más tarde para darnos una luz, no solo en el
oscuro problema de las llamadas" enfermedades del meta-
bo[ismo," sino también en las condiciones de origen in-
feccioso, que ya por trastorno o destrucción !celular, o por
otras causas, dan nacimiento a cambios funcionales, alte-
rando de esta manera el balance químico de la sangre y de
los otros fluidos orgánicos.

El hecho de que 1a mayoría de1 trabajo en la química
de la sangre se haya dirigido hacia el estudio de los
trastornos renales, no quiere decir que reemplace al exa-
men de la orina. Los datos suministrados por el exa-
men de estos dos ,elementos difi,eren grandemente, siendo
el de la sangre de una importancia mucho mayor en el
diagnóstico y e[ pronóstico y ,como guía para la estimación
del éxito del tratamiento. El examen de la orina nos da
datos sobre la naturaleza, cará!C'ter, presencia y can-
tidad de las substancias eXjcretadas por el riñón; ~l anáJlisis
de la sangre, por otra parte, nos da informe de las substan-
cias que han sido retenidas, y son las que determinan la
duradón, la persistencia o la repetición de [os fenómenos
patológicos. Ouando ,en el examen de una orina encontra-
mos la presencia de glucosa, bien podemos preguntarnos
si 'Se trata de un eXjceso en la ingestión de hidratos de car-
bono; de una gran permeabilidad de la membrana renal
por la glucosa, o de un trastorno intrínseco del mecanismo
de descomposi<Ción de los hidratos de carbono:- una verda-
dera diabetes. Una investigadón quími,ca de la glucosa
de la sangre a'CJlarael problema, puesto que sin hiperglu-
cemia no puede haber' diabetes verdadera.

Un hecho importante para el diagnóstico, es que la
hiperglucemia exist,e antes de que 1a glucosuria nos llame
la atención, lo que nos da la oportunidad de tratar la dia-
betes en su principio. Sin la comparación del examen de
la Siangre y del de la orina, es dificil hacer el diagnóstico
entre una diabetes pura y una diabetes renal, en cambio,

tos exámenes unidosála prueba de la ,to1e-los datos de es
. -f; "l'~ú n la separación de las dosrancia de la glucosa, .lael' 1 a
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PRELIMINARES

Cuando se recoge una muestra de sangre que debe ser
examinada en un laboratorio, es muy importante tener
presentes algunos detailles de técnica, sin los ,cuales los re-
sUJltados que se obtengan, pueden venir a ser erróneos.

Hora en que debe rccogcr;"se la muestra.--Siempre que
fuese posib~e, 1a extracción de la sangre debe hacerse en
ayunas, puesto que durante los períodos de digestión, se
encuentran en la sangre eilementos nuevos, que vendrían
a dar resultados falsos. Cuando la muestra no se puede
obtener en ayunas, no deberá ser extraída antes de cuatro
horas después de la última .comida. La sangre deberá ser
tomada cuando el pa!ciente esté en su dieta regular; cuan-
do ésta ha sido alterada o si el enfermo ha hecho cambios
radicales en su dieta pocos días antes, será. advertido
para que 'conste en e[ informe del examen. Los resulta-
dos de los ,exámenes de sangre extraída en ayunas son los
más eX3ictos, puesto que .corresponden a [as condiciones
bajo las cuales han sido recogidos todos los datos deoom-
paradón.

Cantidad de la muestra.~La. cantidad de sangre que
debe ser enviada al [abarataría, depende naturalmente de
la .clase de investigadón que se desee y del mayor o menor
número de elementos de los cuales se quiera obtener datos;
para la dosifi,c3ición de g[ucosa en la sangre, por ejemplo,
de 1/2 a 1 c. e.es suficiente, puesto que en la actualidad hay
métodos que no necesitan sino muy pequeñas cantidades.
Para un anáhsis químico completo, d'e 12 a 15 c. c. son ne-
cesarios y cuando se desee únicamente los datos de uno
o dos elementos, bastan 3 a 5 c. c.

Técnica de la extracción.- Varía según la .cantidad de
sangre que se quiera recoger: para las pequeñas cantida-
des, basta con la punción digital; para las cantidades ma-.
yores, se emplea !la punción venosa, ;cuya técnica. es

. bien

conocida. Siempre hay que tener presente que la extrac-
ción debe hacerse con j'eringa y aguja es.t,erilizadas en
,seco. La sangre debe ser recibida en un frasco especial o
en un tubo de ensayo esterilizado que pueda taparseperfec~
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tamente, y el cual contendrá una substancia anticoagulante,
la que se hará mezdar a la sangre por agitación, e inme-
dia tamente después de extraída.

Las muestras deben ser enviadas para su examen lo
más pTonto posible, debiendo permanecer, mientras tanto,
en un lugar freslco. Cuando se trata de una dosificaJCión
de glucosa, el examen debe ha,cerse inmediatamente, pues-
to que el fermento glucolítico norma[, produce una des-
trucción muy marcada de la gluC'osa de la sangre, en un
grado proporcional a~ tiempo que media entre la extrac-
ción y 'el examen, pudiendo ¡esta destrucJCi.ón l1~gar asef
completa; -como previsión deberá ser anotada en la eti-
queta del tubo, ¡la hora en que fué tomada ~a muestra.

Siendo neeesario para un examen quími,co de sangre,
que ésta se encuentre líquida, se debe emplear un anti-
coagulante.

Anti -Coagulante.

lJa naturaleza y calidad del anti-coagulante, debe se-
leccionarse según el caso y las condiciones necesarias que
requiera la técni,ca especial. Entre los más usados, están:
el fluoruro y el oxalato de potasio, que obran sobre las sales
de calcio de la s:a:ngre, precipitándolas al e'stado insoluble
de fluoruro yoxalato de cal, respectivamente, restando de
esta manera uno de los factores más importantes para la
coagulación de la sangre. Además, el fluoruro actúa como
preservativo hasta cierto grado, ayudando a conservar la
integridad de la muestra, durante un peTÍodo razonable de
tiempo, suficiente para nevar a cabo el examen.

No todas las muestras de sangre deben ser obtenidas
bajo la acción de un anti-coagulante, pue.s en algunos casos
el uso de éste, 'es incompatible con los elementos que se tra-
ta de dosificar; por ejemplo: calcio, fósforo, bilirrubina y
todas aquellas dosificaciones que deben hacerse en el suero
y 110'en el plasma sanguíneo.

Así pues, se puede construir el siguiente cuadro, que
permite de una ma.nera práctica, determinar el uso del 'anti-
coagulanteen 'los.,exámenesinás corrientes.

- Ir>-
Casos en que debe usarse Ftuoruro u Oxalato de Potasio:

Dosificación de Glucosa
Nitró geno-No-Proteico

"
"

Urea
Creatinina

"
,

Acido U rICO
" Colesterina
" Cloruros.
"

"
"
"
"
"
"

De pr'eferffilcia debe usarse Oxalato de Potasio en:

Dosificación de la Capacidad de Combinación del ,Anhi-
drido Carbónico en el plasma sangumeo
Colesterina.

""
No debe us,arseanti-coagulant'e en la:

Dosificación ~e Calcio en el suero sanguíneo
Fósforo en el suero sanguíneo

" '. , .
Ind1Ce lctenco

" Bilirrubina (Reacción de van den Bergh).
"

"
"
"

Respecto a la ma11era de e~plear el anti-coagulaute,
las siguientes técnicas dan ,el meJ.or resultado:

Uso del Fluoruro de Potasw."-'-Se prepara una sol~-
ción saturada de fluoruro de potasÍo \100 70) en !agua destI-
lada solución que se conserva indefimd~men~e en un f:a~co
b '

' t ado Se mOJ'a bien con ella lellnter
.

lor de l
.
,a

.

Jerm-len ap .
' d d d I

a hipodérmica y el émbolo, teniendo CUI a; :0 . e sac~r e
~xceS'o dejando solamente unas gotas, lo que es su~cl'~nte
p'ara~r'€venir la coagu1ación de la sangre que 1JaJ

ermga

pueda contener. . . t .
Uso del Oxalato de Potasw !S~ ~ta suavemen e con

vaselina el extremo del émbolo de la Jermga y se toca en se-
guida con ella el oX!alato,el cual~'ebe estar finamente.pul-
verizado, de manera que al adherIrse se form~ ~a lIgera

capa de oXJalato; 'Seintroduce el émbolo d~ 1JaJerl~ga y ~e
obtiene la sangre por punción venosa, ten~en~o CUldado d:
invertir una o dos veces la sangre 'en la J~rmg3;,~nte~ 1 -'vaciarlaen los tubos de ensayo en que sera envIada a a
boratorio. '
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EL AZUCAR DE LA SANGRE

(Glucosa) .

El primer reconocimient d b t .'
la sangre fué hecho e111775

o ,e~ubsancHl!s azucal~adas en

en 1848,~fectuó 1 r
"

por o Is?n. Claudio Bernard,

"piquete": hizo ~o~:~e~mento cÜino~~docon el nombre del

determinado Punt o d'el
q e U

t
na punClOn con

,

un estilete, en

d . ,,' cual' o ventrículo d, UCll' glucosuri~a. A él se d b I .,'
era :apaz e pro-

mento del "hígado lavudo". ~
e t~mblen el celebre experi-

c1eque en a nas
'

'
o ml:smo que la demostración,

gre de las v:::as su~r:~~~~I~~;:ntIdad de azúcar en la san-

porta ; con lo que demostró que' 2-~
en ~a sangre de la vena

sazucar se forma en el

hígadü. Debía haber pues,-en el hígado, una substancia
que diera nacimiento a la glucosa. Pué en 1857, que él la
aisló y extraj'O del hígado y le dió el nombre de glucógeno.

Bajo las 'condiciones normales, lo.s hidraltOis de caTbono
ingeridos, Sieconvierten en glucógeno por las células hepá-
ticas y musculares. La mayor parte del azúcar es alma-
cenada en el hígado, depositándo.se parte también en los
músculos. Es del hígado., de donde el azúcrar es tomada
como fuente de energía y nutrición; y :8'010cuando la provi-
sión en este órgano empieza a agotarse, 'es cuando es toma-
da también la de l0's músculos.

Así pue.s, la p:rincipal fuente del glucógeno hepático,
es }a glucosa que proviene de los alimentos ; la g'lucosa de la
sangre proviene diel glucógeno del hígado: éste representa
la forma en que los hidrato'Sde carhono son almacenados en
el organismo y la glucosa, la forma bajo la cual son
utilizados.

Experimentalmente se ha 'Observado, que una solución
de glucosa inyectada en la circulación genel~al, da lugar, en
un organismo normal, a una glucosuria; la misma solución
y en igual cantidad, inyectada en }a vena poda, no da esta
glucosuria: la glucosa es almaceuadaen el hígado, bajo fo.r-
made glucógeno. Pero, si experimentalmente se ha hecho
una obliteración parcial en la vena porta, o se hace la ex-
periencia en un 'Organismo cuyas vías portas no estén del
to.do libres, ya sea por una cirrosrs, po~euna pileflebitis, etc.)
se puede comprobar que la .solución in(Yectada en la vena
porta, produce glucosuria; lo que seráruebido a trastorno en
la constitución y funcionamiento de la célula hepática o a la
formación de ,circulación complementaria organizada po.r las
anastomosis que unen las ramas de la vena porta, a las ve-
nas hemorroidales, a las de la pared abdominal, a las dia-
fragmáticas, etc.: la sangre portal no llega exclusivamente
al hígado.

Este fenómeno de la fij.acÍón de la gluc'Üsaen el híga-
do, no es ilimitado, así pues, si la cantidad de glucosra inyec-
tada 'es muy considerable, el híga;do no podrá almacenar todo
y habrá glucosuria; es lo que sucede cuando se ingieren
grandes cantidades de ,azúcar; se produceentoIlces la lla-
mada "glucosuria alimenticia". Ahora bien, la utiliza-
ción del azúcar por elarganismo, es un fenómeno comple-
to que no depende únicamente de la función glu00genética.
sino también de la absorción gastro-intestinal, de la fijación
y la utilización del azúcar por los tejidos (glucolisis extra-
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El azúca;r de la sangre disminuye durante la dieta seve-
ra y el ayuno y esta disminución es debida también al gas-
to ¡excesivo del glucógeno de reserva,

Hay hipoglucemÍ'a en las afeccioneH que 'Se asocian con
di8turbio.s de las glándulas endócrÍ'nas, las cuales trastornan
el halance de las secrecimres que regulan el mecanismo del
azúcar, produciendo de esta manera, una falta de cantrol
sobre la glucogenolisis.

En los estados hrdrópicos hay hipoghrcemia, a causa de
la retención ,de azúcar en lo.s líquidos de lo.s tejidos.

En la enfermedad de Ad'diÍsou, en el mixedema, el cre-
tinismo, en lo:s tr:astOiI'nos de la glándllla pituitaria y 'Otros
disturbios endócrinos de patogenia menÜ's clara, camo la
distrofia musicuílar, etc., se observa la disminución del azú-
car de la sangre.

Aumenta del AzÚcar de la Sangre,

La cantidad de azúcar de la 'sangre aparece aumentada:
PasaJeramente, dur,runte el pe.ríodo de la absorción in-

te'stinal.
Después de la's emociones violentas, haya menudo llll

aumento fisiológÍco tempo.ral.
Hay hiperglucemia, antes de ,los períodos menstruales,

seguida de una ca:fda, al nivel normal o menos del normal,
después de la cesa'ción del flujo.

La anestesia causa también un aumento temporal que
varía de grado ;si ,es prolongada más de una ho,ra, este
aumento podrá ser de 32 a 89% encima de la cantidad
no.rmal. '

El hipertiroidismo, ya se trate de la variedad tóxica o
de la exoftálmica, muestra una tendencia hacia la hiper-
glucemia.

Se presenta también la hipelt'glucemia en 10 a 20 ro de
los casos de tensión arrt:erial elevada y es más común, cuan-
do la hi pertensión no está asociada a ne.fritis; y más fre-
cuente todavía, en los obesos y cuando. coexisten hiperten-
tensión y arterio-e'sderosis. El mecanrsmo causal es des-
conocido. La hiperglucemia prolongada en la hipertensión,
lleva a la esderosis. En la obesidad con presión arterial
alta, el peso y el azúcar de la sangre, son valiosos guías para

,el tratamiento.. Cuando hay hiperglucemia, un exceso de
hidratos de carbono. en la dielta,es más dañoso. que un exce-
~ode proteínas.
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El Azúcar de la Sangre en la Diabetes.
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un factor individual y v'
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arIa, no. solo. en 10s dife~ente;s

sujetos, sino en un sujeta misma en divers.os perí.odas y en
ciertas circunstancias, cama en la diabetes y la nefritis.
J aslin da cama limite de resistencia n.ormal del riñón al
azúcar, de 160 a 180 mlgrs. en la t.otalidad de la sangre,
elevándo.se un pac.o, a 190 mlgrs.en el plasma. Est.os san
las límites narmales superi.ores; se abservan también fre-
cuentemente, niveles bajos, los que nas llevan a la glu-
casuria renal.

Cuando. se encuentra azúcar en la .orina, su presencia
es debida a una de estas cuatro. candicianes:

r-Una ingestión de azÚcar mayar de la que el arga-
nisma es capaz de canvertir en glucógen.o y almacenar en
esta f.orma, es decir, cantidad que esté p.or encima dellí-
mite de asimilación. Este tipo. es llamad.o a menud.o, "glu-
cas,uria alimenticia" y es debj.da al sÚbit.o crecimient.o del
azÚcar de la sangre, la cual pasa el "límite de resistencia"
durante el períada de absarción.

.

2Q-Una liberación vialenta del azÚcar de las tejid.os,
debida a desequilibrio. del mecanism.o regulad.or, 1.0que se
ve en l.os trastarnas cerebrales y en las endócrinas. El
ejemplo. clásica de esta's glucasurias, es la experiencia de
Claudi.o Bernard, quien praduj.o glucasuria en un canej.o,
después de un piquete en la parción inferiar del cálamus.

3Q-Alteraci.ones en la permeabilidad renal, que per-
miten que cantidades narmales de azÚcar en la sangre,
pasen a la arina; 'es la llamada "diabetes renal," hastante
rara.

4Q-Una deficiencia del arganisma para utilizar el
azÚcar, de 1.0que resulta una cancentración de la glucasa
de la sangre, can el c.onsiguiente pasa 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 variaci.ones, cam.o las
de la glucemia narmal, y las cuales están sujetas a la in-
fluencia de diversas factores. Las c.omidas influyen sabre
ella,c.om.o sabre la glucosuria; en general, las osdlac~()[les
de la glucemia, preceden y cantralan las de la glucasuria.
En tadas las diabetes c.onsideradas baja este punta de vista,
la absarción de gluc.osa ha pravacada unahiperglucemia
cansidera ble,
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El paralelismo entre la hiperglucemia y la glucosuria,
se pierde a menudo en las diabetes antiguas, debido a la
impermeabilidad renal progresiva para el azúcar; lo mismo
sucede en los casos de nefritis asociada a la diabetes. En
ambos cwsos, es,ta falta de paralelismo es de un mal pro-
nóstico: puede anunciar la inminencia de una uremia y lo
más a menudo, del coma diabético.

La investigación de la glucemia es muy importante
en los hijos de los artríticos: los pre-diabéticos. Se puede
prever en estos individuos, gracias a la comprobación de
una hiperglucemia progresiva, la invasión próxima de una
diabetes, en tanto que no existe ninguna glucosuria.

El estudio de la glucemia nos da, mucho antes que la
orina, el anuncio, la evolución y el pronóstico de la dia-
betes, y ya que ésta no existe sin hiperglucemia, el valor
clínico de la investigación del azúcar de la sangre no admite
discusión. Siempre, los análisis de glucosa en la sangre,
dan mejores datos clínicos; unidos a los resultados de los
exámenes de la orina; y aunque las dosificaciones aisladas
de la glucosa de la sangre, tienen gran importancia para
determinar el uso y la dosificación de la insulina en la dia-
betes, para fines diagnósticos, son preferibles las pruebas
de la tolerancia de la glucosa.

Una simple dosificación del azúcar de la sangre está
indicada en:

l. o-Las glucosurias.
2.o-La diabetes, para probar el efecto de los cambios

de dieta y determinar que está muy restringida ésta, cuan-
do el bajo nivel del azÚcar de la sangre indica que hay
falta' de hidrato s de carbono. Estos exámenes periódicos,

. nos evitarán el err01; de creer a un individuo en buena con-
dición, solo por el hecho de no presentar azúcar en la orina,
o deUevarlo a la desnutrición y el debilitamiento, por
restricción innecesaria de su régimen, lo que puede condu--

.
cir a la acidosis.

3.o-El tratamiento por la insulina, para controlar las

- dosis y la dieta.
La ,canÜdad de azúcar de la sangre suministra según

~ Gray, importantes datos para el pronóstico de la diabetes,
él nos da el siguiente ,cuadro estadístico.

- ~¡j-

Azúcar de la sangre
mlgrs. por ciento

Tiempo transcurrido
desde el examen de sangre,

11,la muerte
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13,
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de la ingestión de 100 grs~de glucosa, puede garantizarse
el diagnóstico de diabetes.

Foster, que ha hecho estudios sobre la cantidad de azú-
car que hay en la sangre venosa y la que hay en la que
se obtiene por punción digital, hace notar que durante el
ayuno, la cantidad que existe en ambas es prácticamente la
misma, pero que durante los primeros cinco minutos des-
pués de la ingestión de la glucosa, la sangre digital con-
tiene más azúcar que la obtenida por punción 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 ~olerancia en la diabetes, sube rápida-
mente después de la mgestión de la glucosa y se mantiene
en alto durante las dos primeras horas y 'muchas veces
durante más tiempo, para bajar después, en los casos be-
nignos rápidamente y muy despacio en los casos graves;
es decir, que el tiempo necesario para el retorno del azúcar
de la sangre al nivel normal, o .al que tenía al iniciarse la
prueba, es directamente proporcional a la gravedad de la
enfermedad. Una elevación de la curva a 160 mlgrs. por
ciento eS' considerada normal; a más de 170, sospechosa, y
encima de 180, diabética.

.

Brill, tomando en cuenta los trastornos que podría
ocasionar la ingestión de una fuerte cantidad de glucosa,
en un organismo cuya tolerancia está alterada, propone
dar al paciente, un desayuno compuesto de pan, mante-
quilla, huevos, cereales, azúcar, café y crema, calculando
760 calorías: 100 grs. de hidrocarbonados, 26 grs.de pro-
teínas y 37 grs, de grasa. El prefiere el desayuno, porque
en la diabetes, el máximum de azúcar 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 azúcar
sa!lguínea es menos variable en este período del día. Brill
hace dos dosificaciones; una antes, y otra hora y media
después del desayuno y une en seguida los resultados por
una simple línea; en las pruebas normales, la diferencia
de las dosificaciones es al rededor de 10 mlgrs. por ciento
y la línea es casi horizontal; en la diabetes, ésta se eleva
con relación a la gravedad de la afección.



La Tolerancia-en Otros E'stados Patológicos.

Hay otro procedimiento, propuesto por Titus y Givens,
que es una modificación del precedente y que aprovecbando
la indicación terapéutica en la toxemia del embarazo, de
una inyección intra-venosa de agua destilada, conteniendo
15 % de glucosa, sirve de pronóstico de la eclampsia, indi-
cando el grado de participación del hígado. La glucosa
de la sangre es dosificada a los cinco minutos, a los treinta,
a la bora y a las dos boras después de la inyección, e inter-
pretada la curva que resulta, de acuerdo con la teoría, de
que, en un hígado sin reserva de glucógeno, pero no infil-
trado de grasa, el azúcar se deposita en menos tiempo que
normalmente; mientras que en un hígado grasoso, el azúcar
se almacenará, en un, tiempo mucbo mayor. Basados en
esto, cuando la diferencia entre el nivel del azúcar de la
sangre tomada a los treinta minutos, y el de la tomada a
la bora después de la inyección, es menor de 50 m1grs. por
ciento, el pronóstico 10 consideran grave y cuando esta
diferencia es menos de 40 milgrs., el caso es fatal.

La fisiología normal, para reemplazar ei azúcar san-
guínea que es utiliz3Jdacomo energía, se encarga de des-
hidratar eJ glucógeno dell organismo por medio de la acción
de un ferment,o, la glucogenasa. Este proceso se llama
glucogenolisis y es regwlado y la concentración del azÚcar
de la sangre controlada principaamente por secreciones
endócrinas y menos dire,etamente por el sistema nervioso,
que actúa s,obre estas secreciones, por intermediario del
sistema simpático.

Como aceleradoras de Ja glueogenolisis, están: la se-
creción supra- renal, que es la más importante, la de la
glándUJ1a tiroides y la de la pituitaria.

La principal inbibidora de ia glucogeno1isis, es la se-
creción interna del p áncre as, a pesar de que ,el tiroides y
Iapituitaria también tienen probab}emente un poder in-
hibidor.

Así pues, las alteraciones de estas glándulas end6cri-
DaS; dar~n en aa prueba de la to~erancia, ,curvas que S8
ale.le~ mas o menos de la normal.C'uando bay una biper-
a,c~lvldad de la adrenalina del organismo, la curva del

, azúcar es alta, 10 que indica que el almacenaje del glucóge-
no no se hace con normalidad y que casi toda el azúcar pasa

.. a la sangr,e: hay una tolerancia baja para los bidratos de
carbono.
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a c.orr.ob.orar,que la creatininzres la que se elimina más fá-
cilmente y el ácid.o úr1c.oc.on may.or dificultad, de es.ostres
pr.oduct.os nitragenad.os de desech.o,

Nitrógeno No-Proteic.o Aumentado.

Para tener llna signincaiCÍón clínica pat.ológj,ca, el
NNP debe estar encima de 40 mlgrs, p.or 100 grs, de sangre.

Este aument.o CLelNNP, puede ser .originad.o por:
1.o-Una retención de nitrógen.o, debida a un funci.o-

namiento deficiente de~ riñón;
2,o-Una concentradón de la sangre p.or pérdida de

agua;
.

3.o-Un aument.o de:1catabolism.o pr.otei,c.o;
4.o-El estada dec.ombinalción químiea en el cual el

NINP existe en la sangre. .

Aunque el aument.o del NNP de la sangre se c.om-
prueba 1.0 más comúnmente en las disturbi.os. del riñón,
esta n.o quiere deci1;' que venga a ser un dat.o que .ob1igue
a un diagnóstic.oéL~ enfermedad rena;l, puest.o que hay
casos dudosos, en que este NNP se encuentra aumentad.o
sin lesión renal c.omprobada y ,casos de afecciones renales
c.on la ,cantidad de N:N\P n.ormal. Este NjNiP aumentad.o,
sinembarg.o, debe ha0ernos s.ospechar un disturbi.o en el
riñón y n.os servirá para afianzar el diagnós:tj,c.o, en lQS
'Cas.os 'en que las resultad.os .obtenid.os p.or su dosifi!cad,ón,
seanc.onstantes y mar,cadamente elevad.os.

C'.ons.iderando el riñón n.ormal ,com.o una entidad de
funci.onamient.o perfect.o, es 1ógic.o sup.oner, en la may.oría
de l.os casas, que el grad.o de retención estará re1aci.onad.o
{','anla cantidad de estructura funciQnal ,capaz de trabaj..o.
En este sentid.o existe una gama pat.ológica que c.ompren-
de, desde 'los trastorn.os de la insufidencia renal campleta,
que es acompañada de l.os más pr.ofund.os .oambi.os qU1mic.os
de la sangre, hasta el grad.o de funci.onamient.o perfect.o
del riñón,

.Algun.os tipos de afeüci.ones renales, tienden a llevar
d.,l órgan.o, ,con relativa rapidez, a un grad.o avanzad.o de
destl'uc;ción estructural, mientras que .otr.os n.o afectan
sino m.oderadamente ,esta estructura, n.o pr.oduciendo de
esta manera cambi.os tan radi:cales en \la química de la san-
gre. La retención gl.omerular difusa, va ac.ompañada
siempre de retención deilN1NP, pr.obablementec.oma c.on-
secuencia de la pausa en la circulación renal..
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Teóricamente se podría deducir, que si el aumento del
N,NIP se observa cuando. está acelerada la desinteO'ración de
las substancias protéi,cas, este aumento debería

b

ser con8-
t~;lte en las fiebpes que, van asoci'adas a una descomposi-
Clon de las pro temas to.xogenas; este aumento. sin embargo
no ha sido eneontrado.; eXicepto en el .caso. de pneumonía'
e!l .el cl~al el máxim? de r~~ención se observa, no al prin~
CIplO, 111'Cuando lamfe:cClon parece predominar sino en
el período. de la crisis, no. guardando el aumento. del NNP

1
., ~ 're a,ClOn,con el 1m de la enfermedad.

Así pues, casi siempre que hay un aumento del NNP
de la sangre, se debe buscar la causa en un trastorno renal.

. Cuan~? las n~fritis se presentan acompañadas de
hIper-tensIOn arterIal y sobre todo cuando. ésta es conside-
rable, el pro.nóstico es grave.

Como. regla general, el grado de retención del NNP es
pro.porcional a la extensión y grado. de alteración del riflón.

Cuando. la nefritis está aso.ciada a una anemia mar-
cada, hay una retención fuerte del NiNP.

. Po.r co.ntrapo.sición a las o.tras nefritis, en las paren-
qUlmat~sa.s no. haY,aumento. del NNP de la sangre, excepto.
en lo.s ultImo.s perIOdo.s de la afección, en lo.s cuales y no.
co.nstantemente, hay una retención elevada días antes de
la muerte, pero. sin relación co.n la pato.lo.gía renal.

En ,el diagnóstico. diferencial entre ,la uremia y la
e~lampsl'a, el aumento. del NNP, so.bre todo. cuando es Co.11-
s~derable, no.S inclina hacia la primera de estas do.s afec-
CIo.nes,pues en la edampÚa no. existe retención de nitróge-
no y cuando. la hay en un grado. ligero. no. es debida
a. retención de urea, sino. de ácido. úrico. y domo. co.nsecuen-
CIa de alguna alteración en el funcio.namiento renal.

En la obst~~cción intest~nal aguda se puede co.mpro.-
bar una elevaclOn muy consJ<derabJe del NJNiP; lo. mismo.
se o.bserva en la obstrucción prostát1ca, do.nde este dato. no.s
ayu~~ mucho. para el pro.nóstico. o.perato.rio.: cuando. la re-
tenclOn 1.1~g'aa 40 mlgrs. %, es una seña:! de pre,caución,
la elev~'CIon del NN~P de la sangre estando. en razón direc-
ta al nesgo. o.perato.rio.

L~, existencia de un aumento. del NlN'P, asociada a una
retenclOn mar,cada de urea, no.s indica una alteración renal
en ambo.s riño.nes, pudiendo. ésta ser de naturwleza orgá-
nica o. funcio.nal

Mgunas veces en las nefritis crónicas, a pesar de que
se hallen acompañadas de la presencia de albúmina, cilin-

dros y aun de abundante edema, puede no..haber aumento.
dell nitrógeno. no.-pro.téico. en un exam,en al~lado., pues lo.s
resultado.s en las afeccio.es renales estan sUJetos a f1.uct~a-
cio.nes rápidas, lo. que o.hliga a efectuar frecuentes dosifi-
cacio.nes.

Lo.s aumento.s más elevado.s del NNP ~I; l~ sa~-
gre, se encuentran en la uremia" ,~n ~la o.bstrucclOn.mtesh-
nal aguda y en l~ anem~a hemohbca; ,~uando las mfras de
100 grs. o. de mas persIsten, son seguIdas de una muerte
en eua tro. o seis semanas. .

En los caBOSoperatorio.s, 75 mlgrs. <;10del N'N~, per-
miten, aunque co.n riesgo., la interver:ci~n, pero enCIma de
100 mlgrs., ésta se encuentra ,co.ntra~ndlcada.

La interpretadón 'Clínica del N\NiP de la sangr'~, es
mejo.r determinada eon1a ayuda del dato. de la cantIdad
de 'nitrógeno de la urea, el eual [co.nstituye el 50 % de la
to.ta;lidad de este N{N'P, ,cuando es no.rmal; cuando ~l ~'NP
se enc)!tentra aumentado, el tanto. por ciento de~ l11t~ogeno
de laÁlrea sube a 70 y 80. ¡Ouando no. se puede consldera,r
.más que uno de esto.s dos datos ais~ados, es de mayor utl-
lidad el del nitrógeno de la urea. .' .

Co.mo regla general, 'la retenció.n. ,éLe[ NN1P, eomCl~e

con una disminución de la permeabihdad renal, pero. sm
ser absoluta esta relaoeión.

NITROGENO DE LA UREA EN LA SANGRE

Debido. a que 'la urea es el mayor co.mponente, de~ N~P
de la sangre y a que su dosifi!cación es mucho mas s~~c1l1a
que la de este último, el uso del c1ato.~e la propor{:;;on en
que se encuentra en la sangre, ha ven'}do a ser mas fre-
cuente.

1~1riñón tiene una acción selectiva para mantener el
nitrÓgeno de la urea, en una propordón de más. o me~?s
el 50 <;10 deil NNP total de la sangr~, pero un'a alt~r~aclOl,:
del funcionamiento l'ena;¡l, aunque lIgera, hace subu esL

tanto por ciento del nihógen? de la urea; en lo.s eas~s
mar<cados,como ha quedado d}cho, puede 11eg.ar.

aconstl-

tuir el 75 y el 80 <;10 del N:N1P, sie~do influencmda su con-
eentra.ción en la sangre po.r los IIl1smos factores que afec-
tan a este último.

La cantidad en que el nitrógeno de la urea se encuen-
tra normalmente, varía de 12 'a 15 mlgrs. por 100 grs. de
sangre.
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En el embaraza normales dande se observan niveles
bajas, par la ,cual las retencianes en dicha estada, son una
signifi'cación de insufieiencia renal.

Aumenta del Nitrógeno. de la Urea de la Sangre.

La elevación de1 nitrógeno. de ~a urea se encuentra
can una canstancia muy mareada en las nefritis, siendo. este
caso un data que nas indi'ca el grada de a1teración renal.

Su dasificación no. tiene valar en las casos de altera-
ción renal unilateral, pues la actividad del funcianamiento.
del riñón sana, cantrarresta la deficiencia del afectada.

En las. afeccianes cardia-vas.culares 'complicadas úni-
camente de congestión renal, no. hay aumenta del nitrógeno.
uréica.

.Iia marcha clínica de las nefritis y la ,cantidad del ni-
trógeno. de la urea, siguen líneas paralelas.: mientras sea
el nitrógeno. más elevada, más grave será 'la afección, siem-
pre que este aumenta no sea debido a una abstrucción re-
mavible.

Hay eleva'CÍón del N de la urea, siempre debida al
mal funcianamienta a impermeabilidad renal, en las si-
guientes afeccianes: nefritis intersticial; envenenamiento.
par el sublimada; la pneumonía; la abstrucdón intestinal;
el envenenamiento. por el plomo.; en a'lgunas casos de ne-
fritis aguda y de una manera no. canstante, en la sífilis
avanzada y en las afeccianes cardíacas, debida también
prabablemente esta elevación, a trastarnas renales cancami-
tantes.

En la gata no. {5amp'licada can nefritis, una cantidad
de N uréica narmal, acampañada de elevación del N del
ácida úÚco, es de gran valar diagnóstico, puesta que el
ácida úrico está aumentado también en las nefritis, pero
acampañada dee'levación de ~a urea, en tanta que en la
gata, la urea está narmal a casi narmal.

Las retencianes de urea san particularmente delicadas
en las nefritis de las niñas y de suma gravedad cuando.
san elevadas; en eUos no. aparecen can la facilidad que en
el adulto, pera su pranóstico es menas favarable.

Gama dato para el pranóstico operataria en las afec-
cianes prastáticas, la cantidad del N uréica es de suma
uti1idad. Ouanda hay 20 mlgrs. o menas, la aperación es

.. permitida; hay peligra de 20 a 30 mlgrs. y cantraindica-
ción encima de 30 mlgrs. Para el. pranóstico. aproximado
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d lcla al paciente; cuando. exis-del tiempo. que le queda
tid:d de N uréico de 100 a 200te en la sangre. u~a

.
c.a?

de muerte en el término. de unmlgrs., es una lndl
m1
'caclan

~n Pocos meses y de 300 a más,año.; de 200 a 300 .grs.,
en unas pücas semanas.

,ACIDO URICO DE LA SANGRE
,

l. re tiene un .origen a la vezEl ácida ~nca de ,a
s:'1idad que existe narmalmen-endógeno. y exagena. La ,c

rte' al' él riñón y parte parte en la sangre escantralada" pa P
re :San estas factarest '

,
en la praplasang .

d '
una de~rucclOn ..

,
d'" J

1 s y par esa, puede . ~cl,rsehasta CIerto PU?to l~, lVlü~~
~ivel propia de ácida unca.que cada ?rg:amsm?,

d
,le?;

ales san más rela,cianadas a laEstas vanaClOnes In IV} u
.

"destrueción que al pa~e
.

.r
d

de, e~cre
dc~af~ sanO're que puedeL tidad de aCI a unca . b

100 d
a can

,
. . dI. 3 mlgrs. par grs. etamarseco~a narmal, ~s, e'me~ alimenticia adaptada.sangre, varlan~ ,can e regl

.

Acida Urica Aumentada.

L . stados en que más ~recuentemente el ácida úricoas e ,
. tesoestá aumentada, san las~l~Ule~' .' .

Niefritis agudas y cramcas,
Artritis deform~n~e;
Artritis blenorragwa;
Uremia;

. ran destrucición de pro-Estadas en d,ande
l

hay
'~~s

g
carcinamatasis, estadasteínas: pneumama, eucaCl a ,

febriles graves;
. - d. duna aera.ción insufidente deEstadas acampan

f
a ,ü:s I e

cardíacas p¡euresía can de-la sangre: algunas a eCClOnes ,
rrame, anemia grave, ,etc:;

t . crónicas par substancias!Algunos envenenamlen
a\~ausa de una degeneraciónminerales, prabablemente a

renal;
1 .d s.Los ayunas muy pro. anga o ,

Las estadas eczemasas y
La gata.

. d t hacer dosifica,ción delEs esencial ,en los ,casas' e g? a,
1

.
l.',' entre lasNN:P y del ácido úrico, ;ar~d es~~arci~are C~~~da única-

::~~a:l ~~~~~~,l ',~le:{~~i<l~}ú;ica
e
está a~entado, hay que
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sospechar una gota; no teniendo probab1emente la artritis
un carácter gotoso, cuando ambos aumentan.

Feinblatt ha formulado las siguientes ,conclusiones re-
ferentes ,al ácido úrico sanguíneo y después de estudiar
1,500 examenes:

1.o-No hay una relación constante entre el conteni-
do de ácido úrico y el NNP o el nitrógeno uréico de la
sangre;

2.o-Un e~ceso del ácido ~rico de la sangre, se observa
en un gran numero de afecclOnes que no tienen relación
unas ,con otras;

3.o---,Casi, todos los casos en que el ácido úrico estaba
aumenta~o, 'SI~ estado 1:: ,ur~a y 'la creatinina, no presen-
taban eVIdencIa de nefrlÍls mterstidal ,cr,ónica'

~.o-Los datos, de la ;cantidad ,de á'Cido úrico 'sanguíneo,
no tIenen valor, smo cuando se mterpretan relacionándo-
los con el NNP o el N uréico de la sangre; y

, , 5.o-Unaconcen~ra.ci?n ,elevada, no es por sí misma el
umco dato para el dIagnostICo de nefritis intersticial cró-
nica u otro estado cualquiera.

CREATININA

. . La creatinina, es un :producto final nitrogenado, que se
derIva de la creatma. SIendo pequeña la cantidad de esta
substancia que puede ser metabolizada el contenido de
creatinina que existe en la sangre es reducido.

Este cOl~tenido de c::eatinina en un sujeto normal, du-
rante ,una dIet~ que este del todo libre de carnes, perma-
nece mdependIente, tanto de la cantidad de substancias
protéicas de los alimentos, .como de la totalidad del nitró-
geno sanguíneo, lo que viene a demostrar su origen exclu-
sivamente endógeno.

. Folin hizo notar que mientras un individuo era más
g:raso, una cantidad menor de creatinina era excreta da por
kII~ de peso y ?b,tuvo de esto, la conclusión de que el con-
temdo de c:r.eatmma en la s,aJ?-gre,depende ante todo, de la
m.as~ de teJ}do,protoplasmatIco en acción. Shaffer se ex-
p'reso en t.errmnos parecidos, diciendo que la creatinina
tIene ~uorIgen en un proce~o del metabolismo normal, que. verifi,ea en gran parte, SI no del todo en los músculos
dependiendo de la intensidad de este pr~ceso la eficienci~
:muscular del individuo. '

. ' -

- i)í} -

La creatinina, es el anhidr-ido de la creatina, .e~ prin-
cipal constituyente del tejido muscular de ~os ::m~ales
vertebrados, La excreción de esta substancIa dIsmmuye
en los estados que se acompañan de atrofia muscular,
siendo mayor por el contrario, cuando aument~ el cata-
bolismo. ,

Myers y Fine, hicieron ver que el contemdo, de ~~ea-
tinina en los músculos, era mayor ~~e en los ,~emas teJIdos

y que en las experiencias de autohsI~ ?on teJIdo muscul,a.r,
la crea tina era convertida en creatmma, en una porc~~n
constante de un 2 % diario aprox~~adamente, proporclOn
que es más o menos igual a la relaClon normal entre la ,crea-
tina muscular y la creatinina urinaria. Estos hechos, VIenen
a sostener la idea, de que la creatinina es forma~~

por la

creatina, en el tejido muscular y en un~ propo:Cl?n co~s-
tante no habiéndose demostrado todavIa la sIgmficaclOn, , ,
fisiológica de esta transformaclOn. ,

En el estado normal y exceptuando posIble~ente ~l
riñón de los tejidos del organismo, el que contIene mas
creatinina-; es el muscular, siguiéndolo la 'sangre, lo que
indica qu~ después de su formación en el n:~úsculo, l~

crea~

tinina es llevada al riñón por el torren~e. cIrculator~o.
Normalmente la cantidad de creatmma que eXIste en

la sangre es pequeña: de 1 a 2 mlgrs. por 100 grs. de sangre.
Debido a lo muy soluble que es la creatinina y a .l~, gran.

facilidad con que es extraída de la sangre po: el rmon, su
aumento tiene lugar únicamente, cuando eXIste un tras--
torno renal de alguna consideración. ." ,

El dato de la cantidad, para tener una sIgmficac~~n
pronóstica en las nefritis, debe ser considerad,o en r~laclOn
con el de la urea sanguínea obtenido al rmsmo tIe;mpo.
Aunque no hay una proporción definida, ent,re ~a

creatmm!=l

y la urea, pudiendo esta última estar dIsmmuIda ! la prI-

mera aumentada como regla general, puede consIderarse,
que la retención 'de creatinina no se manifiesta, sino hasta
cuando el funcionamiento renal está muy ,alterado"

y el

contenido de urea de la sangre, por esta mIsma razon, se
encuentra muy encima del normal.

"Así pues, la creatinina en exce~o nos mdlca ~na forma
avanzada y definitiva de a;lteracion renal y sIendo esta
substancia exclusivamente de' origen endógeno, su conte-
nido en la sangre es de gran valor para indicarnos el
grado de habilidad excretora del riñón.
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En los ~s~ados febriles agudos, hay un ligero aumento
de la creatlllllla, pero su significación en estos casos es
todavía dudosa.

Como normal puede considerarse una cantidad de 1
a 2 mlgrs. por 100 grs. de sangre; sospechosa de 2.5 a 3
mlgrs.; desfavorable de 3 a 5 y grave de 5 mlgrs. en
adelante.

COLESTERINA

La colesterina es un compuesto rlip oide cuya función en1 ' t '
,

a sangre aun no es a completamente dilucidada. Su ori-
gen es a la vez, e?CÓgenoy endógeno. Es un importante
factor '~el metabolIsmo, pue:s se relaciona íntimamente con
la ~rolIfera'Ció~ y ell.creci~iento de las ,células y con la ca-
pacI~ad de resIstencIa de estas contra las infecciones mi-
crobIanas y las toxinas hemo~íticas.

,se ha .demos~ra~ocon experiencias sobre animales, que
l~colesterllla esmdIspensable para él mantenimiento de la
vIda.

La cantidad nO'rmal de colesterina de la sangre, varía
de 150 a 200 mgs. por cada 100 c. c.
., Esta cantidad ~s directamente afectada, por la inges-

~lOn de las suhstanmasque contienen colesterina y está su-
Jeta a ~mp1ias variaciones en Joscasos de trastornos del
metabolIsmo.

.La cole~terina se encuentra. en todas las células del 01'-
gamsmo, aSI como en la mayoría

~e los alimentos, principal-mente en lüs huevo~, carnes, harlllade avena, mantequilla
y en algunas especIes de pescado como el salmón y e:l ró-
balo. Un descenso mamado de lacolesterina de ~a sangre
no se observará por lo tanto, más que en lüs casos extre~
mos de ayunos q~e hayan sido losmicientemente prolonga-
dos para conSlilllU' las reservas, o en ~as enfermedades que
1?roducen un desgaste e:xJcesivo, como los neoplasmas ma-
hgnos, :la enfermedélid de .AJddison, ete.

...

Disminución de la Colesterina.

Se ha encontrado una disminución de la colesterina de
la sangre en las condiciones siguientes:

Anemia
Invasiones bacterianas crónicas
Sífilis

';;"";" 1:H
;; ;.,

Enfermedades febriles (en proporción a la altura de
la fiebre)

,

,
Tifoidea escarlatina, pneumoma
Ayuno p~olongado y en las enfermedades que producen

desgaste excesivo.

Aumento de la Colesterina de la Sangre.

Hay un aumento de colesterina en las condicionef:!
siguientes: . , .

N efritis parenqmmatosa cromca
Arterio-esclerosis
El embarazo normal
Eclampsia
Diabetes eon acidosis
Litiasis biliar

t '\

Sífilis del sistema nervioso central (no constantemen e)
Algunas afecciones cutáneas. , . .

~
.

n
.

las nefritis par
.

enquimatosas cr:o:~ncas, la c~nhd~d
de coIesterina de la sangre, es de un p~'sIt~vo valor dIagnO'~-
tico. El aumento del conte~do. de ~lpOl'des de la sangre
en esta nefritis, es de una sJogmncaclOn mayor que en la
diabetes; el origen de ~ste a~ento en,la prImera de ~stas
afecciones es desconoc:¡.do, sabIendo se SI, que el ~~camsmo
es difere!1lte que el del ürigen de esta elevaclOn e;n la
diabetes. . .

A pesar de que han sid~ muchas la~, expe~l~nClas, no: s:
ha podido establecer una Interpretac~o? chmca defim.da
de la hiper,colesterinemia en la nefrIh.s; en la arteno-
esclerosis sin embargo, es digno de menCIOnarse qu~ se han
observad¿ ,cambiüs histológicos en la a~,rla, despues de la
administraición experimental de colesterma.

Epstein recomienda, en el ~égimen para ~üs enfer~os d:
nefritis parenquimatosa, exclmr todo lo pO'slple los hIdrato.,
de carbonO' y las grasas y aumentar las protemas.. . .

Respecto a la influencia dél ~~barazo so?~e lO'shpOlde:
de la sangre :se sabe que la relaclOn de la leCltma a la coles
terina, per~anece constante en la .sangre, aumentando !~S
cantjJdades de ambas substancias, en la misma prOpO~ClO?
que la que existe en la mujer nO' embarazada. Estos 11p01-
des aumentan gradualmente, hasta llegar a ser al fi;nal del
embarazo 50 % mayores. que al 'principio y 30 % mas altos
que en el 'tercer mes, aumento .que persiste durante las dos
primeras semanas del puerperlO.
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En la diabetes, la colesterina está aumentada casi tan
invariablementec0'mo el azúcar, all punto que Gray esta-
blece, que en el diagnósth~o entre esta afección y la llama-
d " 1 . 1'" ha g UC0'SUrIarena , SI ay aumento notable de la coles-
terina, esta última afección debe deslcartarse. El mismo
Gray, 'c:'ee.que la

.
can~idad de c~lesterina es una ayuda en

el pronoshco de la dIabetes: mIentras haya más 1ipoides
en la sangre, el diabético vivirá mellOS.

. ~acantida~ exagerada de ;colesterina que existe en la.
hpemra de la dIabetes, es much0' maY0'r que la que se pue-
de 'encontrar en cualquiera otra afección.

A pesar de que no en todos los casos de diabetes la
Hpemia le da a la san~re.una apariencia lechosa, siempre
hay aumento de los hp01des en todos los tipos de esta
afecrCión.

En ¡la lipemia aguda debida a una sobre-alimenbción
n.o h~y. aumento aislado '~e la colesterina de la sangre:
smo um:cam~nte~e la. to~a:~Idad de los ácidos grasos, no así
en la hlperhpemIa dIabehca prolongada donde la eleva-
ción de lacolesterina, puede decirse que ~s patognomónica.

Puesto que los eálculos bi:liaresestán f0'rmados en
gran parte porcolesterina, es de suponer que ~a presencia
de estos cálculos, esté as0'ciada a un aumento de la coles-
terina de la sangre. Una hiper,co~esterinemia persistente,
favore?e la. producciÓn de eá:lculos b1liares, lo que no quie-
r~ deCIr, sm embargo, que un aumento esté siempre aso-
CIado a la presencia de éstos: puede haber una hi-
percolesterinemia, sin que durante la operaeión se com-
prueben cálculos, por no haber tenido éstos el tiempo de
formarse y pueden también existir éstos, sin un ex,ceso de
colesterina en 'la sangre, debido a que ésta ha sido utilizada
para su formaiCÍón; por otra parte, la presencia decoleste-
rinemia exagerada y de cálculos, debe hacernos pensar en
la posibilidad de la futura formación de estos últimos, y
entonces, será de capital importancia, la institución de un
régimen adecuado.

Al principio de los neoplasmas malignos, hay a'lgu-
nas veces, un aument0' de la colesterina sanguínea, mien-
t~as ~UJe.e;r los últimos estados de los cancerosos, hay una
dIsmmuclOn. Luden ha observado, que una dieta que au-
Il:enta la ,colesterina, al mismo tiempo disminuye la acti-
vIdad de la defensa linfáti:ca, 'locual le induce a pensar,
que en los sujetos predispuestos al cáucer, un debilita-

miento de esta defensa, como s~cedería ~espués .~e
una

dieta prolongada rica en eolesterma, :vendrIa a faCIlItar el
aparecimiento de un neoplasma mahgno.

CLORUROS

A pesar de que el contenido de cloruros de la sangre,
pudo ser ,calculado antes que los otros ~lem~?tos

que ~n-

tran en ,la 'comp0'sición de ésta, su determma'clOn no ha sIdo
un procedimiento clínico corriente. Se debe probable-
mente, a que era -confusa su interpretadón, o. tal vez a .las
dificultades que presenta la técnica para d~sIficarlos. E:r
algunas observaciones al r~spec~?, se estIma la totalI:
dad de la sangre para su dosIfi,camon, en tanto que en otros
casos, ésta se haee sobre el plasma o el suero.

Normalmente los cloruros de la sangre,calcu~ados en
clorur~ de sodio, representan 0.450 a 0.500 por CIento, en
Ja tota'hdad de ésta en tanto que en el plasma, hay mas o
menos un 0.120 por~iento más, es d8'cir,~e 0.570 a 0.620 por
ciento. El plasma, más que la t?ta:hdad d~ la, s.angre,
baña los tejidos del organismo; serIa pu.es, mas 10glCo es-
tudiar el ,contenido de los ,cloruros en dIcho plasma, :pero
la dificuiltad en este sentido, estriba, en que entre el tIem-
po de la ,extracción y la separación del plasma de l~s ~le-
~entos figurados, hay ur: desprendipliento de a~llldrI~o
carbónico del plasma hama los .corpus'culo!s o al aIre mIS-
mo lo que da lugar a un traslado de losclorurosen sen-
tid~ inverso, es decir, de los elementos figur~dos al. plasma.
Para evitar este error, o se hace la centrlfug~clOn Y

se

dosifi,ca inmediatamente, o se ,considera la tota'hdad de la
sangre para su estimación.

L:a escuela francesa fué 'la primera en dar .u~a
gran

importancia a la retención de doruros en la nefrItls, .so?;e
iod0' en l0's casos ,con edema y a emp~ear una re~trlc;CIOn
de c;loruros en las dietas del tratamiento de este genero de
afecciones. .

Los nombres de Wida:l, J aval y .Amhard, van umdos
a estos trabaj0's y se puede decir que fueron ellos, lOS que
sentaron las bases de este estudio ,clínico.

Las cifras normales, -como ya se dijo, son de 0.570 a
0.620 por ciento en e:l plasma y está perfectamente esta-
blecido que "el límite de resistencia renal a los cloru~os"
es de 0.562 por ciento normalmente; de manera, que SI en
un momento dado la ,concentradón del plasma en cloruros,
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des,cendiera a un punto inferior a este límite, los c10rurbs
desde este momento, no pasarían a la orina.

En las nefritis hay ¡casi siempre una retención de clo-
r~ros, los ,cua;les pueden He~ar hasta 0.600 y 0.650 por
CIento en algunos casos, consIderando estas ,cantidades en
la totalidad de la sangre, pero sin estar siempre este au-
mento en relación con la gravedad de la enfermedad.

En los casos de nefritis intersticial crónica la habi-
lidad del riñón para eliminar los cloruros, no ~lcanza el
mismo grado de imperfeción que el que existe para elimi-
n~r el nitrógeno en dicha afe,ciCÍón,es decir, que con una
d.leta moderada en cloruros, bajan estos en la sangre, fá-
cIlmente hasta llegar al punto normal o aun a uno más
bajo. Esta caída depende de otro fa~tor: el ascenso en
cantidad de la~ o~ras substancias ,cristaloides de [a sangre,
entre ellas, prmclpalmente la urea. La retención de clo-
ruros, se encuentra más afectada en las cardio-nefritis
que en las nefritis sin complicación. '

La variabilidad en el contenido de los cloruro s está
también relacionada ,con la concentración de los bi¿arbo-
natos de la sangre: cuando hay un aumento brusco de estos
últimos, hay un disminución de los primeros y vice-versa;
cambios que contribuyen a mantener la sangre en un gra~
do más o menos constante de tonicidad.

.
8e ha tratado de establec,er si hay una relación entre

la 'ca~tidad de los c1o~uros de la sangre y la hipertensión
arterlal. Por una serIe grande de observaciones se ha de-
ducid9 que esta relación no existeconstantem~nte, pero
que SI se puede obtener de 'los datos de la concentraiCión
de loscloruros, una ayuda importantel principwlmente
para el tratamiento.

~n un trabajo muy reciente, A11en y Sherri1l, han
desc~'~to 'con~etalJe, sus resultados ,en 180 casos graves de
tenslOn arterlal elevada, tratados con una severa restric-
ción del cloruro de sodio en la di,eta, la ,cual fué instituida
según los !casos, durante períodos de un mes a tres años:
La presión arterial :olvió a ser normal, en sÜ'lo19 % de los
casos, pero los ex.~erlmentad~re~ ya dichos, creen que el des-
censo en la tenslOn y la meJona de los otros síntomas en
41. % de ~os restantes,. son mu! de tomarse en cuenta para
el tratamIento de las hlpertenslones puras. Un fracaso com-
pleto, sin embargo, se obtuvo en 31 % de los casos. Allen
y SherriH, ,concluyeron que en la totalidad de los casos de
hipertensión pura, los que presentan aumento de los elo-
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ruros de la sangre, son de mejor pronósÜco que los que
pres.entan una disminución, tal vez a 'causa de que la pre-
:sión en el primer grupo, es contro[ada por un elemento.
funcional: la retención clorurada; y en el segundo grupo,
por trastornos puramente orgánicos. Las hipe~tension~s
por nefritis, son las que muestran un tanto por Clento mas
alto de fracasos y muertes.

De acuerdo con AIHen y Sherri1l, la dave para el éxito
de este tratamiento es la severidad del régimen decloru..
rada y su persiste~cia durante un período~u~'cie?t:e de
tiempo. Se recomienda ~ontrol~r la _tole~an>Clam~lvldual
por los cloruros, para eVItar aSl, dar;os mneces3:rlOs, que
una dec10rurización exagerada vendrla a producIr y para
poder obtener, por otra parte, el mejor resultado sobre la
hipertensión. ., .

En la eclampsia, parece que hay una rela,clon defimda,
entre su gravedad y el contenido de cloruros de la sangre.
Generalme:rftB hay ,edema, cuando los doruros exceden .all
0.50 % en la totalidad de la sangre; du~ante la eclampsIa,
está establecido que un aumento es caSI constante.

Hay tambiénhiperc10ruremia en algunos casos de obs~
trucción prostática. .'

En la anemia hay aumento de los c,ioruros debIdo,
probablemente, a que la proporción del plasID:~,con respec-
to a la totalidad de la sangre, en esta afecClOn, es mayor
que en la sangre normail. . , . ,

En los casos graves de diabetes, hay ~a dlsmmUClOn

de los cloruros, debida a que la concentr,a<clOn de la sangre,
más que por estos doruros,es mantemda por otra subs-
tancia cristaloide, el azúcar. .

En la pneumonía, loscloruros se encuentran baJ?s,
los ,cuales llegan al nivel normal durante la deferves~encla.

En resumen, puede establecers.e, que las cantIdades
elevadas de c1oruros en la sangre, se encuentran en las ne-
fritis, en ciertos estados cardíacos, en la eclampsia, la obs-
truceÍón prostática, la anemia y en algunos casos de tumo-
res mali gnos debido en estos últimos, probablemente, a un,

t .trastorno renal; las 'cifras bajas de cloruros, se len~n
principalmente, en las fiebres, la diabetes y l~ P?eumoma.

La excreción de los cloruro s y la del mtrogeno, pa-
recen ser independ~entes. La función de excreción de clo-

. ruros en la nefritis intersticiall, está mucho menos afec-
tada que la de la excreción de nitrógen?; por ~on~ig~ie~te,
una restricción de los cloruros en la dIeta, baJara raplda-
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mente los cloruro s de la sangre, a su nivel normal. Hay
casos, sin embargo, que son lo ,contrario, una ligera afec-

"tación del nitrógeno, ,con una retención considerable de
cloruros; en este tipo, ~a restricción de los cloruros nos
lleva a una mejoría notab1e. '

Una interpretación clínica mejor definida en los c~sos
de !llteraciones ,~el contenido de lo~ cloruros de la sangre,
esta por determmarse en futuras Investigaciones.

CALCIO

, El calcio representa apro,ximadamente, un quincuagé-
SImo del p,e:so,t,otal del o~~amsmo. 'Toma parte principal
en la constItuclOn de los te.]Idos, en el crecimiento de los hue-
8,OS,,la co~gu.la~ión de la~a~gre" ~l mantenimiento del equi-
lIbrIO fisIOloglCO y la IrrItabIlIdad normal del sistema
nervioso.

N o obstante ,su indiscutible import.ancia en la economía
la interpretación clínica de lascantida!des en que se encuen~
tra en la sangre de los individuos enfermos, no está comple-
tamente elucidada. '

~l suero sanguíneo contiene normalmente de 9 a 10 mgs.
por Clentoen el adulto y un poco más, de 10 a 12 mgs. en
el niño; cantidades que no varían marcadamenrte después
de la ingestión de calcio en alguna de sus formas.

. ~':: proporción del ,calcio de la sangre, disminuye en la
1etencIa, l~ o,steomalacIa, la ~e~agra, la colitis, en ,algunos
estados tetanmos y en la nefrItIs.

"
Su desce?so en la ictericia, se atribuye a la precipita-

CIOn del calcIO del .suero por la bilis, combinándose éste.
probablemente con los pigmentos biliares. .

El mecanismo de su disminución en la tetania se ha
querido explicar últimamente, por una relación e~tre el
contenido del c~cio ~e la sangre y la permeabilidad del
t::ayecto gastro-In.t~:tInal: cuando hay disminllci,ón del cal-
CIO,esta pe~l1!eabIhda~ crece, lo .que facilita la entra,da de
productos toxICOS~e orIgen protmc? al torrente circulatorio,
productos que se tIenen como asocIados a la producción de
síntomas de tetania.

Se puede encontrar diminución del cal,cio conjunta-
mente a un metabolismo basal elevado, en los ca~os de acro-

'ti
megalia.

, .
, En los raqmtIcos se encuentran valores bajos pero sin
;relación con el período de la enfermedad. '
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Función del Calcio en el Organismo.-Elcalcio ha sido
considerado desde hace mucho tiempo, como un elemento
básico del organismo. Bajo e~ punto de, vista químico,~e
le pueden considerar tres funcIünes: 1.° 'tIene un lugar PrI-
mordial en el desarrollo del esquelet.o y de l0's elementos de
sostén del cuerpo' 2Q,toma parte en la coagulación de la
sangre y 3Q, en 'el mantenimiento del llamado balance
mineral.

La primera de estas funciones, se encl!entra alterada,
con una modificación consiguiente del calcIO de la sangre,
en las afecciones que siguen: raquitismo, decaimiento pre-
maturo de los dientes, ausencia de consolidación en las
fracturas deformidades en los huesos; la segunda de las
funcione~ mencionadas, está unida a la pÚrpura, a las alte-
raciones en el tiempo de coagulación de la sangre, a la
hemofilia y a lo~ casos de ic~ericia muy prolongad~s; la
tercera de las funciones, esta afectada, en la tetama, la
espasmofilia y en alguna~ enfermedades q~e causan tras-
tornos en casi todos los sIstemas del orgamsmo.

U na alteración en el contenido o en el metabolismo
del calcio, produce un desequilibrio en los ingredientes
minerales del organismo, lo cual lleva a un tras~orno del
funcionamiento nervioso, del muscular o del cardI~co.. El
balance mineral, según Cameron, resulta de la sIgment~
~~: .

Ooncentración de los iones de sodio + iones de potasio + iones hidroxilo,

Ooncentración de los iones de calcio + iones de magnesio + iones de hidrógeno.

Un aumento del factor superior, o una disminución
del de abajo de la línea, producirá una excitabilidad mayor
en los tejidos y vice-versa.

Regulación del Calcio de la sangre.-Se ha demostrado
que las glándulas parati~oides, son las e~?argadas ~e, re-
gular el calcio del org~:t;Ismo. S~ ablacIOn, produClra la
tetania con una reduccIOn del calcIO de la sangre, como ha
sido d~mostrado por experiencias clínicas y fisiológicas.

Recientemente se ha probado que casi todas las formas
de tetania son debidas a deficiencias de las paratiroides
y en la ma;or parte de los casos, se ha obtenido ,una notable
mejoría con la administración de sales de cal~Io. .

Waldorp y Trelles, investigando el contemdo de calcIO
en las enfermedades del tiroides, hallaron en todos los casos
en que había un metabolismo basal elevado, unahipocal-
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celllia marcada. Ellos creen que este descenso explica la
gran excitabilidad 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,
haciendo .disminuir el grado de muchos de los síntomas del
hiper-tiroidismo.

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

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

Se han hecho estudios de la cantidad de calcio de la
sangre, durante el período menstrual, habiéndose obser-
vado un promedio de 10.56 mgs. antes de este período,
9.54 mgs. durante la menstruación y 10.34 mgs. después
de ella. Este descenso del contenido de calcio, se cree que
está relacionado con el aumento de la excitabilidad ner-
viosa que hay normalmente en este período.

Según algunas observaciones, parece que hay una dis-
minución del calcio de la sangre durante el embarazo, la
cual persiste algún tiempo después del parto. En la eclamp-
sia existe también unahipocalcemia.

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 todavía no
ha sido explicada.

La interpretación clínica de las cantidades de calcio
en los estados patológicos, está aún en su principio, fal-
tando para establecerla definidamente, que se lleven a cabo
muchas investigaciones.

FOSFORO

El metabolismo del fósforo no está estudiado de una
manera completa y es por eso que la interpretación clínica
del contenido de esta substancia en la sangre, constituye
un capítulo que está por escribirse.

El fósforo se encuentra en la sangre, bajo la forma de
,gales, neutras o alc&liu.&s, de sodio, de potasio y de mag-
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nesio así como en combinaciones inorgánicas en los gló-
bulos' rojos y blancos, en forma de nucleína o de lecitin~.

La proporción en que se encuentra, es de 5 mgs. aproxI-
madamente, por 100 grs. de sangre en el ~iño, siendo es~a
cifra un poco menor en el adulto, donde eXIste un promedlO
de 3.7 mgs. .

En el raquitismo, el fósforo sufre en el suero una dIS-
minución, la cual puede algunas veces llegar a. la extre-
mada cifra de 2 mgs. Sin embargo, puede encontrarse un
contenido bajo sin raquitismo, pero parece que es esta afec-
ción el estado clínico asociado con más frecuencia a una, .

.

disminución del fósforo en la sangre.
Es de notar que si bien en un estado raquítico esta-

blecido, hay una' cifra baja del fósforo, 13:disminución no
se encuentra antes dique apare~can :?s slgno~ de la afec-
eión, es decir, que por una doslficaclOn de fosforo en la
sangre, no puede predecirse si se va o no a establecer un
estado raquítico.

Berman cree, que una disminución de los fosfatos en
la orina al mismo tiempo que un aumento de estas subs-
tancias ~n ~a sangre, tiene un valor diagnóstico en la insu-
ficiencia crónica de las paratiroides. En algunas de sus
observaciones, presenta casos de esta insuficiencia, eJ?-que
el contenido de calcio en la sangre era normal, habIendo
en cambio un aumento del fósforo.

Se ha observado recientemente, que en los días que
siguen a una fractura ósea de importancia, en los adultos,
hay un aumento del fósforo, el cual puede llegar ~~sta
ser igual en contenido, a las cifras que presentan los lllnos;
esta elevación dura de algunos días, a dos o cuatro semanas,
cayendo prog~'esivamente a la cifra normal, después de la
consolidación ósea. Como regla, los casos que no conso-
lidan, no presentan después de la fractura esta reacción
en el fósforo de la sangre.

En los casos avanzados de nefritis crónica, con una
retención más o menos marcada de nitrógeno, hay casi
siempre un aumento considerable del fósforo de la sangre,
habiéndose observado algunas veces, cifras hasta de 15 mgs.

Cuando el fósforo llega en esta afección a 7 mgs., 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

(Indic'e Ictérico y Reacción de van den Bergh.)

Desde ~ace algún tiempo se conoce la relación que hay
e:r:tre los plgmeptos de la sangre y la bilis: En 1847,
VlrcllOw observo en la sangre, una substancia de forma
cristalina, semejante a la bilirrubina y que como ésta daba
la reacción de Gmelin positiva; la llamó hematdidina.
Tarchanoff en 1874, fué el primero en demostrar que en
los perros con fístula s biliares, se observaba un marcado
a?,me!1to de los pigmentos de la bilis después de una inyec-
Clon .mtra:,"eno~a de hemoglobina, lo cual fué comprobado
por mvestIgaclOnes posteriores.

Desde entonces es de aceptación general la idea de
que los p~gÍnentos biliares ti~nen su principal origen e~ la
hemoglobl;na. . En 1917, Whlpple y Hooper dedujeron de
sus, experIenCIas, que en los perros con fístula s biliares
habla en. efecto, después de la inyección intravenosa d~
h.emoglobma, un aumento de los pigmentos biliares, el cual,
sm embar.~o, no era constante; .observar.on, por otra parte,
que caml:nandole al perro la dIeta corrIente de carne por
una de hIdrato s de cal:bon.o, este aumento de los pigmentos
era mayor. y se ?btema s~empre. De esto coligieron, que
el metab?hsmo plgmenta:r:.lO no se verificaba de una manera
t~n senCIlla como er~ creldo y que, además de la hemoglo-
b~na, otras ~l;lbstanCIas ayudaban a la formación de los
plgmentosblhares.

Las inve~~igaciones modernas nos demuestran que hay
u~a destru~~lOn normal de los glóbulos rojos en el orga-
msmo, debwo a .la cual, la hemoglobina es puesta en li-
bertad, para vel1lr a formar por un mecanismo aun no muy
claro, un producto final: la bilirrubina.

. . Ipl color amarillo del suero de la sangre normal de un
~ndlvl~uO en ayunas, es debido a la bilirrubina, la cual
mte:r;slfica este color cuando se encuentra aumentada en
cantI~ad; esto ocurre: r, en los procBSos hemolíticos del
°,r~amsmo, como la anemia perniciosa, la ictericia hemo-
htIca, el paludismo, los grandes hematomas etc. 2Q en
l?s .t~ast~r~o~ de!. sistema biliar, como angi¿colitis, ~ole-
CIStItIS, lItIasIs blhar, adherencia s de la vesícula y otras
afecciones hepáticas.

: E? ~a. ictericia l~tente, es decir, cuando aun no hay
tlI:~e IcterlCO perceptIble en la esclerótica o en los otros
teJIdos, el contenido de bilirrubina de la sangre, es superior

al normal. Por consiguiente,..- ~na dosTficació~ ~e esta bili-
rrubina es de suma importancIa en las condICIones donde
el diagnóstico es dudoso. . . .

La cantidad en que se encuentra la bllurubma en el
suero sanguíneo, es puesta en evid~ncia por dos méto~os
principales: el de Meulengrach modIficado, que es el IndlCe
Ictérico y el de Van den Bergh.

De 8 á 10 c. c. de sangre son suficientes para estas dos
pruebas' esta sangre se obtendrá de la vena y debe dejarse
coagula; en un tubo de ensayo CJ.ueen seguid~ ~e

inclinará.

Todas las precauciones para eVItar la hemohsls deben ser
tomadas.

Indice Ictérico.

El Indice Ictérico ~ un número por el cual est~ re-
presentada la intensidad de color de un suero sangumeo.

Para determinar esta intensidad, se compa!!1 en ~l
colorímetro el suero en cuestión, con una soluClOn arbI-
traria de bi-cromato de potasio al 1: 10,000, la cual es un
poco más pálida que el suero normal. De esta compara-
ción se obtiene un número que para el suero normal es
de 4 á 6; mientras más bilirru?in~ contiene e~ suer~, .su
color es más intenso y por consIgUIente, el IndlCe IcterlCo
es mayor y vice-versa.

Interpretación Clínica del Indice Ictérico.

N ormalmente hay una bilirrubinemi~. En dive~sos
casos patológicos. se puede ob~ervar y~a

hlper o ~na hlpO-

bilirrubinemia, sIendo el IlldlCe IcterlCo, un medIo exacto
para su estimación. , .

En todos los estados de ictericia latente o chl1lca, el
Indice Ictérico nos presta una. ayuda muy grande para
el diagnóstico y el prollós~ico ~e. muc?as en~ermedades.

r- N os sirve para el dIagnostIco dIferenCIal entre las
Anemias Hemolíticas Y las N o-Hemolíticas. . .

El promedio del Indice Ictérico en la AnemIa Perl1l-
ciosa es de 10, siendo muy marcado el contraste con el que
se observa en las Anemias, secundarias, que es de 3.3, ~o
obteniéndose en ninguna otra afección, Indice tan b~J,o'
Una bilirrubinemia normal, depende de la destrucclOn
.normal de los b.ematíes; en las anemias secundarias, está
reducido el número de los glóbulos rojos, teniendo como
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c?nsecuencia, una disminución de la cantidad de bilirru-
bma; así pues, un Indice Ictérico bajo en una anemia
prueba que ésta no es Hemolítica.'

,

2Q-Se ha comprobado que el Indice Ictérico es normal
~n la úlcera del estómago, siendo elevado en los casos de
ulcera duodenal.

. En esta última, el promedio es de 9, elevación que es
d~blda, r~obablemeIlte, a adherencia s duodenales de la ve-
sICula bIlIar:, .0 a una duodenitis que se ha extendido a los
conductos bIllares.

.
3Q- En los casos abdominales dudosos, el Indice Icté-

rICO ~~ de :u~ gran valor, pues nos indica si hay o no obs-
truccIOn bIlIar. '

~s sobre todo de mucha utilidad, en el diagnóstico dife-
r:enCIal de las afecciones quirúrgicas donde el dolor se loca-
lIza en el c:uadrante superior derecho y en las cuales pueden
estar consIderados el riñón, el apéndice o la vesícula En
18;s afecciones de la vesícula, cuando no hay ictericia clí-
n}ca, pero que son suficientemente graves para producir
smtomas, hay. en la sangre un aumento de la bilirrubina
que se traduclr~ por un Indice Ictérico elevado, en tant¿
que en las afeccIOnes renales y en la Apendicitis el Indice
es normal. '

, Como se ha c?mprobado por las autopsias, puede haber
c~lculos en la vesICula, sin que haya habido durante la vida
smtomas de litiasis biliar; en estos casos no existe razón
~a!a .que. ~l Indice Ictérico sea elevado. En los casos de
lItIa~Is bIlIar ~ de co~e?istitis, sin ictericia clínica, el pro-
medIO del IndICe Icterlco es de 11.5, cifra que baja a la
normal, después de la operación y el restablecimiento

He toma.do .de las observaciones de Bernheim a'
estere~~ecto, la sIgUl~nte, q~e, nos da una idea muy clara de la

utIlIdad d~l ~ndICe Ictenco en el diagnóstico diferencial
de estas afeccIOnes:

. . "~. I.!~s recibido en el Hospital, 'con el diagnóstico de
LItIasIs BIlIar; tres semanas antes había tenido fuerte
dolores en el cuadrante superior derecho, con irradiacio~
nes a ~a espalda; el ,dolor había persistido y se exacerbaba
despu,es de las ~o;rm~as; lo~ vómitos se sucedían con fre-
cuenCIa; su famIlIa mformo que al principio de la enfer-
medad! estuvo ictéri~o, ictericia que no hubo durante su
estancIa en el HospItal; la temperatura se mantenía al
rededor de,40~.

~} Indice Ictérico fué normal. Al 5Qdía
d~ ~u hospItahzacIOn, se desarrolló una hiperestesia y una
rIgIdez en la región lumbar derecha. Se intervino qui-
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rúrgicamente, siendo descubierto, durante la operacIOn,
un absceso peri -renal. '

,
. "4Q- El Indice Ictérico, muestra cuando una ICterICIa

permanece estacionaria, o si aumenta o disminuye.,
"El Indice es de un gran valor, no solo en la IcterIcIa

latente sino en la ictericia clínica franca, en la cual no es
posible' determinar su aumento o disminución, solo por la
~bservación diaria de la esclerótica. En los casos quirúr-
gicos de Litiasis Biliar, puede, por c?mpar~ción de un In-
dice Ictérico elevado y de otro ulterIor baJo, llegarse a la
conclusión de que el cálculo que obstruía ~l .conducto, ha
cambiado de sitio antes de que se note cllmcamente que
la ictericia ha di~minuido. Se evita de esta manera una
intervención innecesaria por el momento, pudiéndose es-
perar para llevarla a ~bo, una ocasión más oportuna.

5Q-En el Paludismo el Indice Ictérico es alto, pero lo
es mayor en la Fiebre Tifoidea,

''''' 'En la primera de estas enfermedade~~ varIa de 7,0 ~,8
y en la segunda de ,9 á 11',5. En el PaluQlsmo ~a eley,acIOn
del Indice es debIda eVIdentemente a la deSLrUCClOnde
los glóbul¿s rojos por el hematozoario. En la Tifoid,e,a,
el factor causal de la bilirrubinemia, es la obstrucclon
biliar pues siempre se encuentran bacilos tífico s en ~a bilis
y en los focos hepáticos de necrosis. ~o.s promedIOs del
Indice son más elevados en los casos bIllares que en los
hemolíticos.

El siguiente caso, publicado por Bernheim, es muy
ilustrativo:

"X hombre de 34 años, ingresó al Hospital dando una
historia' de malestar, péri~ida d:l apetito y, e~evac,ión d,e .
la temperatura durante cmco dlas. N o habla habIdo vo-
mitos ni trastornos intestinales; la temperatura era de 410;
poco tiempo después de su ingreso, ~e le desarrolló un de;.
lirio tóxico rudo; el bazo estaba hlpertrofiado, Para el
diagnóstico diferencial se consideraron:. Palud~smo" ~n-
cefalitis y Tifoidea. Clínicamente se hIZO el dlag~ostIco
de Paludismo con complicación cerebral. El IndlCe Ic-
térico era 11.5, cifra que nunca se encuentra tan elevada
en el paludismo. La reacción de V\tTidalfué negativa; un
primer cultivo de sangre permaneció estéril a .las venti-
cuatro horas; uno ulterior dió Bacilo Tífico. En la au-
topsia se comprobaron lesiones típicas de Tifoi~ea.~'. .

6Q-El Indice Ictérico es normal en la TrlqUlmasls,
en. la queJa reacción de Widal es muchas veces positiva.
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Cuando est~ ,TriquinÜ:sis se presenta con temperatura
elevada y reaCClOnde W ldal positiva el Indice Icté .
per~anece normal, diferenciándola d~ la Tifoidea e~l~~
que este es elevado. '

d '
T-Tiene un valor pronóstico en las afecciones cal'

lacas.
-

Un tinte s~b-icté~ico de la piel se observa comúnmente
en los casos- de msufiCIencia cardíaca sobre todo en los
se¡ acompanan d~ congestión pasiv~ crónica deV-hígaaue
~~te 301fr es debIdo a la hiperbilirrubinemia, la apreci~~
Clon . e a cual, por medio del Indice Ictérico nos da un
~~to lm:portante para el pronóstico:, la elevadión del In-

IC~~es mv~rsamente p~oporcional al grado de la com en-
sac~~n cardlaca; ~l IndICe es normal cuando hay com

p
en-

sac~on y cuando esta comienza a faltar, el Indice sute
oscIla entre 7 y 9. Cuando éste lle ga a 13 ' 15 1

Y

ob
. f t 1

o , a muerte
s re~lene a a ~~nte entre una y siete semanas.

~-~~ d~ ~tIh~a? para el pronóstico de la Pneumonía
, . a IC erlCla chmca de la Pneumonía agrava el 1'0'

no~tICo.. . El lndice Ictérico, como medio de estimació~ d -

~
lct~rlcla latente, ayuda al pronóstico de esta enfermedad

e

uap o s~ tra~a de Pneumonía sin complicaciones ei

~l~lcJ.
es mfYlOr a 7.5, el pronóstico es favorable' cu~do

n Ice es e evado, el caso no es fatalmente mortal' ero
debe dalarmarnos, pues aunque no todas las elevacione~ ~xa-
g
el

er
I
a

d
~s condl

l
l
t
Cen a la muerte, en todos los casos fatale sn Ice es a o.

y
15.9Q-En la Diabetes el Indice Ictérico oscila entre 7.5

10Q- En los casos de hemorragias internas, en los de

~~sI~~~c
n
e
de

I
s

t
~e~at

d
omas y en los de las grandes fracturas

c erICO a un promedio de 10. '

Causas de Error.

En la estimación del Indice Ictérico hay algunas

Pc~~~:~
que a

t
ve

l
ces nos,d~n un error, las cuale~, sin embargo

con 1'0arse faCIlmente '
Es esencial que el

.
t ' 1

, .
d

turbio 1 l' ,. suero es e lmpl o, pues el suero

de - ,o
~

lp~ml.co, da en el co10rímetro falsas lecturas'
spues e vemtICuatro horas, el suero puede vo1vers~

~~aco, por 1? que hay que hacer la comparación antes
- . transcurrIdo este tiempo; el suero hemolizado debe
gesecharse, pues la menor traza de -hemol " ,lt 1- - ISIS a era e re-
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suItado, y es por esto indispensable que la obtención de
la muestra se haga con jeringa, tubo y aguja, perfectamente
secos.

Hay también substancias, además de la bilirrubina,
que pueden oscurecer el color del suero y que serán tomadas
en consideración: en los niños, la ingestión de huevos, na-
ranjas y la de algunos vegetales, vuelve el color del suero
más oscuro. La ingestión de zanahoria en el adulto, puede
hacer llegar el Indice a 10 y hasta 15. Para evitar estas
causas de error, la sangre deberá ser extraída en ayunas.

Reacción de van den Bergh.

1.1ostrabajüs m~ecientes de Aschoff, han llegado a
establecer que la ~ct8'ricia puede, ser hepatógena u übstrllc-
tiva y de origen hemolítico o no hepatógena; dichos traba-
jos han ,cambiado el concepto que anteriormente se tenía
sobre la transformación de la hemoglobina en pigmentos
biliar es. El origen de éstos, no tiene lugar en las células
poligonales del hígado como se creía y éstas según la concep-
ción moderna 'son atravesadas por los pigmentos ya forma-
dos en otra clase de células, no ,si:rvienJdo las poligonales,
sino para conducir los pigmentos a la luz de los canaHculos
biliares. -

Las células poligonales separan el torrente circulato-
rio de los capilares biliar es, pero entre ellas y el sistema
circulatorio, hay una :serie de células que ha sido, descrita
por Kupffer; estas se encuentran no solo en el hígado, sino
también en el bazo y en otras partes del organismo y per-
tenecen al llamado s1:stema retículo-endotelial de Aschoff.
En este si:srtema, es donde los pigmenrtos de la sangre son
convertidos en pigmentiQ'lsbiliares, según la teoría moderna.
Así pues, la hemoglobina del torrente cÍl'culatolrio, se trans-
forma ,en bilis en la;scélulas de Kup:ffer; bilis que llega a los
canalículOis bilirures, 00mo ya dijimos, pasando a través de
la.scélulas poligonales, que 110hacen sino conducirla.

De acuerdo con esta teoría, la ictericia puede 8'er .ori-
ginada de las tres maneras siguientes:

1.o'---Cuando una obstrucción del trayecto biliar impide
la salida de la bilis por 10lsconductos naturales. La bilil'ru..
bina formada se reabsorberá por el torrente circulatorio,
para eliminarse en seguida por la orina.

2.o-CuanéLo las células poligonales no pueden trasmi-
tir los pigmentos formados, a los'canalículos hiliares, resul-
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tando que estos pigmentos pasan directamente, de las célu-
las de Kupffer al s:Í!stema circulatorio, Lo mismo sucede
en el calso de que la destrucción de los glóbulos rojüs sea
e~cesiva y dé origen a una cantidad de pigmento, que las
células poJigonales no puedan ser capaces de trasmitir: ha-
brá la misma reahsorción y a la vez, una conducción nor-
mal a 1oscanalículos biliares.

3.0-0uando hay una combinación de las dos 'Condicio-
nes anteriores, es decir, que a pesar de encontrar8e daña-
das las células poligonales, una pequeña cantidad de bihrru-
bina las atravesará, la cual, debido a una obstrucción en los
conductos excretüres, será reabsorbida por el torrente circu-
latorio. .Además de ésta, hay una reahsorción directameli-
te de las células de Kupffer,

'

El punto esell'Óal estriba, en que en la ictericia de .ori-
gen puramente obstructivo, la biHnubina pa'sa a través
de las célula'g poligonales del hígado y que, p'Ür otra parte\
puede haber una ictericia debida a bilirrubina que no ha
pasado por estws células. Es,tas dos clases de bilirrubina
se pueden identificar por una reacción química: la de van
den Bergh. De acuerdo con ello, 1fcN ee hace la siguiente
clasificación de la's i'Ctericias:

Ictericia hepáJtica obstructiva, en la cual hay una con-
dición similar a la del grupo 1 de la clasificación anterior,

Idericia hemoJítica, que corresponde al, grupo 11,
Idericia hepática infecciosa y tóxica, en la cual hay,

a la vez, obstrucción de los canales biliares y absorción
directa en las células de Kupffer, estado que es similar
al grupo 111.
,Puede haber pues, en un SUeDO"tres variedades de

bilirrubina:
1.0-La que ha pasado por las células poligonales, va-

riedad que corresp'Ünde al grupo 1;
2.0-Bilirrubina que no. ha atravesado estaiS células,

grupo 11; Y
3.o-Una combinación de las dos clases de bilirrubina

precedentes, que se encontrará en e'l grupo 111.
lI'ácilmell'te se puede c'Üncebir por lo. expuesto, la im-

portancia de la diferenciación de estas bilirrubinas; van
den Bergh lo ha logrado, valiéndose de la diazo-reacción de
~hr1ich: se agrega a Ja sdlución de biliTrubina,una sal
~iazónica en solución ácida, lo que produce una Teacción de
color púrpura, la azo-bilirrubina., El compuest'Ü diazónico

,
1 d , una solución de~áddo sulfauílico ense o, bÜeue mez

,

c an
,

'0
' ,

'
- , d 'h ' d ' u 'lutnt'Ü de S'Ü 10.ácido clür 1 rlCO,~o

h' el' que los sueros ictéricos cuan-Van den Berg,
,

IZO v,
~ o daban una eol'Üraeión iu-do se tr,a taban de est

,

e ~~d
" t rda:,da lo cual era de-b ' aCClOn muy rea "mediata, .o

,

leifi una re
1 '

l' mer Caso labilirrubina del sue-b ' d 'n él aqueene pr
'

",
,

d1 o, s~gu
' d

' las célu'las poligol1ales del hIga oy que1'0 habla, 'Pa'sa o por, , btenía de los pigmentos que n,o
la r:acclOn retarda~:;t'I~e o

élulas es deCir, absorbido~ dl-hablan atTavesado
'111 aSdc

Kupffer. En los casos de l?te-rectamente '~e las ce,u, as
.

e
, bt' ne una reacción bifáslCa,ricia infecclOsa y ,t'?X1'~a,

:b~s ~~po.sde bilirrubina.debida a la pr~~encl~.' ~ El
ta se hace sobre el suero. di-La Reacc~on DM ec ,

d:es positiva, uno de los tresrectamente, dandonos,cuan
resultados :~igui,entes:,

d' t -Principia a l.os pocos se-Reaccwn d~recta
,

~nn:e, w a
d' e ' l' ntensl ' dad entre diez y1 un maXlmo ,

"",gundos y a canza ,
,1 d' un color violeta azulado,treinta seg~ndos, ~a me~c

~ ,:oncentración de ia bilirru-cuya intensIdad vana segun, a, -
bina, , ,

'tt rdada -Una coloración rojizaReacC'Lon d~rec a :e
~

'

á's o menos para transfor-aparece a los qUl~ce mlITU os m ,
marse lue~~ en .Vloleta
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,
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"
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,
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" d una gran u 11 a " .

'
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"
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' t '

, Esto no exclu-1 ' eba ha Rl!dOpOSl lva.nutos en los que ,~ pru c: ,-
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Bergh (inmediata,ta y que han' sido dados por van en . ' deter-

retardada y bifásica), p~r
t
o, e~ de =,

~~~~a:::~~~;e, datonrinar' cuándo elproceso lC erlCO a



-54-

que no se puede ohtener tomando solamente en conside-
ra;eÍón los tres :tipos menc10nados..

Para dar una breve idea de la importante ayuda que se
puede obtener de esta manera, citemos por ejemplo, el caso
de la reacción bifásica: esta indica, que tanto procesos he-
molíticos, ohstructivos o infe,cciosos, trabajan ,al mismo
tiempo. Supongamos que la :causa primordial es de origen
hemolítico y que la obsltrucción sea debida a la acción se-
cundaria inflamatoria de las toxinas que existan al mismo
tiempo, la reacción !será bífá:s1ca. Al tratar la causa prin-
cipa'l de la enfermedad, los fenómenos secundarios tende-
rán a desaparecer primero, persistiendo más tiempo la
causa primordial (hemolisis), 10 que cambiará, durante el
curso de la marcha ,clínica, la reacción, de bifásica, en di-
recta retardada; pero antes de que esto suceda, la reacción
bifásica disminuirá en intensidad, la cual solo puede medir-
se por el tiempo en que llega a ser francamente positiva.

Es necesario tener presente, que él dato del tiempo de
que venimos hablando, no impJica una diferenciación entre
lüs tres tipos dichos, sino únicamente indica la intensidad
del grado de cada uno de ell'0s, especialmente en la reacción
inmediata y en la retardada, ya que son conocidas las causas
que producen éstas. Aho:ra, la reacción bifásica, como ha
sido indicado anteriormente, es produdda por varias cau-
sas a la vez, pudiendo actuar 1llliade éstas como primordial
y las otras como seclmdarias ~ así tendremos, eventualmen-
te: primero, un aumento o disminución de la intensidad y
segundo, un cambio probable en el tipo de la reacción y,
en ambos casos, 'Solamente el tiempo nüs indicará el grado
de dicha intensidad.

Un suero normal no acusa ni la má,s ligera traza de
reacción directa positiva, aún después de de-jar actuar el
reactivo durante media hora.

La Reacción 1ndirecta.-Cuallido la reacción directa
no es obtenida, puede haber sin embar~o, una cantidad
exagerada de bHirrubina, la cual se encuentra en este caso,
en combinación con suhstancias protéicas, la:s que es nece-
sario precipitar para ponerla en liberlad y poder así obte-
ner la llamada reacción indirecta. Con este objeto se mez-
cla el suero con alcohol y se 'centrífuga en seg1lida y al fluido
~ue de esta manera.se 'Obtiene, se.le agrega el readivo diazo;
llltnediatamente se forma un color violeta más o menos in-
tenso, si es que la reacción es positiva; en el ,caso contrario,
este color !fO aparece sino después de esperar algún tiempo.

-uv-

R
. , .

d
.recta cuantit-ativa.-Siendo la intensid~deaccwn ~n ~ b ' l ' b

.
XIS

del color proporcional ala c~nt~dad de 1 lrrum~ que e -
te e11el suero la reacción m.dlrecta puede ,serVlrnos rara
dosificarla. Para esta dosificación, b.astacompar;r .ecr
lor obtenÍ'do, con una solución determmada dd

e. su! o~lafa o

férrico La solución generalmente emplea a equlva e a

una ca~tidad de azo-bilirrubina de 1 :200.000; de manera,
Que una reacción indirecta que 'correspo~da exactam~nte
al color de esta so~ución, se dice que ,contIene una unld~d
de bilirrubina. Tomando esta u1?-l~ad

por base, se. ¡me e,

l da de soluciones de dlstlllta eoncentraclon, de-
~~~mi~ai1a .cantid~d de ~idadesO ~u~

el
J~~~od~o~ili~;~~

En un suero normal, hay de '0.2 a. e 11
bina.

Interpretación Clínica de los Resultados.

Una reacción directa inmedia~~, ~dica ~a
ictericia

obstructiva en tant.o 'que una reaCClon dlr~cta retarda a.~e
debe a una forma hemolitica o no?hst~u~tl:va. I;a reaeC,l~?
bifá'sica se obtiene en los casos de 10ter1:ClalllfecclOs.aY tOXl-

d d hay a la vez Procesos de estas düs dIferentesca, on e, ,
naturalezas. d

Hay que tomar en cuenta que todo su~:o 9-ue.
a reac-

. , di ta pO
'
Sl
.
tl' va da también una rea,c:ClonIndIrecta, enclon. rec ." .

tanto que no ocurre siempre 10 c~~trar:o. .'
El filtro renal no deja pasar b1l1rrubma a la orma, SIno

basta Que la primera ll~ga a .cuatro unidades en la s~?gre.
Sin e~bargo, en los -procesos hem?líticos. esta relaclon d~o

se mantiene: es posible obtener mas de. ~lnco ! hasta le-
. h nl' dades en la ~anO're sin que la blhrrubllla aparezcaClOC ou . ",",'

.. 1 bT es ex-
n la orina' se ha pensado que en estos casüs, a 118e ,

b ' l 'cretada en forma de uro 1ma. . t .
. , B h ,

'
de suma lm p or anCla

La reaCClon de van den erg es
.

en los casüS de ictericia latente, en los cmde~ hay :una y~-
Queña cantidad de bilis para prüducir una hgera IcterICIa
clínica pero insuficiente para poder ser encontrada en la
orina: 'ra anemia perniciosa perte;nec~ a este gru,?o.

Con respecto a la ictericia dlsoCl~~a, es decIr, ?uand~
la excreción.de pigmentos y de sales bIllares no. ~amma

pa

ra\lela, la I1eacción de van de~ Be~g~ es .de ~tIhdad.
.

Los

proce<sos hemolíticosnos dan lc~e;lclas
dlsoclada,s,en ellos

!lO ha;y alteración de las sales blhares.
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" A pesar de que esta rea'Cción il .
dudosas, no. por esta deben tn ,'~

mmna estados a veces

solutas. Ha habida ,casas O'r
mal se su~ res~lttadas cama ab-

reaccianes'narmales' un ,a' r
b

ea
a
c
v~~ d,e

d
C:l'rOSlShepáticas can

,

d
. "

Clan In Irect
m lca una, ictericia rcaiarral más ue u

a ~uy marcada~

veces, can una rea,ceión directa';:
n calculo; pera a

bos pracesas~
. paSl lva, pueden eXlstir am-

, Na cabe d~da,que can las madificaci
'

,,'

~entos en la iecmca, esta rearcción t d
a;:lesy perfecclOna-

lmparrtancia clínica mucha mayar.
en ra en el futura, una

ACIDOSIS DE LA SANGRE

Dada el carácter de mi traba'
c]uir en su radia una di8cusió ,Ja, n? me es pasible in-

las 'causas y fenómenas ue
n camp eta y detalhda de

calasis e
,

n ia san gre ya
q prad

t
ucen las aeidasis y las al-

,
't '

que es as princi ' d
can ra,rse can detalle en las tratados de fi J?lOS,pue en en-

Sm embarga, recardaré ue d 1
slOlagla,

el ácida diacética es cansid er
q

d
e as cuerpas acetónicas,

E t '
.d t

,. a a cama e~más' t ts e aCl' a lene su arigen princi 1 "

Impar an e.

en un grada menar en ciertas
-, pa ment~ en las grasas V

tan d
,

e la destrucción de la m
,rC1:dfS amIIl~dos que resui-

Ha ' d d
o.ecu a pratelCa

, SI a '. ema.strada que él ácida d' ,:
farmar en el argamsma par 1 ,'d,' , lace~l~a se puede
y que la administración de

a aXl aman del aC1:da butírica

~ persa.na~ ~diabéticas,caus:T~~as
que~antengan b~~irina

aClda d
,

l
,

acehca Aún m'.
a

b
exceslva

,

producclOn de

d t ' t
. ,as, se sa e que las' 'd

, ~, can s 1yción superiar al <icid b t' . aCl a~ grasas
bIen dan acida diacética par a .' da .~ lnca en la serIe, tam-

carbonas de pasición beta t~l, ~c~n, que se verifica en las
bana cada vez. Tan prant:

1 Izan ase ,das átamas de car-

d~ci~ ácida butírica éste es
cam~ la

t
?xlda.ción llega a pra-

dlacetica. '
a su '\ez ransfarmada en ácida

En las diabéticas, el arganis
fOd

der de axidar el ácida diacétrcama" ~
no. parece paseer el

1: ades excesivas. De cual ui
a es e se praduce en can-

contr,aremas en ~as'diahéÜco~ ::n:nanera que sea, la en-

la arma, en cantidades anarn't 1
a en la sangre cama en

El ' ' d b t h '

a es,

"
,

aCl a e a- idroxibutírica se far ,.,

cehca par reduc:ción Ant'
'

ma del aCIda dla-

procesa era a la inve;sa .es
l
d
gn~mente

'

se creía que este

f b "

,erClr que el ác'd d' ' t '
arma a paraxidación del ácido bet -h' . '1, a ' }~ce 1-ca se

Se ha demastradoque al ' t d ,a ldraxlbutIrIca ; pera

>
. In 1'0. UClr en el arganisma este

ácida, no. se praduce un a~nta del áJcida dia,cética, mien"'
tras que la ingestión de este última, Heva a la farmación
de ácida beta-hidraxibutírica.

De las otras cuerpas acetónicas derivadas del ácida
dia,cética, se praducen par desdablamienta la acetana y el
anhidrida ,carbóniea.

En el arganisma narmal el ácida diacética' se axida
para farmar ácida acética y ácida carbónico. y estas cuer-
pas, a la vez, farman agua Y C02, también par axi-

dación, mientras que en el arganisma diabética esta
110.sucede, par la menas en un grada suficiente, .Al dis-
minuir en la dieta las hidratas de carbana, la axidación no.
escampleta y la cantidad de ~uerpas acetónicas queda en
eX!ceso en la sangre y la orina. \

La aparición de cuerpas acetónicas en la arina en can-
tidad apreciable, se tamaba antes cama un índice de
acidasis y el grada de ésta se juzgaba par la cantidad de
estas cuerpas. Se demuestra que éste no. es un índice
real, par la abservación de que puede haber una acidasis
pranunciada, can relativa paca cantidad de cuerpas acetó-
nicas en ila arina, Un ,caeficiente de amaníaca urinario
(N de amaníaca en rela'ción al N tatal) elevada, se inter-
pretaba antes cama un signo. de acidasis; no. abstante, este
caeficiente alta no. es muy útil en el diagnóstico. de la aci-
dasis, a pesar de que en la mayaría de tales casas se en-
cuentra un valar eX!cesivo de amaníaco., 'Ciertas cambias
dietéticas. pueden praducir una cantidad elevada de ama-
nía,ca en la arina y, par la tanto, esta elevación no. indica
necesariamente una acidosis,

También es cierta que una acidosis martal puede ab-
servarse en la uremia y en trastarnas de nutrición de las
niñas, afeeccianes en las .cuales no. hay un aumenta en el
caefidente de amanía,ca, En estas ,candicianes, la habili-
dad del riñón para praducir amaníaca, se halla disminuida.

Can el desarralla de las exámenes de sangre, el can":
tenida de estas cuerpas acetónicas en el plasma, se usó para
la determinación del grada de severidad de la acidosis, pera
aquí falló también la esperanza del clínilca.

Se admite hoy día, que las métodas más precisas para
determinar el grada de addasis, no. ,canciernen salamente
a la apreciación de lascuerpas acetónicas en la sangre Y
en la orina, sino. a la determinación de atras factares

..

más o. menas típicas de la acidasis. Entre ellas han sido.
empleadas ilas siguientes y que determinan: 1.°) La dis-
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minución de la capa.cidad de combinación del 002 en el
plasma sa~guíneo; 2.°) la disminución de la tensión alveo-
l~r del ,oo~; 3:°) el grado de afinidad bajo, de la hemoglo-
bma por el oXlgeno; 4°.) la reducción de la alcalinidad de
la sangre .\reacei:ón de Hel,lards); 5.°) él aumento de la
~once~traClon de I~nes H en la sangre; 6°.) el aumento en
mt~ns:¡,d.ad de la a'cId~z en la orina (pH) y 7.° la retención
de al~al~s en e} ~rgamsmo, en casos en que el riñón es capaz
de elImmar rapIdamente el ex:cesode álcali.

Todos estos métodos han dado una valiosa información
para el desar~ollo de Josconocimientos a este respecto, pero
de eno~, el prImero, segundo, quinto y séptimo suministran
lÜ'~me.J?res datos/ara la ,clínica. No obstante 'que la deter..
mmaclO~ del 010 en el aire alveolar se obtiene fácilmente
por me~;o del aparato de Fridericia o el de Marriott, la in-
form~clO~, 110es tan ;xactacomo la que nos da el poder de
combmaclOn del 00 en el plasma sanguíneo, por el mé-
todo de Van Slyke. .

La di~minución del .contenido de bi'carbonatos puede
ser ~proxImadamente deteminada, por Ja administración
de bIcarbonato de sodio siguiendo el método de Sellards
P_almer y Henderson, que se ha practicado por mucho~
ano.s. Normalmente de 5 a 10 gramos de bicarbonato d
SOdlOson su:fi?ien~es paracam~i~r la reacción de la orina

~
pero en las ac:vdosls de las nefrIhs avanzadas, la deficiencia
puede llegar a al'canzar, e~ ,casos excepcionales, una necesi-
dad ~e 100 gra~os de bICarbonato o más todavía, para
cambIar la reaCCIono

Palme~ y. Van 'Sflyke, han estudiado recientemente
este ~roc~~llmento ~n Jo que se relaciona con el poder de
combmac;on del 00 en la sangre y han encontrado que en
la m~yorI~ de los ,casos patológicos la orina no se muestra
alc~lma, smo hasta que la alcalinidad en el plasma san-
gumeo alcanza un grado que en proporción, es más alto
d.e lo qu~ se observa en los casos normáles; por lo tanto
s: nos guIamos por la alcalinidad de la orina se correrá ei
~':esgo innecesario y dañoso de la adminish:ación de can-
tld3ides excesivas de bicarbonato, cuando el plasma mani..
fiesta ya el gra:do requerido de alcalosis. .

Palmer y Van ,Slyke recomiendan el control cuidado-
so para el uso terapéutico del bicarbonato de sodio. Han

-utJ,-

calculado que tomando 43-- libra:s de peso como unidad,
0.50 grs. de bicarbonato de sodio producirán un aumento
de 1 % en volumen del 002 del plasma. En vista de ésto,
es posible [calcular la cantidad de álcaili necesaria para
restaurar el .contenido de bicarbonato en el plasma a la
cantidad normal.

Contenido y capacidad del C02 de la sangre y el plasma.

El poder de combinación del 002 en un adulto normal,
varía, como la han demostrado Van Slyke, S:tillman y
Cullen, entre 53 y 77 IC..c. ~C02 por cada 100 C. C. die
plasma. En los niños normales estas eantidades son como
10 C. .c. más bajas que en el adulto. Una idea de la esti-
mación del 002 en las acidosis y según su gravedad, se
demuestra en el cuadro siguiente:

CONDICION DEL INDIVIDUO

Adulto normal, en reposo (limites) ,...................
Acidosis moderada, sin síntomas aparentes ... .......
Acidosis moderada, con síntomas .............
Acidosis grave, con síntomas de intoxicación ácida... ....
002 más bajo, observado con restablecimiento .....

Capacidad de C02
del plasma

77-53 c. c. a 100
53-40
40-31
abajo de 31
16

Según Peters y Barr, en lüs individuos normales el
contenido de 002 de .la sangre, bajo 40 m. m. de tensión

de ,002 a 38° G., oscila entre 43 y 55 volúmenes por .ciento,

es decir, ,como 8 volúmenes más bajo que el contenido de
002 del plasma y 15 volúmenes más bajo que la capacidad
de 002 del plasITill. .

En su publicación original Van Slyke y Ounen, han
demostr3Jdo que el 002, combinado químicamente por el
plasma humano normal, satur3Jdo a 20° G. ,con aire que
contenga 5.5 por ciento de 002, da un promedio de 65 vo-
lúmenes por ,ciento, como 15 volúmenes por ciento más que
el ,contenido de 002 de dicha sangre, al tiempo de ser
extraida.
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Valor clínico del contenido de 002 y del poder
de combinación.

Puesto que la determinación del pR., no está al alcan-
ce de todo elínico, da lugar a que se pregunte, cuáles son
los límites en que el poder de combina'CÍón del 002 nos
es útil como una determinación aislada. Como se indi'ca-
rá más tarde, la causa principal de la alcalosis, es la ad-
ministración de una dosis excesiva de bicarbonato de sodio.
Si se observa el 002 de la sangre, los peligros de alcalosis
pueden ser evitados. En las ,condiciones asociadas con
una excesiva o una muy pobre ventilación pulmonar, la
determina'CÍón de los bicarbonatos de la sangre, puede dar
informaciones erróneas, Todos los casos que dan canti-
daes de 0'02 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, eJ pR parece disminuir de
acuerdo con el 0'02. Si estos hechos son interpretados
correctamente, es probable que el poder de combinación
del 002, dará el dato clínico suficiente en la mayoría de
los casos. ,

Así pues, al tratar las condiciones que en seguida se
expondrán, será tomado en cuenta, solamente el poder de
combinación del 0102.

Acidosis en la Diabetes.

Anteriormente hemos mencionado, que la aparición
en grandes cantidades de cuerpos acetónicoS' en la orina,
se tomaba como una indicación de acidosis, cuyo grado de
intensidad se medía por la cantidad en que estos cuerpos
se presentaban. Igualmente se notó después que en estos
casos, la eliminación de amoníaco era elevada y también
esta indicación se tomó como un índice de gravedad de la
acidosis. Pero estos procedimientos condujeron a una
confusión cuando se aplicaban a la acidosis nefrítica. La
oxidación defectuosa de las grasas en los diabéticos, da por
resultado la formación de cuerpos

'.

acetónicos (acetona,
áJcido diacéÜco y ácido beta-hidroxibutírico). M reaccio-

- nar estos ácidos orgánicos libres, con el bicarbonato de ,la
sangre, dan por resultado la producción de 002 libre, 1'0-
bándole al organismo su reserva alcalina.

t'
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El organismo es capaz de hacerse cargo de grandes
cantidades de ácidos, sin demostrar una disminución mar-
cada en su reserva alcalina. La investigación de acetona
y ácido diacético en la orina de los diabéticos y en otras
condiciones, es una prueba di agnóstica valiosa, pero dice
muy poco de la gravedad de esta acidosis. Para obtener
este último dato, hay que recurrir a la dosificación del
poder de combinación del 002 en la sangre.

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

~-Allen dice que el ayuno contro~a la formación de cuer-
pos acetónicos y que por este medio pueden ser tratadas la
mayoría de las acidosis y que los alcalinos no juegan sino
un papel adyuvante inferior. ITambién 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 más o menos pronunciada. En una reciente comu,..'
nicción de Chace y Myers, se ha llega;do a la conclusión de
que todos los casos mortales de nefritiscrónica con marca-
da retención de N1, demuestran una a'CÍdosis grave, que de
por sí puede ser la única causa de la rguerte. Su expe-
rienci~ los ha llevado a la conclusión de que la acidosis, por
moderada que sea, no se encuentra hasta que no hay una
retención considerable de N. Algunas veces los casos de
nefritis aguda, pueden presentar acidosis.

Para dar una idea de la importancia de la dosificación
de poder de combinación del 0'02 en la nefritis, citaremos
un 'caso de O'hace y Myers, que al ser admitido al Hospi-
tal, se supuso estar en "coma urémico". .Al ser examinada
~u sangre, se encontró que la retención de creatinina y urea,
era muy ligeramente elevada y en ;cambio, el 0'02 del plasma
estaba muy disminuído, indicando un coma acetonémico y
110urémicocomo se había supuesto. nos inyecciones de bi-
carbonato de sodio de 12 gramos cada una, produjeron re-
sultados ,clínicos admirables y en menos de dos semanas, los
datos obtenidos del examen químico de la sangre fueron
normales.
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I.ia mayor parte de los .casos de cólera asiático desarro-
llan una nefritis aguda grave, ,con uremia. Sellards, ha
obtenido los resultados más notables, administrando alca-
linos en estos casos, disminuyendo de manera admirable
el tanto por ciento de la mortalidad.

Es también de notar, que los casos de pneumonía gra-
ve muestran con frecuencia, una retención nitrogenada y
a menudo acidosis severa como lo ha demostrado la dosifi-
cación del poder decombina,ción del C02 en la sangre.

Acidosis en los Niños.

El problema de la acidosis como resultado de la dia-
rrea infantil, ha sido considerado especiamente por How-
land y Marriott, Ohapin y Pease, 18chloss y Stetson. How-
land y Marriott, han demostrado que la aci<dosis presente
en la mayoría de los casos de diarrea grave, que no es del
tipo ileo-co1ítico, no se debe a la presencia de cuerpos ace-
tónicos, sino es debida en apariencia, a la deficiente excre.'
ción de fosfatos 1Íicidos por el riñón, como sucede en las
nefritis.

"El tratamiento por el bicarbonato de sodio hace cesar a
menudo la hiperpnea característica y lleva los resultados
de laboratorio a las cifras normales, pero no obstante el
pequeño enfermo puede morir. Sichloss y Htetson han
aplicado el método de Van Slyke a un gran número de
casos. En 27 niños normales, las cifras variaron entre 46
y 63 c. c. de C02, por icada 100 e .,c. de p:Jasma, mientras
que en 19 ,casos de diarrea con síntomas tóxicos, 17 presen-
taron -cifras en 13 y 18. ;Los cuerpos acetónicos en la san-
gre han sido estudiados por Moore. En los casos de dia-
rrea sin ileo-colitis, hay una ligera elevación de los cue1'-. pos acetónicos, 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-
minaron fatalmente, el 002 del plasma dió cifras entre
22 y 25.

.

Acidosis después de la Anestesia.

. Con frecuencia se observa, que la orina eliminada

- después de la anestesia por el éter, da rea,cción positiva de
derivados acetónicos. Morriss, ha demostrado reciente-
:mente, que la anestesia produce una disminución del poder

- o.:>-
de combinación del C02. Esttr coinci<dencia, hizo pensar
en una disminución de la reserva alcalina, debida a la for-
mación de cuerpos acetónicos, pero las experiencias lleva-
das a cabo por Short, han probado que estos cuerpos, no. se
forman tan rápidamente, para ser responsables del des-
censo del bicarbonato del plasma. Se ha notado que la
disminución del C'02, varía entre 4 y 17 volúmenes por
ciento. Por estas observaciones se ve claramente lo que
podría pasar, si casos de diabe~.es o nefritis c~n acido~is,
fueran sometidos a una anestesIa general. <Segun Morrlss,
la disminución del C02, es más pronunciada después de
la anestesia por el .cloroformo que por el éter y recomienda
este autor la administración previa de bicarbonato de so-
dio, para' elevar la reserva alcaliR(t, ,como un medio de
precaución 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 C'02 en la sangre, una
alcalosis, es decir, un exceso de alcalinos en el organismo
con pH elevado ,correspondiente.

Este hecho demuestra la importancia del conocimien-
to del .c02 en la sangre, que servirá de. guía para la ad~i-
nistración, por moderada que sea, de blcarbonat? de SOdlO,
principalmente en los casos en que este tratamle;nto deba
prolongarse y parHcularmente, cuando por cualqmer caUsa
la función renal está trastormvda.



OBSERV ACIONES

X l.-Hombrede 63 años, con antecedentes clásicos de
litiasis biliar hace 20 años. Después de un período de
acalmia de 16 años, se presenta a ser radiografiado, encon-
trándosele un cálculo enclavado en el cístico (1924). Me-
joró en seguida, hasta fines de 1928 y principios de 1929,
en que tuvo pequeños cólicos, al parecer hepáticos, los
cuales se aliviaron con reposo, dieta y colagogos. En
Marzo de 1929, se presentó con un cólico fuerte, después de
lo cual tuvo una ictericia ligera, la que se intensificó más
tarde. La orina contenía pigmentos biliares; las materias
fecales aparecían decoloradas. Presentaba una elevación
marcada de la temperatura. Estos y otros síntomas y
signos, llevaron al diagnóst~co de Ictericia por Obstrucción.

Después de un tratamiento adecuado, mejoró. A prin-
cipios de Abril fué operado, confirmándose el diagnóstico de
Obstrucción biliar y una modificación del aspecto macros-
cópico del hígado.

Exá1nenes de sangre practicados:

Marzo 4.-Glóbulos rojos 3.865,000; glóbulos blancos
14.750, ,con 8770 de polinucleares neutrófilos y 12 % de
linfocitos.

Indice Ictérico = 46.7.
Reacción de van den Bergb: Directa = positiva en 4

minutos. Indirecta = 15.0 unidades.
El Indice Ictérico elevado, nos demuestra una hiper-

bilirrubinemia. La reacción de van den Bergh directa,
positiva en 4 minutos, nos indica que esta hiperbilirrubi-
nemia no es de un 'carácter puramente obstructivo, sino que
a la 'Vez, hay un proceso de obstrucción y otro inflamatorio,
viniendo a corroborar esto último, la leucocitosis y la ele-
vación de la temperatura.

Marzo 6.-Glóbulos blancos 24.425, siendo 94 % poli-
nucleares neutrófilos.

Marzo 8 :Glóbulos blancos 27.225, siendo 95 % poli-
nucleares neutrófilos.

/
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