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endocarditis lenta, la ｩｮｳｵｦｩ｣ｩ･ｮｾｩ｡＠ ｡￳ｲｴｾｾ｡＠ de ｾｯｳ＠
luéricos, las anemias graves, la htpertenswn _mahg­
na nefrógena, el neumotórax esp<;>n_táneo, el mfarto 
de miocardio y la toxicosis ｭｯｲｦｾｭ｣｡Ｎ＠ El grup? de 
las disneas rojas comprende: la dtsnea ､ｾ＠ los htper­
tensos genuinos, la de _l<;>s, enfermos con ｳｭｾｲｯｭｾ＠ de 
Cushing, la de los pohCttcmtcos y la ､ｾ＠ los ｭｾｯｸｬｾｾﾭ
dos por COy CNH. Por último. las ､ｴｳｮ･｡ｾ＠ ctanott­
cas típicas serían entre otras las de los cardtacos con 
asistolia congestiva, la ･ｮｦ･ｾｭｾ､ｾ､＠ de Ayerza, el 
morbus coeruleus y las de los tndividuos con tubercu­
losis o tumorosis miliares del pulmón. ｄ･ｮｴｾｯ＠ de 
cada uno de estos grupos, el matiz tegumentano es­
pecial. pajizo en la anemia perniciosa,. café con _le­
che claro, en la endocarditis lenta, roJo encend1d_o 
en la enfermedad de Cushing, granate en la poh­
citemia, negruzco en la enfermedad de Ayerza, etc .. 
permite presumir, aunque con cierras ｲ･ｳｾｲｶ｡ｳＬ＠ ｾ｡＠

índole de la enfermedad responsable de la dtsnea pa ­
lida, roja o cianótica respectiva. Por esto nuestra 
!Clasificación de las disneas, al pretender facilitar la 
orientación diagnóstica del médico, mediante la 
simple observación del color cutáneo, puede permi­
tir, en ciertos casos, adoptar con mayor rapidez las 
medidas terapéuticas adecuadas. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Bei Patienten mir Oyspnoe schenk ten wir der 
Hautfarbe eine besondere Beobachtung und konn­
ten dementsprechend eine neue Klassifizierung der 
Dyspnoepatienten bezw. der Dyspnoearten in drei 
H auptgruppen vornehmen: r, blasse Dyspnoen; 
2, rote Dyspnoen; und 3, cyanotische D yspnoen. 
Vor Beschreibung der hauptsachlichsten Arten je­
<ler einzelnen Gruppe sind wir kurz auf die P atho­
genese der Blasse, der Rote und der Cyanose als 
Grundlage unserer Klassifizierung eingegangen. 

U nter die blasse Dyspnoe fallen: Die der Endo­
carditis lenta, der luetischen Aorteninsuffizienz, 
der schweren Anamien , der malignen Nierenhy­
pertension, des Spontanpneumothorax, des ｾｹｯﾭ
cardinfarktes und der Morphiumvergiftung. Die 
Gruppe derroten Dyspnoe umfasst: D en genuinen 
Hochdruck, Morbus Cushing, die Polycythamie 
und die CO-und CNH Vergiftungen. Zu den cya ­
notischen Dyspnoen gehoren: Die der Herzpatien­
ten mit Stauungssymptomen, der Ayerzaschen 
Krankheit, des M orbus Coeruleus, der Lungentb. 
oder Miliartumoren der Lunge. Innerhalb jeder 
Gruppe kann man noch der besondere Hauttonun­
gen noch wieder verschiedene Arten unterscheiden : 
So die strohfarbe der perniziosen Anamie, eine hell­
graue Farbe bei der Endocarditis lenta, ein Hochrot 
beim Morbus Cushing, cine Granatfarbe bei der Po­
lyzythamie, ein schwarzlicber Ton bei der Ayer­
zaschen Krankheit usw. Aus ihnen kann man, 
wen'n auch mit einer gewissen Zurü: khaltunv, auf 
die grundlegende Krankheit der einzelnen D ysp­
noearten schlíessen. Bei unserer Klassifizierung der 
Dyspnoe wollten wir der Arzt die Orientierung der 
Diagnose auf Grund der eínfachen Beobachtung der 
Hautfarbe erleichtern. Auf die Weise kann in man­
-chen Fallen schneller die geeígnetc Therapie dnrch-
-geführt werden. 

ｒｾｓｕｍｾ＠

Considérant la coloration cutannée des . 
avec dyspnée, nous avons fait une nouvelle 
cation des dyspnéiques <;>u des dyspnées, q, 
prennent les groupes sutvants: r, dyspné¡, 
2, dyspnées rouges, et 3, dyspnées cyanr 
Avant de décrire les principales dyspnées de 
groupe, nous avons fait un bref rapport d! 
thogénie de la paleur, de la rubéfaction t: 

cyanose, caracteres basiques de notre ｣ｬ ｡ｳｳｾ＠
Dans le groupe des dyspnées pales nous in. 

1' endocardite lente, r insuffissance aortique c. 
tiques, les anémies graves, l'hypertension. 
nephrogene. le neumothorax spontanné, 
tion du myocarde et la roxicose morphint 
gro u pe des dyspnées rouges comprend: la & 

des hypertenses génuines. des malades avec t' 
me de Cushing, des polycitémiques et des 
qu¿s par CO et CNH. Enfin les dyspnées cr; 
ques typiques seraient parmi d'autres. les d 
des cardiaques av<'c asistolie congestive, la· 
d 'Ayerza, le mor bus coeruleus et celles des 
dus avec tuberculose ou tumores milliaires d. 
mon. Dans chacun de ces groupes. la teintl 
mentairc, coulcur paille dans l'anémie JX'T 
café au lait claír dans l'endocardite lente, roc:­
dans la maladíe de Cushing Q'r('nate dans la 
témie. noidtre dans la maladie d'Ayerza. ttt 

met de ｳｵｰｰ ｯ ｾ･ｲ Ｌ＠ bien qu 'avcc cerraines résm 
narure de la maladie cause de la dyspnée pilt 
o u cyanotique respective. C' est ｰｯｵｲｱｵ＿ｾ＠ ｮｯｴｾｩ＠
sification des dyspnées, essayant de fae1ltter l 
tation diagnostique du médecin au moyen 
simple observation de la couleur cutannée pec· 
mettre, dans certains cas, d 'adopter avec plus 
de rapidité les mesures thérapeutiques adéquat. 

ALGUNAS NOTAS SOBRE LA ｈｉｐｏ ｾ＠

TEINEMIA 

Sus manifestaciones clínicas y su terapéutir. 

en cirugía 

J. EGUIAGARAY 
(León) 

Q f · , · partir. ue nuestros en ermos qutrurgtcos, d' 
mente algunos de ellos, desnutridos, ｱｵ･ｭ ｡ｾ＠
con hemorragias más o menos abundantes, 

, es un descenso de su caudal de seroprotelnas, 
sabida. , 

1
, 

E n el comienzo de este siglo se empezo a u.; 
la medición de las plasmoproteínas. A par«; 
año r 9 3 o este recurso clínico tomó mayor t• 
s ión por haber llamado la atención sobre e 
P ETERS y posteriormente WHIPPLE entre ｯｴｾＰＵＨＮＧ＠
timamente, en 1933. J ONES y EATON pustt· 



TOMO XIV 
Nl:MERO 3 

HIPOPROTEINEMIA 157 

punto la frecuencia de la hipoproteinemia en pa­
cientes quirúrgicos. 

Es preciso un recuerdo fisiológico de las . varias 
fracciones proteicas del plasma para dar umdad a 
nuestro trabajo. 

La sangre desprovista de sus células es el plasma; 
el plasma desprovisto del fibrinógeno es el suero. 
En el plasma existen las siguientes fracciones pro­
teicas: albúmina-globulina-fibrinógeno y trombi­
na. Las albúminas forman el 65 por 100 de las 
proteínas plasmáticas, el 3 o por 1 o o lo forman las 
globulinas y el 5 por 1 o o el fibrinógeno; de la 
trombina sólo hay indicios. 

Ahora bien, de todos estos componentes sabe­
mos que las globulinas procedentes del sistema re­
tículoendotelial tienen como principal misión la for­
mación de anticuerpos; que la trombina y el fibri ­
nógeno con otros metabolitos están encargados de 
la coagulación y que es a la albúmina a la que in­
cumbe mantener el intercambio coloidoosmótico 
interviniendo en un 85 por roo en esta función 
porque su molécula, mucho más pequeña que la de 
las otras proteínas plasmáticas, permite una mayor 
superficie de adsorción en la misma unidad volumé­
trica. Así vemos que la presión oncótica de las pro­
teínas sanguíneas es de 25 mm. y que mientras un 
gramo de albúmina por I o o c. c. ejerce una pre­
sión oncótica de 5.5 mm., un gramo de globulina 
ejerce una presión oncótica de r, 5 mm. Como la 
relación en el plasma de albúmina y globulina, lo 
que se conoce por cociente albúminoglobulina es 

de ( ＺＺｾ＠ ｾＩ＠ está claro que la mayor parte de la pre­

sión oncótica del plasma se debe a la fracción al­
búmina. 

La regulación de formación y desagüe del plas­
ma intersticial. se realiza merced a un mecanismo 
que esquemáticamente podemos enunciar así: 

Existe una presión capilar que lleva a los líqui­
dos a atravesar el endotelio capilar para infiltrar 
las células tisulares, mientras existe una presión on­
cótica, contraria a la anterior, que arrastra los lí ­
quidos de los tejidos circundantes y les hace atra­
vesar la barrera capilar para ingresar en el árbol 
circulatorio. Según LANDIS la presión media en 
un capilar arterial de la piel humana al nivel del co­
razón es de 3 2 mm.. la presión oncótica es de 
25 mm., de lo que resulta que existe una presión 
capilar favorable de 7 mm. que haría salir el plas­
ma a los tejidos. 

En la extremidad venosa del capilar, la presión 
es ｾＺｮｯｲ＠ de 12 mm. aproximadamente y como la 
ｾｲ･ｳｴｯｮ＠ oncótica es igual o sea permanece en 25 mi­
ｨｭ･ｴｲｯｾＬ＠ los líquidos tisulares ingresan en el to­
rrente cuculatorio en una proporción casi igual. 

Ésta es, en síntesis, la vieja hipótesis de STAR­
LIN.G: en cuyo equilibrio interviene en una parte 
dec1s1va la c.oncentración de proteínas plasmáticas 
y, ｣ｾｾｯ＠ dejamos dicho, muy preferentemente la 
fracC!on albúmina. 

Esta .fracción es la que principalmente se exhausta 
en la h1poproteinemia y por ello quizá esté inade­
cuadamente empleado este término cuando habla­
mos ｾ･＠ pérdida de proteínas plasmáticas; acaso fue­
se mas adecuado el de hipoalbuminemia o, como 

sostienen algunos, teniendo en cuenta que en algu­
nos casos este déficit no hace más que traducir de­
ficiencias de utilización o desintegración proteica, 
debiera aplicarse al trastorno el impreciso nombre 
de "deficiencia proteica". 

Acéptese una u otra denominación, el hecho es 
que existen casos varios en la clínica en que nues­
tros enfermos sufren una expoliación de sus sera­
proteínas y que esta expoliación produce alteracio ­
nes, cuya sintomatología nos debe ser perfectamen­
te conocida porque nos ha de servir para orientarnos 
en el camino de sencillas investigaciones diagnósti­
cas que habrán de tener consecuentes y útiles de­
terminaciones terapéuticas. 

Es de todos conocido el que los proteicos para 
ser absorbidos en el organismo precisan sufrir un 
desdoblamiento previo. transformándose en amino­
ácidos: de este modo se absorben por la mucosa 
intestinal y parte de ellos se resintetizan en los pro­
pios órganos formándose moléculas albuminoideas 
específicas del organismo y otra parte son desami­
nizados y quemados en el hígado. Pero el gasto 
proteico necesita una cotidiana reparación con el de­
bido aporte de tales albuminoides, entre los cuales 
deben existir aquellos en cuya composición entre n 
determinados aminoácidos, llamados esenciales. por­
que el organismo no es capaz de elaborarlos. 

Tenemos, pues, una necesidad fisiológica: la de 
aportar en la dieta proteicos; y una labor fisioló­
gica: la de utilizar, desintegrando y resintetizando, 
estos proteicos; o lo que es lo mismo, un ingreso 
y una elaboración. 

Pero además existe un gasto orgánico de proteí­
nas que habrá de estar acompasado al aporte como 
así lo está en el estado fisiológico. 

De todo ello se deduce que la deficiencia proteí-
nica puede existir: 

I ·
0 

Por deficiente aporte proteico en la dieta. 
2.

0 Por mala utilización. 
3 .o Por aumento en el gasto. 
Desde que comenzaron las investigaciones sobre 

･ｳｾｯｳ＠ puntos, se ｾ､ｶｩｲｴｩ￳＠ que el equilibrio seropro­
telco. era algo ｭｾｳ＠ complejo que un problema de 
perdtda y carencta. BLOANFIELD, en estudios ex­
perimentales e_n el ra:ón.blanco el año 1934. sugie­
re que la teona de perdtda y carencia era inadecua­
da para explicar todas las variaciones que se encon­
traban en la deficiencia y regeneración de las sera­
proteínas, y ｳｵｾ･ｲ ￭｡＠ el que un mecanismo específico 
d.e control pod1a ser el responsable de estas varia­
Clones. 

Este modo de ver las cosas de BLOANFIELD fué 
apoyado por o tros investigadores (MELNUK y CON­
ｇｉｌｾＡＬ＠ WUCH y sus ｾ･ｬ｡｢ｯｲ｡､ｯｲ･ｳＬ＠ y otros), que 
reahzaron pruebas vanas que vinieron a demostrar: 

, r .o Que ｾ｡＠ .pérdida de proteínas tisulares y pro­
ｴ･ｾｮ｡ｳ＠ plasmat1cas no es paralela y que el manteni ­
miento de la concentración de proteínas en el suero 
no guarda relación con el metabolismo del nitró­
geno orgánico como elementos de un todo. 

2.
0 

que los ｰ･ｲｲｾｳ＠ pueden utilizar las proteínas 
de la d1eta para sattsfacer las necesidades de nitró­
geno _del organismo sin regeneración adecuada y si­
multanea de sus seroproteínas. 

3. 
0 

Que lo mismo los animales que el ser hu-
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mano poseen una asombrosa ｨ｡｢ｩｬｩ､ｾ､＠ para restau­
rar sus seroproteínas cuando son objeto de ｰｬ｡ｳｭｾﾭ
feresis repetidas y que por esto, ｣ｵ｡ｮｾｯ＠ Ｑｾｾ＠ protet­
nas séricas bajan en el plasma por pnvae1on en la 
ingesta, se debe no a la privación ｾｾｮｯ＠ a un ､･ｾ･｣ｴｯ＠
o alteración sanguínea de formac10n de ｰｲｾｴ･ｭ｡ｳＮ＠

4 .o Que la privación de proteínas en la ､ｴ･ｴｾ＠ no 
supone un descenso continuo de las. serc;>protemas, 
sino que este descenso llega a un baJO mvel ql!e se 
mantiene constante, lo que supone un mecamsmo 
de control que ･ｭｰ･ｺ｡ｲ￭ｾ＠ , a funcionar ｣ｵ｡ｾ､ｯ＠ se 
ha producido la exhaustac10n de los ｲ･ｳ･ｲｶｯｮ｡ｾ Ｎ＠

5.0 Que en ciertas enfermedades como el Bngth, 
en que existe ｰｲｯｴ･ｩｮｵｲｩｾ＠ ｰｲｯｬｯｾｧ｡､｡Ｌ＠ las serol?ro­
teínas no bajan de su mvel baJO constante, roten­
tras que en otras, como la apendicitis, el descenso 
de seroproteínas es rápido aun con una alimenta­
ción aparentemente normal. 

6.0 Que en graves afecciones hepáticas la capaci­
dad de regenerar seroproteínas está en déficit, aun 
cuando la ingesta de proteicos sea abundante y se 
acuda a transfusiones de sangre repetidas. 

Por todos estos datos experimentales y clínicos y 
algunos más que sería prolijo el enumerar, se viene 
en conocimiento de que existe un mecanismo es­
pecífico de utilización de los aminoácidos y de con­
trol para la regulación de las seroproteínas que r.o 
puede perderse de vista y que revela que la teoría 
simplista de pérdida y carencia no basta a explicar 
la hipoproteinemia sérica. 

Otro aspecto del problema, muy interesante, es 
el modo de comportarse las proteínas tisulares res­
pecto a las proteínas séricas en los momentos de 
necesidad. Ya hemos visto que hay mommtos en 
que las proteínas séricas descienden y el organismo 
es capaz de reponerlas con rapidez, pero si los mo­
tivos de exhaustación continúan, llega un momen­
to en que los depósitos orgánicos ya no p ueden 
socorrer a las necesidades seroproteicas y éstas se 
mantienen en un bajo nivel constante. Al propio 
tiempo las seroproteínas pueden acudir en ayuda de 
las proteínas tisulares y con ello se establece un in­
teresante equilibrio que está, en cierto modo, con­
dicionado y gobernado por las necesidades fisioló­
gicas del momento. 

Parece un hecho comprobado el que la conver­
sión de plasmoproteínas en proteínas tisulares es 
cosa que puede y debe ocurrir, pero el que las pro­
teínas tisulares o los productos resultantes del cata­
bolismo tisular puedan transformarse en seropro­
teínas puede suceder con la siguiente limitación esta­
blecida por WHIPPLE. Según este autor existen tres 
tipos de proteínas de reserva tisulares: la reserva 
proteínica lábil, que es prontamente movilizable y 
aprovechada para la regeneración seroproteica. La 
reserva proteínica dispensable, menos rápidamente 
aprovechada. La reserva proteica fija indispensable, 

de la que no pueden desprenderse las células y que 
nos es utilizada para la formación de seroproteínas. 

Como consecuencia de esta concepción resulta que 
las proteínas tisulares pueden contribuir a reparar 
la pérdida de proteínas plasmáticas, en tanto en 
cuanto se lo permiten sus reservas lábil y dispen­
sable, pero no pueden ir más allá. 

Este equilibrio entre seroproteínas y prcteínas 

tisulares se verifica con una relación consta· 
por cada gramo de alb?mina plasmática ｧ｡ｾ＠
perdido se ganan , o se pterden 3? gram?s ､･ ｾ＠
nas tisulares. Ast, cuando se pterde mtróge·· 
el ayuno o se gana durante períodos de al; 
ción proteica la distribución es la misma t 

firme 1 a 30. 
El órgano regulador de estos interesantes rt 

.bios metabólicos parece ser el hígado o el tou 
tema retículoendotelial. Se basan los autor!!· 
hacer esta apreciación, en que es el hígado e: 

realiza la conjugación de los aminoácidos, y Jc 
SEN y WEECK llaman la atención sobre el 
de que exista hipoproteinemia en casos de enf 
dades hepáticas y que en los casos de malnut· 
la vuelta al nivel normal de seroproteínas es: 
torpecida precisamente porque el hígado ser:­
tra afectado a consecuencia de esta malnutriC!2 

cómo intervendría el hígado en esta regulact;: 
materia sobre la que aún no se ha obtenido act 
y mientras unos sostienen que el hígado est 
gano en c¡ue se almacenan las proteínas que 
de utilizar el plasma y que una dieta deficie: 
proteicos hace descender paralelamente las pw 
hepáticas y las proteínas plasmáticas, 
temente la fracción albúmina, llegando a 
cirse por ello alteraciones celulares en el 
otros creen que el hígado no es órgano de 
namiento, sino solamente órgano en el que 
ría un mareriJl p roteínico básico (aminoácidos 
frados) susceptible de ser transformado dentt 
suero en albúminas. Apoya esta segunda opr 
el parecer de BLOCK de que las proteínas 
"orosina" de Block no son elementos 
esencialmente, sino moléculas sólo distinta: 
tamaño. 

PATOGÉNESIS DE LA HIPOALBUMINEMIA.­
uno de los cuatro mecanismos que vamos a 
bir puede colocarse el organismo en 
nemia. 

HIPOALBUMINEMIA DE ORIGEN NUTRICIO.­
éste el m ecanismo más dominante y tiene lu¡; 
aquellos pacientes que, por razones varias,< 
imposibilitados de una ingestión suficiente de · 
teicos o en aquellos otros que, aun cuando IC! 
gieran, no los absorben por padecer ｡ｬｴ･ｲ｡｣ｩｯｮ ｾ＠

gestivas. Nosotros hemos observado un caso di 
tula duodenal postoperatoria que ｣ｯｭｰｯｲｾ ￳＠
severa hipoalbuminemia. El trastorno se im(l) 
mediatamente a seguido de la supresión en la· 
de los proteicos y conviene no fiarse mucho e: 
reservas proteicas tisulares y abreviar en ｬｯｾ＠
el estado de supresión, ya que la hipoalbuoun: 
es tanto más severa cuanto más tiempo dura !1 

vación y ya hemos apuntado que cuando es: 
prolonga acaba por producir alteraciones cele­
hepáticas que hacen irreversible el cuadro. 

EXCESIVA PÉRDIDA DE PROTEÍNAS PLAS)!¡ 
CAS. - Es éste el caso de todas aquellas ｾ ｾＭﾷ＠
que suponen una considerable y rápida ｰ￩ｲ､ｴ ｾ＠
plasma. El organismo, por los mecanismos ｡ｵｾ ［＠
dosamente conocidos pero indudablemente ese 
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tes, acude con extraordinaria diligencia a reponer 
las albúminas plasmáticas, pero ello tiene un lími­
te. En las hemorragias agudas la hipoproteinemia 
es una de las alteraciones importantes a tratar, pero 
no es éste el caso clásico de la hipoproteinemia por 
pérdida de plasma que encuentra su cuadro típico 
en los quemados. Que los quemados perdían más 
que agua es una concepción del pasado siglo, y 
T APPEINER, en I 8 8 I, decía: "La concentración de 
la sangre en las quemaduras tiene lugar, no por la 
simple pérdida de agua, sino por la pérdida dd lí­
quido cuya composición arrastra los cuerpos sóli­
dos del plasma de la sangre." 

El shock, en cuya patogenia se hace intervenir 
por la mayoría como causa inicial la plasmodiáli­
sis, es otro cuadro de hipoproteinemia, existencia 
patológica, cuyo conocimiento ha permitido orien­
tar más certeramente la terapéutica del colapso 
vascular periférico. 

La pérdida plasmática en las superficies intraab­
dominales después de intervenciones laboriosas, es 
otro tipo de hipoalbuminemia por pérdida de 
plasma. 

AUMENTO DE LA ELIMINACIÓN DEL NITRÓGENO. 
Es sabido que los productos finales más interesantes 
del metabolismo proteico de los mamíferos son la 
urea y el amoníaco; de este modo se eliminan a dia­
rio unos pocos gramos de nitrógeno. Esta elimina­
ción se encuentra compensada por el N. de las pro­
teínas ingeridas. En ciertas infecciones y otras en­
fermedades, puede la eliminación del N. ureico es­
tar aumentada y el organismo encontrarse en con­
diciones de no poder reponer esas pérdidas, con lo 
que las seroproteínas llegan a exhaustarse. 

En los casos en que una tireotoxicosis produce 
una destrucción metabólica excesiva, el caso es aná­
logo, y así BARTEL ha visto descendido el nivel de 
seroproteínas en los hipertiroideos, nivel que se re­
cupera a los tres meses de la tiroidectomía. Esta 
alteración seroproteica de las tireotoxicosis no sólo 
depende del aumento del catabolismo, sino que pue­
de deberse, o contribuir a él. alteraciones hepáticas, 
ya que existen enfermos de bocio que aun sin tra­
tarse de bocios tóxicos tienen alterada su función 
hepática. Por creerlo así nosotros ya utilizamos con 
frecuencia, antes de intervenir a estos en fermos, el 
test de Quick que nos permite determinar el esta­
do de la función hepática de síntesis y detoxicación, 
test que está basado en la capacidad del hígado 
para elaborar y combinar la glicerina con el ácido 
b.enzoico ingerido al objeto de formar ácido hipú­
n co. Y por este test sabemos que algunos enfermos 
boctosos con bocios no tóxicos en apariencia y de 
ｭ･ｴ｡｢ｯｬｩｳｾｯｳ＠ no muy altos presentan ya alteradas 
estas functones hepáticas. 

En., los fracturados la eliminación del N. está 
ｴｾｭ｢ｴ･ｮ＠ anormalmente aumentada en los primeros 
dtas, Y en los quemados fácilmente se comprueba 
que excretan una gran cantidad de N . 

,La anestesia etérea (la más frecuente en nuestro 
pats ｣ｾｭｯ＠ anestesia general) produce un descenso 
en el mvel de aminoácidos y en la concentración ni­
ｴｾｯｧ･ｮ｡､｡＠ que continúa después de las interven­
ctones. 

ALTERACIÓN EN LA RESÍNTESIS DE LAS ALBÚ­
MINAS.-· Actualmente está siendo objeto de una 
intensa atención de los fisiólogos el funcionalismo 
del órgano hepático como metabolizador. Las mo­
dernas técnicas de hepatectomía o de aislamiento del 
hígado de la circulación (GRANDE) han permitido 
y están permitiendo realizar cada día más in tere­
santes investigaciones en la fisiopatología de este 
órgano. Existe un paralelismo entre dieta, pérdida 
de albúmina plasmática y contenido en proteínas 
del hígado. Por otra parte, se ha demostrado que 
en los casos de hipoalbuminemia coincidente con 
,lesiones hepát icas sigue existiendo un balance ni­
trogenado positivo, lo cual significa que las pro­
teínas siguen utilizándose y que lo que pasa es que 
el hígado es inhábil para almacenar las albúminas 
plasmáticas o para suministrar ese material protei­
co básico aue ha de contribuir a la restauración de 
las seroproteínas. Así se ve que cuando a esta situa­
ción la complican la plasmodiálisis o la carencia 
nutricia, el cuadro se agrava extraordinariamente. 

Como hemos visto, existe hipoalbuminemia por 
alteraciones anteriores a la función hepática; hipo­
albuminemia por alteraciones posteriores a dicha 
función, y, por último, hipoalbuminemia por al­
teraciones de la función hepática misma. Así algu­
nos autores han clasificado de prehepática, posthe­
pática y hepática la hipoalbuminemia. En el primer 
grupo estaría la hipoalbuminemia nutricia; en el 
de posthepática la debida a pérdidas de plasma y 
nitrógeno, y por último aquella debida a defectos 
en la síntesis de las albúminas sería la hipoalbu­
minemia hepática. 

Debemos advertir que las más veces unos moti­
vos patogenéticos se imbrican con los otros y pocas 
veces se nos p resenta un caso de patogénesis neta 
y aislada. 

LAS FORMAS CLÍNICAS DE LA HIPOALBUMINE­
MIA.- Forzosamente han de clasificarse las formas 
clínicas por la rapidez de su evolución y existirán 
formas agudas, formas subagudas y formas eró­
meas. 
_ En las formas aguda.s, ･ｳｴ｡ｲ￡ｾ＠ aquellas que entra­
ne su causa una deplecc10n mastva de los reservorios 
p lasmáticos, cuales son la hemorragia aguda y las 
quemaduras extensas. 

E.n las ｦｯｲｾ｡ｳ＠ ｳｾ｢｡ｧｵ ､ ｡ｳ＠ figurarán aquellas que 
ｰｲ･｣ｴｳ｡ｾ＠ un cterto tlempo para que la exhaustación 
ｾ･＠ ｲ ･｡ｾＱ･Ｑ［Ｚ＠ ｾ｡ｳｯ＠ de la trasudación peritoneal en el 
Ｑｾ･｟ｯ＠ dmamtco, caso de la apendicitis aguda (afec­
｣ｴｯｾ＠ ｱｾ･Ｎ＠ presenta. una rápida hipoalbuminemia), 
pentomtts ｧｾｮ･ｲ｡ｬｴｺ｡､｡Ｌ＠ dermatitis exfoliativa y la 
atrofia ,amanlla del hígado, lesiones que precisan 
unos dtas, no muchos, para desarrollar su grave 
cuadro fenomenológico. 
. Forma crónica ｳ･ｲｾ｡ｾ＠ aquellas alteraciones diges­

tivas o ､･ｦ･｣ｴｯｾ＠ n?tnctos que precisan semanas an­
tes de que el defiot seroproteico se haga manifiesto. 

Las ｦｯｾｾ｡ｳ＠ agudas, ya por su etiopatogenia. po­
ｮ･ｾ＠ al clmtco .conocedor de estos problemas sobre 
avtso; pero. extsten las formas subagudas y cróni­
cas en !as que se debe tener presente los síntomas 
denunoadores del déficit seroproteico que está obli­
gado a conocer. 
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En la hemorragia aguda en la que la ｾ･ｰｬ･ｾ｣ｩ￳ｮ＠
vascular es de sangre total. la hipoalbummemta ｾ｡＠
ligada a la pérdida de elementos formes Y electroh­
tos y su restauración plantea un problema ｱｵｾ＠ no 
afecta exoresamente a la pérdida de seroprotetnas . 
Pero en ｾ｡ｭ｢ｩｯ＠ en los casos de quemad.uras, caso 
tipo de pérdida aguda de ｰｬ｡ｳｭｾ Ｌ＠ lo .pnmero que 
podremos comprobar será la extstenoa de . ｾ･ｭｯ ﾭ
concentración. En efecto, la hemoconcentrac10n su­
pone una pérdida plasmática o una p érdida acuos.a 
y de electrolitos ; cuando se ｴｲｾｴ｡＠ de ｰｾ｡ｳｭｯ､･ｳｨｴﾭ
dratación el empleo de las soluc10nes salmas es con­
traproducente, pues ellas no son ｣ｾｰ｡｣･ｳＬ＠ ｣ｾｭｯ＠ es 
sabido de retenerse en el torrente cuculatono y al 
pasar ｾ＠ través del endotelio capilar ｡ｾｲ｡ｳｴｲ｡ｮ＠ más 
seroproteínas y producen otras alteraciOnes de. que 
hablaremos después, sin remediar en nada la .s_ttua­
ción, sino agravándola . Esta hemoconcentracwn es 
un punto inicial del "círculo de la muerte" que 
constituye el shock secundario y he aquí otro as­
pecto en el que nos es forzoso subrayar la extraor­
dinaria importancia de la hipoalbuminemia. 

En el shock existe una reducción del volumen 
efectivo de la sangre y a esta reducción se siguen 
otros fenómenos fisiopatológicos de anoxia tisular 
y plasmodiálisis que cierran el círculo. La disyun­
ción de este círculo morboso no puede lograrse más 
que aportando al torrente circulatorio los elementos 
proteicos que han de restablecer el equilibrio coloi­
doosmótico que se ha roto y ello con la rapidez 
que demanda la gravedad del hecho. El organismo, 
ante una pérdida aguda y masiva de plasma, es in­
capaz de una restauración rápida de las seroproteí­
nas y el terapeuta tiene que suministrar al enfermo 
líquidos que permitan una recuperación del volu­
men sanguíneo y que no se escapen del árbol vascu­
lar. Estos líquidos no pueden ser las soluciones cris­
taloides que dializarían rápidamente ; no debe ser 
la transfusión de sangre total que aumentaría la 
hemoconcentración. Las soluciones coloides de goma 
acacia y similares se ha comprobado que son noci­
vas, produciendo alteraciones celulares hepáticas, y 
por ello no nos queda sino el empleo de plasma hu­
mano que reponga inmediatamente el volumen san­
guíneo y la presión oncótica. A ello podría añadirse 
el empleo de hormona cortical, que se ha mostrado 
como eficaz coadyuvadora para impedir la plasmo­
diálisis. 

En los casos de peritonitis u obstrucción intesti­
nal, así como en aquellas intervenciones en que es 
ｦｯｲｺｯｾｯ＠ ､･ｪｾｲ＠ en el vientre con o sin drenajes, su­
perfioes pentoneales deslustradas o desepitelizadas 
favorables al escape de plasma, el cirujano debe co­
nocer qu(> la hipoalbuminemia con todas sus conse ­
cuencias fisiopatológicas y el shock como una de 
￩ｾｾ｡ｳＬ＠ .le ｡｣･｣ｾ｡Ｌ＠ y que antes de que se cree una situa­
cton trreverstble por exhaustación de todas las re­
servas proteicas movilizables debe acudir a reme­
diar la situación con una terapéutica plasmática 
adecuada en tiempo y cantidad. 

Otro síntoma a que puede llevarnos la hiooalbu­
minemia .en la. _clínica ｱｾｩｲ￺ｲｧｩ｣｡＠ gastroenterológi­
ca es la dtstenslOn abdommal postoperatoria debida 
realmente a un edema visceral precipitado por el 
trauma operatorio. RAVDIN y sus colaboradores han 

､･ｭｯｳｴｲｾ､ｯ＠ que se ｰｵ･､･ｾ＠ ｰｲ ｯＺｊ ｾ｣ｩｲ＠ rraanif!\t· 
ｰ｢ｳｴｲｾ｣ｴｴｶｾｳ＠ en una anastomosts ｭｴ･ｾｴｩ ｮ｡ ｬｰｯﾡ＠

protememta, y se ha demostrado astmismo 
rros hechos hipoalbuminémicos por dieta ' . 
maféresis repetidas, una marcada parálisis ｴｾｴｩＮ＠
taltismo intestinal. ｅｾｴｯｳ＠ d os factores: par¡, 
edema, pueden conduetr al cuadro de distens··. 
､ｾｭｩｮ｡ｬ＠ e.n ausencia de todo motivo de íi!O 
m tco extnctu sensu. 

En las estrangulacion es herniarias la pér¿ 
plasma en el asa estrangulada, a la luz intest 
a la cavidad abdominal, nos enseña el que n• 
en estos enfermos con remediar, suprimiénd. 
obstáculo mecánico sino que es menester in1 
las seroproteínas plasmáticas para en caso ntt . ｾ＠

actuar en consecueneta, ya aue la parálisis!' 
na! que m uchas veces se sigue en el postoper 
de estos enfermos, es debida a que se han 
hipoalbuminémicos. 

Un síntoma interesante, aunque tardío, de 
poalbuminemia es el edema. De acuerdo con' 
pótesis de ｓｔａｒｌｉｾｇＮ＠ el edema debe dmrr, 
cuando la presión oncótica baja en relación 
presión capilar. Esto puede acontecer por 1 
guientes motivos· a) Pérdida de ｳ｣ｲｯｰｲｾ＠

b) Aumento a normal de b presión capilar 
de obstrucción o dificultad de 1.1 circulación 
sa). e) Aumento de la permeabilidad capila: 
tados inflamatorios. anoxia tic;tdar) . Tambií: 
fluye como factor mecánico la elasticidad dl 
tejidos intersticiales y ac;í ･［ｾ＠ w que son ac. 
que tienen una p reponderancia del conjuntivo 
los más propicios al edema (escroto, tobillos 
gión palpebral ). El factor elasticidad de los te 
es importante, pues como al declinar el mon 
de seroproteínas existe una tensión en Jos e · 
intersticiales, los espacios intercelulares son más 
plios y cuando la presión capilar vence a la 
elástica el edema aparece seguidamente. Esta 
patogenia del edema nutricio. 

Claro es que en la producción de los edemas. 
den intervenir otros factores. y así si el papel dt 
seroproteínas plasmáticas es importante, no P 
desdeñarse el papel de los electrólitos . en el QUi 
albúminas plasmáticas también hacen su oficio 
que en la presión oncótica las proteínas que 
en un medio alcalino con respecto a su punto 
eléctrico combinan parte del ion sodio conrn 
yendo así a producir un desequilibrio que habrl 
regularse por la ley del equilibrio de ｄｏｎ ｎａｾ＠

todos modos no está aclarado aún el porqué ｳ･ｾ＠
ducen estos edemas por hipoalbuminemia, ya 
en el edema de origen nutricio vemos que si sn: 
nistramos agua al enfermo, según los trabajol 
KOHMAN. MAVER, PETERO y WEECK y ＮｯｲｾＺ＠
r ante la guerra de r 9 r 4, estos sujetos eltmtna. 
agua que se les da, pero continúan con sus ede' 
Parece ser que se pretende relacionar esta rendir 
a los edemas con la cifra de colesterina en ｳ｡ ｾ＠

(PORT Y MACHBEUF y SANDOR. citados por ･ｬ ｾ＠
fesor JIMÉNEZ DfAZ). Los estudios de ｔａｾＧｉｩ＠
SER Y SCHNABER, así como las observaciones ; 
nicas de estos autores y MANCKE (citadas ｰｯｲｾﾭ
RROS SARDA), demuestran que en muchos est. 
de insuficiencia hepática existe hipercolesterinef< 
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Los animales hepatectomízados no es raro que pre­
senten olíguría y edemas atríbuíbles a aumento de 
la hidrofilia tisular y falta de supuestos principios 
diuréticos que normalmente produciría el hígado se­
gún PICK y W AGNER, ROGER, ASHER y otros ci­
tados por MORROS SARDA. 

No sería extraño que una hipoproteinemia soste­
nida produjera alteraciones funcionales hepáticas 
que repercutieran en este mecanismo de producción 
de los edemas por hipoalbuminemia. 

Se ha pretendido fijar un punto crítico para la 
formación de edemas al valorar la hipoproteinemia, 
pero lo que se ha conseguido a este respecto ha sido 
mostrar que existe una gran variación individual; 
no obstante, el profesor ｊｉｾｾ￉ｎｅｚ＠ DfAZ publica en 
su obra un cuadro que muestra cómo todos aque­
llos casos de densidad en el plasma que pasa de 
1.023 son todos edematosos. como así aquellos 
que tienen una cifra por bajo de 5 de proteínas 
totales. Nuestros enfermos quirúrgicos con cifras 
menores de proteínas totales no tenían edemas su­
perficiales la mayoría de ellos. 

Disminución de la secreción Clrinaria. -Es fre­
cuente encontrar en el postoperatorío de nuestros 
enfermos una disminución o abolición de la secre­
ción urinaria a despecho de un suministro intenso 
de soluciones salinas o glucosadas y sin que existan 
lesiones renales o de otra índole obstructiva o de 
retención que lo justifique. Si en estos casos se le 
suministra al enfermo una cantidad crecida de solu­
ción salina veremos que se le presenta el edema por 
sal. En todos estos casos de oliguria debemos inves­
tigar la cifra de seroalbúminas en la sangre, pues 
aun cuando, como dejamos dicho antes. este pro­
blema no esté absolutamente aclarado, el hecho es 
que en su patogenia influye notoriamente el descen­
so de la presión oncótica debido a la pérdida de se­
roproteínas en el lugar del trauma operatorio. 

En la ascitis que acompaña a las cirrosis hepáti ­
cas. numerosos autores se preocupan hoy de valorar 
la existencia de la hipoalbumínemía que tal trasu­
dado supone, cerrándose con este déficit seropro­
teico un ciclo que sí comienza en la hipertensión 
portal. se perpetúa y agrava con esta hipoalbumi­
nemia sérica. Ello ha tenido unas consecuencias te ­
rapéuticas de gran interés al decidir en su vista la 
administración de plasma por vía endovenosa o la 
reinyección por esta misma vía del líquido ascítico 
extraído por paracentesis en condiciones de rigurosa 
asepsia. Los casos que así se han tratado, añadien­
do a este proceder una dieta rica en proteicos. claro 
está 9ue no han modificado la cirrosis hepática y el 
･ｳｴ｡ｳｾｾ＠ portal. pero han alargado el plazo de repro­
ducclOn del derrame ascítico, lo que ya es intere­
sante. 

ｐｯｾ＠ último más de una vez el cirujano se ve sor­
ｰｾ･ｮ､ｴ､ｯ＠ con la desunión de suturas perfectamente 
ｾＮ･｣ｵｴ｡､｡ｳ＠ Y rigurosamente asépticas. Si se analizan 

ten est_os casos en orden a la valoración de las se­
ｾｾｰｲ＿ｴ･ｭ｡ｳ＠ de tales pacientes veremos que existe un 
b ･ｾｃｬｴ＠ ｰｲｯｴ･ｾ｣ｯ＠ del plasma de estos enfermos. T ra­

ajos expenmentales apoyan el conocimiento de 
que. _la fibroblastosis, proceso normal de la cicatri-
zacton t' · h'b' • es a m 1 tda en casos de hipoproteincmia 
sérica. 

En perros hechos hipoalbuminémicos por plas­
maferesis repetidas y a los que se ha laparotomizado 
se ve que el proceso de fibroblastosis se suspende 
y la herida laparotómica se disyunta. mientras en 
los testigos en el mismo plazo ya tiene una ｦｩｲｭｾ＠
cicatriz. Si a los perros tratados por plasmaferesis 
y laparotomizados se les inyecta plasma el proceso 
cicatricial no se interfiere. Experiencias semejantes 
se han practicado en ratas. 

Que esta alteración de la fibroplasia se debe a un 
déficit de seroproteínas y a la alteración de la ley 
de STARLING a que ello conduce, tiene su confir­
mación en el hecho de que a los animales hipopro­
teinémicos se les puede conseguir una fibroplasia 
normal con la inyección de soluciones coloidales, 
como la goma acacia. En todos los animales de ex­
perimentación en los que se produjo la disyunción 
de las heridas operatorias se comprobó un descenso 
de las seroproteínas y una alteración notable del 
cociente A/ G por descenso considerable de la frac­
ción albúmina del plasma. 

Con todos estos datos que sumariamente deja ­
mos expuestos. el cirujano puede ponerse sobre la 
pista de esta alteración plasmática que puede inter­
venir desfavorablemente en el curso postoperatorio 
de sus enfermos y habrá de sospechar hipoproteine­
mia en aquellos mal nutridos. con hemorragias re­
petidas o hemorragias masivas. quemados, ascíticos, 
con inexplicable disminución o supresión de secre­
ción urinaria, hemoconcentración o edema perifé­
rico en ausencia de enfermedad cardíaca o renal. 

La medida de estas seroproteínas se ha realizado 
por numerosos métodos: 

Refractométricos. - Calorimétricos. - Gravi­
métricos. -Determinación del N. por nessleriza­
ción. -Gravedad específica.-- Proceder de KJEL­
DAHL para determinar el N.- Electroforesis.­
Ultracentrifugacíón. 

Nuestros analistas han utilizado siempre el pro­
ceder de KJELDAHL y muchas de las variaciones que 
se registran en la literatura de las cifras obtenidas 
deben estar relacionadas con la variación de los pro­
cederes seguidos. El proceder de electroforesis, así 
como el de ultracentrifugación, parecen los más se­
guros. pero son los más complicados y consumen 
mucho tiempo. El de KJELDAHL es el que da, se­
gún parece, resultados más uniformes. 

Conviene aclarar en las determinaciones de sero­
ｰｾｯｴ｣￭ｮ｡ ｾＬ＠ dos puntos esenciales: J.

0 Que por des­
htdratacwn podemos encontrar un nivel de sera­
proteínas normal o aun elevado, siendo lo cierto 
ｱｾ･＠ e.l nivel es bajo; esto se evita obteniendo al pro­
pto tiempo un valor hematocrítico. 

El segundo punto es que podemos obtener una 
｣ｾｦｲ｡＠ normal o elevada de seroproteínas totales y 
sm embargo estar la fracción albúmina descendida· 
mientras la fracción globulina ha aumentando· ello 
se obvia obteniendo al tiempo como es de ｴ￩ｾｮｩ｣｡＠
común un cociente A / G. 

TERAPÉUTICA DE LA HIPOPROTEINEMIA. -- La 
ｳｵ｢ｳｴｩｴｵ｣ｾ￳ｮ＠ o. reparación de las proteínas orgánicas 
por n;edtos . dtstmtos que la alimentación es una 
conqmsta bnllante de la terapéutica contemporánea. 

No es problema insoluble hoy reponer las p érdi-
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das plasmáticas o proteicas y reparar la ｾｩｰｯｰｲｯｴ･ｩﾭ
nemia si el defecto consiste en una carencta o en ｵｾ｡＠
pérdida; pero si la hípoproteínemía tiene su patoge­
nesis en una lesión de aquellos órganos ｾ＠ ｬｾｳ＠ que se 
atribuye la formación de estas. seroalbumtnas. _las 
cosas son más difíciles y comphcadas y la ｴ･ｲｾｰ･ｵﾭ
tica básica habrá de consistir en tratar estas leswnes 
y en último término si las desconocemos. o no ｴ･Ｎｮｾﾭ
mos recursos para actuar sobre ellas real.tzar dectdt­
damente una terapéutica de reemplazamtento. 

La terapéutica de reposición de proteínas puede 
hacerse por ingesta (vía oral) o por vía parenteral. 

La reposición de proteínas por vía oral Ｎ｣ｾ｡ｮ､ｯ＠ el 
paciente puede practicarla .Y la forma. chmca p;r­
mite espera, puede ser sufictente y reqUiere tan solo 
una dieta rica en proteicos utilizando para ello 
aquellos alimentos más ricos en ｡ｭｩｮｯｾ｣ｩ､ｯｳ＠ esen­
ciales: leche descremada, queso, carne y organos pa­
renquimatosos, albúminas de huevo, etc. 

En los casos en que exista interés en descargar al 
tracto intestinal del trabajo de desíntegrJción de 
las proteínas podremos acudir al empleo de amino­
ácidos por vía oral mediante los hidrolizados de la 
caseína; la absorción de este modo resulta más fá­
cil. Estos medios podrán ser empleados en estados 
de hipoprotcinemia moderada teniendo en cuenta 
que 1 oo gramos de proteínas pueden producir una 
elevación transitoria de seroproteínas de 2 a 
2,75 por roo (DEVINE) . 

En los casos de hipoproteinemia aguda y sub­
aguda, así como en los de hipoproteinemia crónica 
que hayan alcanzado un bajo nivel seroproteico, 
debemos acudir a medios más enérgicos y rápidos y 
para ello es preciso la utilización de la vía paren­
teral. 

En los casos de hemorragia de más o menos in­
tensidad nadie discute la supremacía je la transfu­
sión de sangre total con las condiciones de todos 
conocidas. 

En los casos de hipoproteinemia severa de otros 
orígenes, la transfusión de plasma y la inyección pa­
renteral de solución de hidrolizados de la caseína 
comparten el favor terapéutico, que merece la pena 
aclarar y determinar por extenso. 

En las hipoproteinemias agudas debidas a que­
maduras, shock, peritonitis locales o generalizadas, 
obstrucción intestinal o graves intervenciones abdo­
minales, es de elección la transfusión de plasma. 

El plasma debe ser empleado en cantidad suficien­
te, prontamente y con rapidez de administración. 
ｾ｡ｲ｡＠ un quemado grave se han empleado hasta tres 
htros de plasma en 3 6 horas, cifra igual al total vo­
lumen del plasma. Si ésta pudiera llamarse la canti­
dad máxima, podemos añadir que no se deben em­
plear en estos casos, cantidades in ferio res a un litro 
sí se quiere obtener resultado práctico. 

Esta ｣｡＿ｾｩ､｡､＠ tan considerable de plasma preci­
so para utthzar con urgencia en un momento dado, 
hace que no resulte utilizable recurso en todos los 
medios. Actualmente en América del Norte se dis­
pone de. ｢ｾＮＢＱ｣ｯｳ＠ de sang.re de curiosa organización 
que sumtntstran a sus clientes, caso de necesidad, el 
plasma fresco o desecado y presto a redisolverse. En 
tal forma es como se sirve al Ejército el llamado 
plasma liófi.lo. 

COHN y otros han. encontrado que el ｰｩｾ＠
mano puede ser fracc10nado en sus varios e 
yentes proteicos, los cuales se pueden reduc:" 
talización pura, en cuya situación podemos Ｑ ｾ＠
ver tales cristales que forman una solución es:· 

inocua y no viscosa que permite el suminist . 
inyección endovenosa. r. 

. Las sol?ciones hipertónicas de albúmina ph­
ttca obtemdas por este proceder de fraccionan:;. 
del plasma por el alcohol han sido empleadast 
gunos casos y parecen de especial eficacia en t.. 
tamiento del shock. · 

Para orillar la dificultad que entraña la ca· 
de ｰｬ｡ｳｭｾＮ＠ ｶｯｬｵｾｩｮｯｳ｡＠ ciertamente, que se; 
se ha tentdo la tdea de emplear albúmina de 
animales mamíferos. WAGENSTEEN en Mint. 
lis y MuETHFR en San Luis han demostrado 
gunos pacientes la tolerancia de grandes ml.S!: 
plasma bo vino, aunque sean frecuentes las ｲｾ＠
nes an tigénicas. Y a en la guerra de r 914 otr¡¡ 
tores americanos, BRODIN y GIRO:-.IS, empltt 
plasma de caballo hasta cantidades de sooc.o 
cir de ellos sin resultados enojosos. El plasma be 
sobre cuvo empleo vuelve a insistirse en estos 
pos, deberá utilizarse aislando por cristalizacic: 
distintas fracciones proteicas y empleando tan 
la fracción albuminoidea; pero aun así y todot 
visto que se producían reacciones antigénical 
que, parece ser, que no se ha logrado separ¡: 
solutamente la fracción globulina. ya que b 
ción albúmina en sí misma no parece tener 
gen os. 

Es plausible el intento, que se ha extendido¡ 
búminas de otros animales, y a tal efecto se ha· 
puesto el empleo de gelatina obtenida de las n 
de algunos pescados, vejigas que, desecadas,· 
miten obtener un polvo soluble eficaz en el tr. 
miento del shock experimental en perros sin pro. 
cir reacción ni tener propiedades antigénicas. H: 
el presente, que nosotros sepamos, no hay no: 
de su empleo en clínica humana. 

De todos modos, parece inverosímil que el r 
ma total de otros animales pueda ser aplicable: 
terapéutica humana; en cambio el ｡ｩｳｬ｡ｭｩ･ｮｴｯ ｾ＠
fracción albúmina es una técnica que juzgamosf 
de posibilidades para su utilización como r/CC 
terapéutico. 

Por el momento nos vemos constreñidos ｡ｬｾ＠
pleo exclusivo de plasma humano fresco o deS((;: 
En nuestro país no conocemos instalaciones e 
permitan servir este recurso del plasma liófi.lo en_ 
cantidades que le hacen necesario y de ordtnan• 
recurre al empleo de plasma fresco o conse.l'l"• 

El secreto del resultado estriba, como ya ＱＰ ｾ＠
mos, en dar el plasma adecuadamente, y ｬｯｳｾ＠
res más frecuentes son dar demasiado poco. de. 
siado tarde y demasiado despacio. 

Respecto al problema que se ha planteado 10• 

tos últimos tiempos sobre si es mejor Ｑ ｾ＠ ｾｯｬ ｵ•＠
hipertónica que la isotónica para el ｳｵｭＱｮｴｳｾｲｯ＠
plasma Iiófilo redisuelto, las opiniones ｡ｵｴｯｲＡｾ＠
parecen estar de acuerdo en el empleo de la solu• 
isotónica. 

En los casos de hipoproteinemia seguida a, 
tervenciones abdominales graves en las que ｡ｾ＠
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el síntoma de distensión abdominal. este síntoma se 
alivia rápidamente con la transf.usión de plasm.a:, 

En las hipoproteinemías debtdas a malnutnoon, 
o sea las formas crónicas, el empleo del plasma re­
sulta eficaz. En estos casos las proteínas tisulares 
están depleccionadas al límite y lo ｰｾ￭ｾ･ｲ ｯ＠ ｱｵｾ＠ el 
organismo hace es restaurar esos deposttos cedten­
do el plasma sus proteínas para ello en la proi?or­
ción conocida: de cada gramo de seroprotemas 
treinta gramos de proteínas tisulares. Las cantida­
des de plasma precisas para una restauración en en­
fermos de este tipo serían enormes, hasta el punto 
que el método, con los medíos actuales, resulta in­
asequible. 

En los ascíticos, particularmente en aquellos en­
fermos cirróticos, la in yeccíón del líquido ascítico 
claro, recogido aséptícamente, parece contribuir, 
como ya hemos dejado dicho, a dilatar los plazos 
de reproducción del derrame. y asimismo se dice ser 
eficaz en el tratamiento de la atrofia amarílla del 
hígado y en el shock. 

El empleo de aminoácidos producto de la hídro­
lización de la caseína o de su digestión enzimática, 
han tenido un éxito franco en la terapéutica de re­
posición proteica por vía oral y parenteral. Por vía 
oral el suministro de estos preparados es muy des­
｡ｧｲ｡､｡｢ｬｾ＠ por su olor y cuando se utilizan se mez­
clan con jugo de frutas o se dan por catéter nasal, 
y su utilización, contando con la integridad hepá­
tica, es buena. 

Nosotros conocemos dos productos de esta cla­
se: el Amígén (un digerido de caseína, con páncreas 
de cerdo, a Ph. 6,5) y la Parenamíne, de la casa 
Stearns, que es una solución al r 5 por ro o de ami­
noácidos derivados de la hidrólisis ácida de la 
caseína y a los que se añade triptófano (Ph. 4 ,0) . 

VAN SLYKE y más tarde Cox y MUELLER fue ­
ron los primeros en ensayar estos hidrolizados de la 
caseína. Entonces se supo que en el proceso de hi­
drolización ácida de la caseína se destruía el triptó­
fano, aminoácido esencial. mientras que cuando la 
caseína :;e hidrolisaba por una acción enzimática 
lenta el triptófano era respetado. 

En r 9 3 9 ELMAN y WEINER administraron intra­
venosamcnte un hidrolizado ácido de la caseína al 
que se añadían triptófano y cistina y comproba­
ron que se podía mantener el equilibrio nitrogenado 
en el hombre adulto con el empleo de esta mezcla 
como única fuente de administración de proteínas. 
SHLOHL, BUTLER. BLACKFAN y MCLACHLAN se­
ñalaron las mismas observaciones en niños. 

La Parenamine es el producto con que nosotros 
hemos experimentado que contiene cantidades ade­
cuadas de aminoácidos esenciales, más otros amino­
ácidos de la caseína, todos en forma isomérica. He 
aquí su composición: 

ａ ｭｩ ｾ￡｣ ｩ ､ｯｳ＠

Glicina 
Alanina.· 
Serina . 
Valina 
Leucina ·. 
l soleucina 
Tirosina 
Fenilala;ina·. 
Cistina . 

Por 0(0 

14 8 
5 2 

5.8 
O.J 

Aminoácidos 

Triptófano . 
Prolina . 
Hidroxiprolina . 
Acido aspártico 
Acido glutámico . . 
Acido hidroxiglutámico 
Histidina 
Arginina 
Lisina . 
Metionina 
Threonina 

Por 01o 

1,2 
o.8 
0, 2 

4·1 
21 ,8 
10,5 

1,9 
5·2 
5·9 
3,1 
4·6 

El promedio de aminoácidos que arroja el análi­
sis es como sigue: 

Nitrógeno rotal . 
Aminoácidos bases 
Mono y dicarboxil A-A. 
Nitrógeno alfaamino 7 4 a 

77 o/o del N. total . 
Triptófano añadido: 1 % 

del total de A-A. 
Calcio en solución . 
Sulfatos . . . . . . 
Fosfato, hierro y magnesio. 
pH (aproximado) . 

2 o/o 
JO % 
70 % 

o,o1 a o,o2 % 
0.0 1 % 
trazas 
4 ·0- 4 ,1 

Antes de proceder a la distribución para uso clí­
nico la casa Stearns comprueba que el producto está 
libre de pirógenos por inyección a los animales de 
experimen tacíón. 

La digestión destruye la especificidad biológica de 
las proteínas y los aminoácidos por sí mismos n<? 
son alergenos; por lo tanto, este produ:::to esta 
exento de éstos; por otra parte, los A-A Stearns no 
contienen proteínas, polipéptídos u otros fragmen­
tos proteicos que puedan ser alergenos. 

La Parenamíne se presenta al comercio en solu­
ción al r 5 por I o o en frascos de ro o c. c. de color 
amaríllo obscuro graduados en dosis de 25 c. c., con 
tapón de caucho para extraer por punción aspirado­
ra la cantidad que pensemos inyectar. 

Aun cuando las dosis del medicamento que nos­
otros hemos tenido ocasión de recibir de Norte ­
américa han sido escasas, nos han permitido ensa­
yarlo en dos enfermos. Una enferma muy grave de 
colecistitis aguda operada de colecistectomía en cri­
sis y que en el postoperatorio tuvo una fístula 
duodenal que hizo reabrir la herida por el trayecto 
del drenaje, y el otro un ocluído intestinal por cán­
-:er de colon descendente a los seis días de obstruc­
ción y muchos de una alimentación deficiente, al 
que se le practicó un ano artificial. 

La enferma primera vive con su fístula ya cerra­
da y restablecida por el presente ; el segundo falle ­
ció, como era de esperar. 

En la enferma empleamos repetidas transfusio­
nes de sangre total, pues tenía intensa anemia con 
tendencia a tipo pernicioso, por lo que la aplicamos 
también extracto hepático con insistencia. Llegó un 
momento en que no se podía alimentar: los ali­
mentos sólidos los vomitaba, los líquidos escapa­
bar; por la fístula y entonces recurrimos a inyectar­
la tntravenosamente los pocos frascos de Parenami­
ne que teníamos. 

Le ínyec.tábamos 2 5 c. c. de Parenamine redisuel ­
tos en I 50 C. C. de suero gJucosado e inyectado el 
t??o en ｵｮｾ＠ ｊＺｯｲｾ＠ por vía intravenosa . Esta inyec­
oon la summtstrabamos tres veces al día. No pudi-
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mas insistir mucho en el tratamiento, puesto ｱｾ･＠
con los frascos de que disponíamos, de haber segm­
do una dosificación suficiente a mar:tener ｰｾｲ＠ este 
medio el balance nitrogenado, ｴ･ｮ､ｮｾｾｯｳ＠ que ha­
berlos empleado en un día, pero nos diO .la ｰ｡ｾｴ｡＠ de 
la inocuidad del método. En una de las myecnones, 
quizá practicada con más rapidez de la debida,. ｾｵ･ｳﾭ
tra enferma tuvo dolor de cabeza, sofocac!On ,Y 
vómitos con estado angustioso que pasaron despues 
de unos minutos. . . , 

La Parenamine se puede ut!l1zar subcutan_eamen­
te y por vía intramuscular, intravenosa o mtraes­
ternal. Cuando se suministra intravenosamente o 
por vía esternal no debe ｡ｾｭｩｮｩｳｴｲ｡ｲｾ･＠ con más ra­
pidez que la que el orgamsmo prec1sa para meta­
balizar los aminoácidos: 5 a 30 ｧｲｾｭｯｳ＠ yo_r ?ora. 
En algunos casos de ｨｩｊ＿ｾｰｲｯｴ･ｩｮ･ｭＱ｡＠ comn_d1endo 
con tuberculosis o hepat1t1s aguda en que ｾｸＱｳＬｴｾ＠ al­
gún trastorno del metabolismo de ｬｯｾ＠ ammoa_ndos 
y éste no puede realizarse con la raptdez hab1tual, 
la dosis no debe pasar de 5 a 7 gramos por hora. 

La Parenamine puede inyectarse por vía intrave­
nosa o intraesternal sin diluir, pero para la inyec­
ción subcutánea o intramuscular es indispensable 
su dilución con agua destilada al 5 por I o o o suero 
glucosado. De todos modos nos parece que U!la so­
lución de un pH tan bajo es conveniente utilizarla 
diluída y por otra parte el suministro de hidratos 
de carbono contribuye al aporte de calorías en be­
neficio del enfermo. 

En la generalidad de casos no interesa limitar el 
volumen de líquidos a inyectar, pero hay algunos 
(nefrosis, congestión pulmonar. edemas, hiperten­
sión, etc.) en que puede ser necesario restringir los 
líquidos y en ellos se puede hacer una solución de 
glucosa al so por roo, dando roo c. c. de esta so­
lución unidos a 1 o o c. c. de Parenamine; in yectan­
do los 200 c. c. en una hora a estas concentraciones 
el paciente toma 15 gramos de aminoácidos y cin­
cuenta gramos de glucosa en la hora que representa 
la cantidad máxima a metabolizar de hidratos de 
carbono y proteínas. Las opiniones más autorizadas 
aconsejan no pasar de la mitad de esta dosis por 
hora, o sea de 25 gramos de aminoácidos, al objeto 
de estar a cubierto de una posible deficiencia hepá­
tica y porque se ha comprobado, además, que can­
tidades mayores producen dolor abdominal, náu­
seas, dolor de cabeza, etc. Esta dosis puede repetirse 
y en el curso de 1 o horas inyectar 2 5o gramos de 
proteínas en solución al 5 por 1 oo con solución de 
glucosa al 5 por I o o, ó sea un total de 5 .o o o c. c. 

Algunos clínicos han empleado hasta 300 gra­
mos de aminoácidos en 24 horas por vía intrave­
nosa, pero siempre sin pasar de los 2 5 gramos por 
hora. 

La inyección intravenosa puede dar lugar a flebi­
tis de la vena utilizada, pero ello no parece más fre­
cuente que con soluciones de glucosa o similares. 
Es natural que ello sea más frecuente empleando los 
hidrolizados sin diluir. 

Las proteínas hidrolizadas deben emplearse tam­
bién para completar el tratamiento de las hipopro­
teinemias agudas tratadas con transfusión de sangre 
total o plasma. El que estos preparados de amino­
ácidos sean eficaces como substitutivos del plasma 

en el shock, hemorragias o quemados es COl; 
en estudio. 

En el curso ｰｯｳｴｯｰ･ｾ｡ｾｯｲｩｯ＠ del enfermo dr 
gía abdominal, el summ1str? parenteral de a­
ácidos debe ser cosa tan cornente como lo son 
actualidad el empleo de los, ｾｵ･ｲｯｳ＠ salino ｹｾ＠
sado, pues se comprende faC!lmente que ｳｩｾ＠
prescindible suministrar carbohidratos y elet. 
tos a tales pacientes, también debe de serlo ･ｬｾﾭ
nistro de valores proteicos suprimidos radicalr 
ele la dieta en ese período. 

RFSUMEN 

El conocimiento y correcCion de la ｨｩｰｯ｡ｬｾ＠
nemia deben estar al alcance de todo ciru¡a· 
una vez que en nuestros laboratorios se emp: 
la obtención de estos hidrolizados de la casei:¡ 
terapéutica de reemplazamiento, imprescindib 
el postopcra tono de nuestros in tervemdos ｡ｾ＠
nales sobre todo, será algo que entrará de !le 
1 a tcrapéu tic a de todos los días. 

ZUSA,'vl:-.1LNf ASSUNG 

Bei einer Patientin mit Ilypoproteinarnie, hl: 
ein chirurgischer Eingriff im Abdomen \'Orgt• 

men wcrdcn musste, wurde mit eincm Case­
drolisat als Ersatzthcrapil.' cin gutcr Erfolg tm 
Der Verfasscr glaubt, ､｡ｾｾ＠ dn:sl.' '\lHrode r.' 

operat1ven Verlauf von Bauchoperier ten in der, 
kunft eine grosse Rolle spielen wird. 

L 'auteur communique l'excellent résultat · 
nu chez une malade soummise a une intemni 
chirurgicale abdominale avec hypoprotéinémie 
moyen de l' emploi d'un hydrolisé de ｣｡ｳ￩ｩｾ･Ｌ＠ ce 

me thérapeutique de remplacement. Il ･ｳｴｊｾ･＠
cette mesure a un grand avenir dans le trattrm: 
de la période postopératoire des malades soum' 
a une intervention abdominale. 
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