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NOVOS ASPECTOS DA AZOTEMIA (1)

Falando de novos aspectos da azotemia pretendemos in-
dicar algumas razGes porque certos doentes urémicos pa-
rece quererem derrogar as leis Widalianas, atinentes ao
pro%néstico, leis que Pasteur Valley-Radot ainda em 1918
confirmava por estas palavras:

aSi I'urée atteint et dépasse le taux de 1 gramme plusieurs
Jois de suite, on peut affirmer que le brthtique est entré
dans la phase de haute gravité: I'issue fatale surviendra, en
regle générale dans un délai qui n’excédera pas deux ans.
L’évolution sera encore plus rapide si 'azotémie oscille entre
2 et 3 grammes: la survie ne pourra durer plus de quelques
mois ou quelques semaines. Une azotémie au-dessus de
3 grammes est l'indice d’'une mort trés proche, elle ne
s’observe qu'a la phase ultime de I'affection.»

Concorda que em raros casos a uremia possa ir alémj por
isso continua : .

«Parfois I'azotémie atteint et dépasse 5 grammes ; dans deux
de nos observations elle est méme parvenue a 8 grammes;
mais l'organisme ne saurait tolérer plus de quelques jours
un chiffre si élevée (2)». '

E ¢ a verdade. Se em grande parte dos casos tais regras
de facto se verificam, outros hd em que elas sdo inteiramente
inexactas podendo o doente: 1.° ou sobreviver por muito
tempo com azotemias que pelas leis Widalianas o deveriam
matar dentro dum pequenissimo lapso de tempo, permitin-
do-lhe, no entretanto, um estado geral regular compativel
com as suas ocupagdes ordindrias; 2.° ou sofrer um agrava-
mento progressivo dos seus sintomas clinicos azotémicos e
com uma progressiva diminuicao de taxa de azote uréico no

(1) Conferéncia pronunciada na sede da Associa¢io dos Médicos do
Centro de Portugal na noite de 7 de Fevereiro de rg22.

{2) P. V. Ra ot — Etude sur le Jonctionnement rénel dans les né-
phrites chronigues, 1918, pag. 7.



4

sangue ; 3.° ou com azotemias insignificantes, desde o inicio,
mas com graves perturbacdes urémicas.

Numa comunicacao de Gilbert Piguet (1) dd-se conta duma
doente com uma retensdo uréica que atingia 4,15 gr. e que
se ndo traduzia até ao momento em que fOra encontrada e
ainda por algum tempo depois, sendo por alguns sinais in-
significantes e de modo algum patognomonicos do sindroma
azotémico de Widal.

Trata-se duma doente que na ocasido em que consulta
Eela primeira vez experimenta um certo cansaco e anorexia.

6 depois de ter esgotado todos os eupépticos e tonicos da
formacopeia € que resolve consultar aquele clinico.

A doente apresenta sbomente a lingua levemente saburrosa,
um pouco de flatuléncia intestinal, as pdlpebras levemente
tumefeitas; ndo existe edema maleolar.

Os orgaos estdo sdos e o coracdo acusa 100 pulsacoes.
«J'alais porter le diagnostic d’afection gastro-intestinale quand
j'eus l'idée, mi por I'habitude, d’examiner les urines de cette
malade que j'étais loin de considérer comme une urinaire,
méme médical», diz o autor.

Foi encontrar albumina que o levou a submeter a doente
ao regimen lacteo. {Como ndo melhorasse decidiu-se a pra-
ticar as provas mais importantes da funcdo de secreco renal
e qual ndo foi a sua surpresa quando se lhe depara aquela
azotemia!

Interessante é também a observaca® duma doente que
chegara a ter 8,6 gr., publicada pelo colega Falcao de Mi-
randa na Medicina Contemporanea, de 29 de Junho de 1913.

Depois de dizer que em toda a literatura médica do seu
conhecimento apenas um caso encontrara de urémia mais
elevada que na sua observacdo, acrescenta:

«Ora o0 nosso doente alcanca a dose de 8,6 gr. por litro
de sangue, ao meio-dia, vindo a morrer apenas as g horas
da noite. Trés dias antes da morte acusava jd 7,2 gr. Vinte
dias antes perto de 6 gr. Um més antes 4 gr.».

Taxa uréica muito superior a que, segundo as leis de
‘Widal, ndo levaria a vida a sustentar-se por mais de algumas
horas.

Sdo do mesmo teor algumas observacdes de Teissier e a
que éste autor se referiu no seu relatério ao 1.° Congresso

(1) Gilbert Piguet.— Ajotemie et urémie. Concours médical, pag. 1410,
1910.
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da Sociedade do Instituto de Urologia, realizado em 5 'de
Julho de 1921, em Paris:

«C'est amnsi que nous avons vu la dose a peu prés cons-
tante, avec de légeres oscillations, de 4,5 gr. d'urée sanguine,
tolérée pendant prés de quinze mois, sans entrainer de signes
d’auto intoxication prononcée. Un autre de nos malades a
survécu huit années, qui suporta pendant trois ans une dose
d'urée, plusieurs fois controlée, de 3,5 gr. Le docteur Richard,
de Nancy, vient de nous communiquer un cas approchant
des précédents, par la tres longue tolérance d’une azotémie

trés élévéenr.
*

* *

QOutra circunstincia interessante é a da diminuicéio das taxas
uréicas na medida do aumento das perturbacGes urémicas:

«D’autre part — continua o autor — en régard de ces faits
de survie exceptionnelle, au cours d'une azotémie maxima,
nous sommes a méme de citer quelques cas d’azotémie dé-
croissante ou nous avons vu le taux de l'urée, sanguine
s’abaisser jusqu’a la mort. Dans un méme ordre d'idées, il y
a lieu de faire remarquer encore un certain nombre de faits
cliniques ot un bon pronostic semblait dicté par un dégré
relativement restreint de la vétention uréique, et ol la ter-
minaison fatale est survenue, alors que les taux respectifs
de la rétention uréique ne dépassaient pas les chiffres, rela-
tivement faibles, de 0,70 gr. (constatation minima) et 1,5 gr.
(constatation maxima)s.

E na verdade, éste facto aparentemente paradoxal que se
nos depara com a seguinte OEservaqﬁo pessoal ;

J. C. de 22 anos. —Enfermaria de P. M. H. Entrou
anemiado; ligeiros edemas; pequena albumintria. Poliuria
e polidipsia. Nada de perturbacoes digestivas; insuficiéncia
mitral acentuada; dispneia de esforco.

Em 12 de Maio de 1920:

Uremmaios b i, Ak 72,25 gr. Yo
Coef. dAmbard ......... 0,200
Tensdo arterial . .o...o... Mx=13; Mn=g
Viscosidade.......... AU T i)
Coceficientes esfigmo-viscosimétricos :
Mx Mn, P
—V—-=2,8 Vool —‘?:0,88
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Coeficientes esfigmo-hidriirico e esfigmo-renal :

£=0,51 E>-<V=2._.3.

B P

Prova do azul. —Injec¢do em 19 de Maio de 1920.

Até ao dia 23 colheram-se as urinas de hora a hora. Elimi-
nacdo muito ligeira, levemente intermitente. Aparicdo meia
hora depois e 4 dias depois ainda eliminava. Intensidade
0,825 mgr., quantidade insignificantissima traduzindo grande
impermeabilidade e quem sabe se insuficiéncia hepdtica
também.

Prova de Vaquez e Coltet :

Bihu e LS IR IS e 35 0T
(ot ) M8 e o g S SO MR S S S L T
SR S e R S e e IR o ol

No dia 8 de Junho de 1920 o doente caiu de cama com
grandes edemas palpebrais, congestdo pulmonar que davam
expectoragdo hemoptdica, edema da laringe que perturbava
altamente a fonacdo. Dispneia, oliguria, contrastando com a
poliuria de inicio, quando entrava no Hospital. Cgfalalgia;
ambliopia acentuada.

No dia 12 tinha Coef. de Ambard:

Debito hidrico. s s von: 115032 1
CONCIAUCEICA - o o v s it B
DEDBILO DTEICO.2is o piviv iushonisl, 07
Uremid. o vat soa it ios el 0125

k= 0,547

Relacdo azotémica = 57,1

Tensao Mx=17 Mn=14

Faleceu no dia 21.

Autopsia mostrou: laringo-traqueite ulcerosa; vestigios de
pericardite; miocardite; insuficiéncia mitral; hipertrofia do
coragdo esquerdo com aumento de volume das suas cavi-
dades (hipertrofia excentrica); congestdo pulmonar passiva
(hipostase); edema pulmonar e nefrite crénica intersticial (pe-
queno rim branco).




E uma observacio bem elucidativa sdbre o decréscimo de
Ur com o agravamento dos sintomas clinicos.

Teissier nésse Congresso, encarando a questdo sobretudo
pelo aspecto clinico, e na impossibilidade de abordar, no
seu conjunto, a definicdo de uremia e de nefrites azotémicas,
isolou do complexo das uremias o tipo mérbido que se
caracteriza pelo aumento progressivo da taxa de uréia no
sangue, e pela hipertensdo.

o decorrer da doenca considera trés periodos principais:

1.°— Periodo da constituicdo do sindroma, em que os
sintomas sdo mais ou menos fugazes e podem muitos deles
passar despercebidos.

2.°— Periodo de tolerdncia que é aquele em que o jogo
das propriedades defensivas de organismo assegura o equili-
brio relativo das funcGes antitéxicas e dos processos de
auto-intoxicac@o, no dizer do autor,

3.2 — Periodo de saturagdo que ¢ aquele em que o equili:
brio ameaca ser destruido.

%*
* *

Deve atribuir-se uma grande importdncia a dois 6rgaos
nesse papel defensivo: o coracdo e o figado.

Para dar uma idea de como o coracao tem de responder
as resisténcias que o estado do rim lhe oferece, podemo-nos
servir da formula fisica de Poiseuille aplicada a hidruria :

pelare Fo
H_ffu‘.rrl>< A

em que / representa o comprimento dos vasos do rim, p di-
ferencial de pressao (puls-druck), S a seccio dos vasos glome-
rulares, V a viscosidade sangiiinea.

Embora os fenémenos biloquimicos se ndo comprazam
com ser explicados por formulas matemadticas, aquela foi no
entretanto aplicada por Martinet que dela deduziu os dois
coeficientes: esfigmo-hidririco e esfigmo-renal.

Embora nos azotémicos V seja varidvel, deve dizer-se que
H ¢é uma grandeza sobretudo varidvel com pS?2, -
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Representando / o comprimento dos vasos renais, pequena.
ou nula é a sua diferenca em relacdo ao normal.

Como o sindroma azotémico ou hipertensivo € a traducdo
clinica duma nefrite intersticial, como regra, S? diminue.
Portanto, para que H persista com o mesmo valor, neces-
sdrio se torna que p se eleve. Mas a elevacdo do puls-druck
sdbmente pode ,jaqer-se d custa dwm aumento da energia con-
trdctil do miocardio. ;

Outro factor intervém ainda, no entretanto, para exigir do
migcardio um excesso de trabalho.

E a reducdio da concentracdo mdxima do rim para a uréia
e outros elementos dissolvidos no sangue e que normalmente
se excretam ao nivel dos rins.

Supondo que a concentracdo madxima da uréia é de 40 %o
e que 20 gr. ¢ o péso de ureia eliminada durante o dia
correspondente a uma alimentacdo ordindria, bastaria uma
ditirese de meio litro por dia para carrear toda a uréia for-
mada.

Mas se a concentracdo mdxima se reduz a um quarto,
10%00, como ¢ freqiiente nos casos de nefrite azotémica
avangada, s6 uma dilirese quotidiana de 2 litros pode
bastar.

E por isso que nestes doentes a politria hidrica e a poli-
dipsia sdo dois dos mais constantes sintomas emquanto se
nao rompe o equilibrio de saturacdo.

Basta entdo reparar para a formula para nos convencermos
de que éste acréscimo de H so pode ser compativel com um
aumento de p — (porquanto S? continua a diminuir)—e que p
sO cresce com um maior dispéndio de reserva cardiaca.

A energia cardiaca so vai até onde pode ir. Por isso a
certa altura o coracdo cai em surménage e a azotemia passa
a ser da responsabilidade de duas causas: insuficiéncia urco-
-secretéria e a asitolia.

#*
*  *

O figado é outro ¢rgdo servindo de sentinela avancada
no sindroma azotémico a ponto de Teissier se servir dos
seguintes termos quando observa o grau decrescente da taxa
uréica com o grau crescente dos fendmenos toxicos:

«... il semble bien qu'on soit autorisé a imputer la pré-
cocité des accidents mortels a 'importance de I'imperméabi-
lité rénale rapprochée de la carence des propriétés défensives
du foie»,



‘9

Nio se canca, no decurso do seu trabalho, de emitir a'idea
de que os acidentes sdo mais tardios, mais térpidos na sua
marcha quando o figado funciona bem e mesmo superabun-
dantemente.

Invoca para isso alguns factos entre éles o da tolerdncia
da azotemia nas creancas em que o figado, como se sabe,
possue desenvolvimento relativamente maior que nos adultos;
outro o da evolucdo torpida da nefrite azotémica nos individuos
gotosos cuja discrdsia estd —na opinido da escola Inglesa
— em relacdo com a fungdo directa da hiperactividade hepd-
ticaj que na nefrite saturnina, finalmente, de sintomas bem
graves as alteracoes hcpéucas sob:epu;am as do epitélio
renal.

Os fenomenos azotémicos constituem fungdo do equilibrio
funcional de trés 6rgdos: rins, coracdo e figado, sendo indis-
pensdvel, para um juizo conveniente, o estudo bem orientado
da actividade de cada um déstes Orgao*a e,-o estudo das
fungdes hepdticas, se é menos importante, nem por isso
deixa de esclarecer, por vezes a patogenia de certas formas
de uremia, e nem por isso deixa de possuir uma aplicagdo
prética imediata.

Ele pode também esclarecer a evolugdo assim como a
terapéutica.

O aumento de energia cardiaca ou hepdtica nos brighticos
azotémicos, mas sobretudo cardiaca, é como que um protesto
déstes drgaos contra o déficit funcional renal, contra a re-
sisténcia a excre¢do dos produtos. nocivos ao organismo e
de que o sangue tem precisdo de se desprender.

A certa altura, porém, um dos 6rgaos ou ambos ao mesmo
tempo rompem o equilibrio e a concentracdo da ureia no
sangue s6 ¢ aumentada & custa de acidentes de alta gravl-
clat:lg

E a fase ultima da azotemiaj a étape ultima do préprio
periodo de saturacfo.

Mas, coisa interessante, o grau de saturacdo mdxima ndo
é representado por um nimero constante, uma taxa uniforme
ou contida dentro de limites estreitos. Se € certo que doentes
se tém conhecido com uma taxa uréica no sangue de 3
e 4 gr., sem grandes perturbagdes, outros hd que com
taxas ligeiras pouco superiores ao normal sdo atingidos de
acidentes graves.

Um exame minucioso das urinas e substdncias dissolvidas,
de doentes desta natureza, tem conseguido surpreender uma
diminuicdo da e]iminat;éo dos fosfatos embora normal a

2
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eliminacio uréica; e esta circunstdncia associada ao conhe-
cimento que existe da accdo excitomotriz dos sais de Ca e
de Mg no cortex cerebral, ddo a suspeita de que a retensdo
do P seja, em grande parte pelo menos, a responsdvel pelos
acidentes ecldmpticos. Muitos autores perfilham esta opinido.

*
#* #*

Eis pois um resumo das diferentes cambiantes que a taxa
uréica sangiiinea pode apresentar no desencadeamento do
sindroma azotémico. ;Como explicar esta aparente discor-
déancia? y

Embora alguns investigadores j4 em 1913 na Franca se
tivessem entregado a estudos sobre o coeficiente de relacio
azotémica, como Courmont, Boulud, Savy e Perducet(1),
Brodin (2), e Mouriquand (3), a verdade é que essas deter-
mina¢des visavam sobretudo o estudo da funcfo ureogénea
do figado.

Se Morel e Mouriquand além destas determinacdes nos
estados de manifesta alteracdo hepdtica a aplicaram também
sistematicamente no soro dos brighticos puros, foi no entre-
tanto sem grande interésse de prdtica clinica,

Fésse como fosse, a verdade é que esta ordem de inves-
tigacGes induziu-nos a pedir no Laboratério de andlises
clinicas dos Hospitais de Coimbra a determinacdo désse
coeficiente para o doente da nossa observacdo atrds exposta
quando precisamente encontrdvamos numa segunda prova,
uma diminui¢do da uremia e os fenomenos de intoxicagdo
uréica eram mais pronunciados. :

E pena néo o termos determinado também, antes de todas
as funcées defensivas contra a azotemia terem perdido todo
o equilibrio. -

Estabelecido o controle dos dois nimeros obtidos antes e
depois da rutura désse equilibrio, com mais alguns elementos
de apreciacdo poderiamos jogar.

(1) Courmont, Bourlud, Savy e Perduced — Sur le coefficient agotu-
rigue du sérum — Soc. Med. Hosp. Paris, pag. 259, 1913

(2) Paul Brodin— Les variations de [’ajote résiduel du sérum. Leur
importance comme signe d'insuffisance hépatique. These de Paris, 1913.

(3) Morel e Mouriquand -— Urémie et ajotémie — Soc. Med. Hosp.,
Paris, 1913, pég. 266. :
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Desalbuminizado o sbro, foi o azote total determinado
pelo precesso de Kjeldahl e o azote uréico pelo processo do
hipobromito.

Alguns autores afirmam o pouco rigor da dosagem uréica
pelo processo volumétrico alegando que nio sé o azote
uréico mas ainda o azote residual sdo libertados.

Nio deve ser assim. :

O seguinte quadro de Chabanier e Ibarra-Loring, que
resume os resultados da comparagido dos dois métodos em
algumas observacoes :

Processo de Fosse | Frocesso pelo Excesso obtid
chriia °foa & ?ebi?:}:m pelo Itip‘;bromitt'o
) BT 07 3mSR T 0,311 0,304 — n,oog
g e e T 0,302 0,410 -+ 0,01
P B s 0,400 0,400 ~+ 0,018
RTINS 0,410 0,410 — 0,018
e R A o O e 0,507 0,480 — 0,01
R i A e o,Sgo 0,525 — 0,01
G R S R AT 0,700 0,720 — 0,040
R 1,600 1,670 — 0,020

mostra bem que se duma maneira geral, o método do xan-
tidrol —que todos os autores concordam que doseie apenas
o azote uréico—dd algarismos que em relacdo aos forne-
cidos pelo método do hipobromito sdo mais fracos, essa
diferenca é no entretanto tdo exigua que apenas poderia
corresponder a libertacdo duma pequenissima parcela de azote
residual.

Mas supondo que tal se deu, tendo obtido para coeficiente
o numero 57,1 %, se tivessemos empregado o método de
xantidrol também conhecido pelo método de Fosse, teriamos
obtido um numero ainda inferior, denotando maior quanti-
dade de azote residual.

Esta observacdo deixou-nos a suspeita de que o azote
residual fésse o principal responsdvel pela patogenia e evo-
lucdo dos fendmenos urémicos.

Apesar de Chabanier e o nosso conterrdneo Castro Ga-
lhardo terem jd4 ao tempo da nossa observacdo publicado o
seu primeiro trabalho sébre a importéncia do azote residual,
nos C. R. da Sociedade de Biologia, de 5 de Maio de 1920,
s6 na Presse Mddical de 18 de Setembro do mesmo ano
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viemos a ler o primeiro trabalho especial sdbre o assunto,
dos mesmos autores, e mais tarde ainda a tese Castro Ga-
lhardo (1).

Como desalbuminizante empregaram o dcido tricloracético.
Na dosagem do azote total o processo de Kjeldahl segundo
a técnica indicada por Bertrand-Thomas(2); na dosagem do
azote uréico o processo de Fosse.

Conclue o colega Castro Galhardo que nos individuos
normais a taxa de azote residual é de 0,153 % podendo no
entretanto, nos individuos que seguem um regimen azotado
excessivo ir até 0,250 %/oo.

Conserva o valor normal nos diferentes estados morbidos
que se nao traduzem por acidentes chamados urémicos, mas
quando estes sobrevém o A. R. eleva-se de 0,50 gr. a mais
de 1 gr.%p sem %ue., no entretanto, haja relacio absoluta
entre a gravidade dos sintomas e o valor daquela taxa.

Doseados o A, uréico e o A. R. em azotémicos com e
sem acidentes, poude verificar que o prognéstico -imediato
dos azotémicos féra fornecido pelo valor da taxa de A. R.
do plasma, e que em individuos com grandes uremias nunca
as perturbacdes urémicas apareceram emquanto, normal o
A. R. _ ; Ak noiie IR

Como exemplo interessante cita a observacdo duma doente
com uremia de 4 gr.

*
* *

Niao se pretende invalidar as leis Widalianas. Elas veri-
ficam-se na maior parte das vezes; e basta o facto de ser
muito mais simples a determinacdo do azote uréico do que
a do azote R. para que aquele pio perca o seu mereci-
mento clinico e conserve ainda toda a actualidade. :

O que expomos ¢ apenas uma tentativa de explicagdo pa-
togénica e clinica nos casos que parece quererem derrogar
aquelas leis. : :

Mas o que continua sem explica¢do ¢é o facto de na maior
parte dos casos, determinadas taxas de ureia sanguinea, pre:

(1) Castro Galhardo — Contribuicdo para o estudo do mecanismo e
progndstico da uremia — Tese de 1921, 5

(2) Bertrand-Thomas, — Guide de Chimie Biologique, 1910, pag. 19
e 1919, pag. 23. i
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nunciarem, com certa correc¢do, os fenémenos urémicos,
conhecida como € a pequena toxicidade da ureia,

Teissier apresenta apenas uma opinido mal fundamentada
quando diz:

«Si nous nous reportons au phenomene bien connue de la
reversibililé des actions diastasiques, il ne serait pas impos-
sible de trouver, dans cette concentration méme de l'urée,
la raison exclusive des phénomenes d’auto-intoxication par
simple accumulation d’urée. Toutefois, ’action toxique pour-
rait ne pas relever directement de I'influence de l'urce re-
tenue en exceés, mais résulter de la transformation en ammo-
niaque sous l'influence d'un ferment.

«Car les ferments hydrolysants, qui existent normalement
dans le sang et-les tissus sont vraisemblablement capables
d’hydrolyser l'urée a la facon de I'uréase lorsque cette urée
atteint, dans le sang, un degré de concentration déterminé.
Rien ne s’oppose donc a ce que la concentration maxima de
P'urée dans le sang ne puisse devenir, par suite d’'un phéno-
mene tres simple d’hydrolyse, la source d’une transformation
moléculaire aboutissant a la formation d’ammoniaques.

Admitindo-se que o amoniaco desempenha uma acg¢ao
importante na patogenia da uremia, reabilita-se a antiga
teoria de Frerichs, do século xix, que grandes discussoes
ventilou, acabando por se assentar mais ou menos, naquele
tempo, na sua insuficiéncia ndo s6 por se desconhecer a
toxidez do amoniaco como ainda se desconhecer a presenca
de certos fermentos que a teoria exige.

Os resultados das experiéncias de Carnot, Gerard e M."e
Meissonnier sdbre o papel toxico do amoniaco, contradizem
as opinides antigas:

«Em injeccdo intravenosa, dizem os autores, —a accao da
uréase € extremamente rdpida. A destruicdo total da ureia é
quasi instantdnea e o animal morre em amoniemia dentro
de 2 ou 3 horas.

«O animal resiste se a uréase injectada nao produz amoniaco
em quantidade superior a que o figado pode chegar a trans-
formar de novo em ureia; ultrapassando ésse limite sobrevem
logo a intoxicacdo do tipo cerebral caracterizada a principio
por convulsdes e depois por coma. Dizem ainda que a morte
sobrevem quando a amoniemia atinge o limiar de 0,07 gr.
de azote amoniacal por kilograma de animals. .

As opinibes contraditorias quanto a accdo téxica do amo-
niaco resultam da ignordncia sdbre o papel compensador e
defensivo do figado que, integro- o seu parenquima e por-
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tanto a sua fungflo ureogénea, transforma rapidamente o
azote do estado amoniacal ao estado uréico. No entretanto,
quando essa func@o estd insuficiente — e isso pode ser ates-
tado, segundo alguns autores, pela prova da glicosuria flori-
dzinica — imediatamente os fenémenos aparecem e a morte
pode sobrevir como rdpido epilogo.

As experiéncias daqueles que votaram pela ndo toxicidade
do amoniaco eram insuficientes porque provocando ou intro-
duzindo o amoniaco na massa sangiiinea, ndo s6 ignoravam
que o seu desaparecimento sobrevinha dentro dum lapso de
tempo mais curto do que o necessdrio para a producao dos
fenémenos toxicos, como ainda desconheciam a maneira de
obstar a ésse desaparecimento.

Na nossa observacdo é possivel que fOsse essa reversibili-
dade de ac¢des diastdsicas que tivesse condicionado a baixa
do valor do azote uréico e que os fenomenos urémicos fossem
conseqiiéncia da sua transformagdo em amoniaco, represen-
tando éste, todo ou qudsi todo o azote residual.

Nem sempre as coisas podem mesmo assim passar-se,
decerto; alids haveria uma relagdo de causalidade entre o
peso de azote R. e a gravidade dos sintomas, o que se ndo
observa. Castro Galhardo é o primeiro a confessar isso:

«Com efeito, diz éle, ao passo que vemos sobrevir a
morte em certos individuos com taxas de azote residval de
0,50 gr. a 0,60 gr., podemos observar noutros, taxas de 0,70
a 0,80 gr. ou mesmo mais, com sindroma téxico certamente
muito grave, mas que ndo provoca imediatamente a morte».

Devemos ainda ajuntar que para uma taxa igual de azote
ndo uréico no plasma, os sintomas que constituem o sindroma
toxico ndo se associam sempre de modo idéntico. « E pois de
presumir que a forma quimica sob a qual o ajote nao uréico
existe no plasma ndo é sempre a mesma, assim como ¢é per-
mitido pensar que um esiudo analitico mais avancado, per-
mitird precisar a natureza dos elementos téxicos azotados e
o seu papel patogénico» (1).

Jd dissemos que alguns autores verificaram em algumas
doentes eclampticas, um abaixamento considerdvel na elimi-
nacdo de P sem grande azotemia.

Hogge, outro relator do referido congresso, insiste nas
propriedades convulsivantes dos sais de K.

Em 6 de Janeiro do ano passado Rathery e Bordet, numa

(1) Castro Galhardo — Tese, pag. 55. O sublinhado é nosso.
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Comunicacdo & Sociedade dos Hospitais de Paris, concluem
pela auséncia de paralelismo entre o azote R e a gravidade
dos sinais urémicos, em alguns casos; e, num novo trabalho
de Rathary com Carnot e Gerard, publicada em 15 de Ja-
neiro do mesmo ano, concluem que, se por um lado, se
encontram urémicos muito intoxicados, mesmo pouco tempo
antes da sua morte, com niimeros baixos de azote residual
no sangue, por outro lado, num numero elevado de indi-
viduos o azote R condiciona um prognéstico grave dentro
dum prazo curto.
*
* *

Isto demonstra bem como ¢ incompleta a dissociacdo dos
sindromas brighticos correspondentes a retensdo das substan-
cias que s6 em maior quantidade se eliminam ao nivel dos
rins, como sdo a dgua, ureia e cloretos: sindroma hidrémico
ou hipertensivo, sindroma urémico e sindroma cloretémico
ou hidropigeno.

E necessdrio levar mais longe as pesquisas; ndo ficar
apenas no azote residual mas verificar ainda a retensdo de
produtos que em pequena quantidade se eliminam normal-
mente como acontece com o fosforo.

* *

A extensdo da azotemia ¢ tdo grande que oferece com

ue justificar o insucesso operatério, com resultados normais,
gas diferentes provas de exploracdo da funcdo renal.

Conhecemos um doente, de regular constituicdo fisica,
com aparelhos cardiaco e respiratério normais. Tinha tuber-
culose renal unilateral.

A urémia e coeficiente de Ambard foram:

Na primeira vez:

Ur=0,25 e K=0,07.
Alguns dias depois tinha
Ur=0,26 e K=0,068.

Feita a nefrectomia morreu dois dias depois, em oliguria
com fenémenos convulsilvantes seguidos de coma.
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- Feita a autopsia nada se encontrou que ao exame andto-
mo-patoldgico pudesse convencer alguém de causar a morte.

A ureia que quotidianamente se excreta, lancada no sangue
ndo se elevaria ai a uma concentracdo superior a 0,5 gr. Se
o doente tivesse morrido ndo em oligiria mas sim em anuria,
o que é bem peor, a taxa uréica mais elevada seria 1,25 gr.,
taxa que por si s6 € incapaz de produzir a morte.

E forcoso procurar na azotemia a causa da morte e aquela
fora do rim; e é por isso que Hogge que no Congresso,
perante a tese proposta: «[es néphriles a syndrome urémi-
que» encarou o problema mais pelo lado histérico e pato-
%énico que pelo lado clinico, além das formas de azotemia
igadas a oliguria, a impermeabilidade renal ou a ambas
conjuntamente, considera uma que ¢ representada pela de-
sassimilacdo exagerada e pela desagregacao celular, inter-

vindo as injeccdes, os traumatismos e ainda as intoxicacoes.

*
* *

Exposto assim o assunto devemos concluir :

1.°— Consideramos os trabalhos de Chabanier e Castro
Galhardo, que tiveram coméco de publicacio em. Maio de
1920, como trabalhos cardinais sdbre os novos aspectos da
azotemia. Ai expéem que encontram no azote residual a expli-
cacdo de alguns fenomenos urémicos e ainda o progndstico
de algumas azotemias, nos casos em que Widal com a taxa
uréica no sangue, por si sé ndo consegue explicar.

2.°— A comunicagdo de Rathery e Bordet cuja publicagao
data de alguns meses depois, demonstra que nem sempre
existe uma relacdo de casualidade entre o azote residual e
a gravidade da intoxicacdo urémica. Se sempre o prognéstico
¢ grave com taxas elevadas de azote residual nem sempre
existe A R em urémicos muito intoxicados.

3.°— Ha absoluta necessidade, para melhor compreenséo
dos fenémenos urémicos, de fazer um estudo analitico, o
mais minucioso possivel, nao s6 das diferentes substincias
ue constituem o A R mas também daquelas que déle ndo
azem parte.

4.°— E necessdrio também fazer o estudo dos sindromas
clinicos correpondentes a retensdo de cada um dos produtos
em especial.

5.°—E impossivel pautar uma conduta operatéria, com
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cardcter absoluto, num doente com lesdo renal, inicamente
pelos resultados de qualquer das provas de exploragdo da
funcdo renal até hoje conhecidas.

Com coeficientes normais pode sobrevir a morte ou por
uma auto-intoxicacao post- operatoria de que o estado do rim
nao ¢é responsével ou por insuficiéncia renal, jd existente ao
tempo da intervengdo, insuficiéncia duma funcéo de excrecéo
ainda hoje inexplordvel como seja a funcao fosforo-secretoria.

*
#* *

Sébre o problema da azotemia as duvidas ainda se
amontoam.

Na verdade, se ainda hoje se deve adoptar da urémia a
definicao de Bouchard que a considera como «sendo a intoxi-
caciio de todos os venenos que, normalmente jntroduzidos ou
formados no organismo, deveriam eliminar-se pela via renal
e disso foram impedidos pela impermeabilidade dos rins» (1),
definigdo ainda adoptada por Hogge e muitos outros; como
o rim elimina muitos produtos normais além da dgua, sais
e azote, produtos que a técnica laboratorial ainda hoje nao
consegue dosear, nem mesmo pesquisar, segue-se que ainda
hoje ¢ impossivel a definicdo de urémia.

Eis as primeiras linhas com que o Sr. Prof. Elisio de
Moura preambula a sua Dissertacao de Concurso a Facul
dade de Medicina de Coimbra:

Em 1872, o auctor de um dos mais notdveis trabalhos
criticos sobre o mal de Bright, escreveu estas palavras:

«Le complexus morbide auquel nous donnons communé-
ment le non de maladie de Bright est un de ceux qui ont le
plus exercé la sagacité des médécins.

«De longs et laborieux efforts ont accumulé dimmenses
matériaux autour de cette question, mais au fur et a mesure
que I'étude patiente creusait plus profondément le sujet et
agrandissait le domaine des faits, les obscurités, les contro-
verses, les incertudes se sont multlphees d’autre part, dans
Pentrainement du travail il est arrivé demettre des con-
ceptions erronées sur lesquelles il est, je crois, temps de
revenir,

(1) Bouchard — Legons sur les auto-intoxications, 1887, pag. 128,



«(C’est dans cette conviction que j’ai entrepris ce travail».

Assim se exprimia Kelsch. :

«Transcorridos 28 anos sdbre a sua memoria, pode ainda
dizer-se que aquelas palavras conservam uma actualidade
flagrante, ndo obstante ndo ter afrouxado um momento o
esforgo scientificon.

Pois transcorridos mais 19 anos sobre o trabalho do
Sr. Prof. Elisio de Moura diz Hogge em pleno Congresso
que esi I'on parcout la littérature médicale, on voit que,
depuis cent ans, la question de l'urémie n’a pas fait de
grands prO%rés. Nous nous payons le luxe de mots nouveaux,
mais la solution du probleme pathogénique de cette intoxi-
cation est encore introuvéer.

Se o Prof. Elisio de Moura teve razdo escrevendo o
ultimo periodo que ai fica, parece-nos que Hogge exagera e
¢ demasiado pessimista porquanto s6 depois da data da pu-
blicacéo da dissertacdo do ilustre Professor é que o problema
da azotemia se torna mais compreensivel, mais scientifico
e de raciocinadas aplicacdes clinicas com os trabalhos de
Achard que o encaram sob o ponto de vista patogénico,
os trabalhos de Widal e seus colaboradores que o éncaram
sob o ponto de vista clinico.

Os estudos de alguns sindromas brighticos quer conside-
rada a natureza dos produtos retidos, como o fizeram Widal,
Javal, Lemierre e outros, quer considerada a forma clinica
com que essa retensio se repercute, como o fizeram Vaquez
e Foy, sdo auténticos progressos de cuja utilidade ninguém
tem o direito de duvidar; e, se ainda hoje se antevém pontos
obscuros, mesmo dificeis de colocar-se, atendendo a logica
orientagdo que ultimamente tem seguido tdo importante ca-
pitulo da Patologia, ninguém nos pode dizer que dentro de
alguns anos ndo tenham obtido cabal resolugdo.
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