156 REVISTA CLINICA ESPANOLA iy

endocarditis lenta, la insuficiencia adrtica de los
luéticos, las anemias graves, la hipertensién malig
na nefrégena, el neumotdrax espontaneo, el infarto
de miocardio y la toxicosis morfinica. El grupo de
las disneas rojas comprende: la disnea de los hiper
tensos genuinos, la de los enfermos con SlIl(_il'OI‘I"Ii.? de
Cushing, la de los policitémicos y la de los intoxica-
dos por CO y CNH. Por tltimo, las disneas ctanoti-
cas tipicas serian entre otras las de los cardiacos con
asistolia congestiva, la enfermedad de Ayerza, el
morbus coeruleus y las de los individuos con tubercu-
losis o tumorosis miliares del pulmén, Dentro de
cada uno de estos grupos, el matiz tegumentario es-
pecial, pajizo en la anemia perniciosa, café con le-
che claro, en la endocarditis lenta, rojo encendido
en la enfermedad de Cushing, granate en la poli-
citemia, negruzco en la enfermedad de Ayerza, etc..
permite presumir, aunque con ciertas reservas, la
indole de la enfermedad responsable de la disnea pa

lida, roja o ciandtica respectiva, Por esto nuestra
clasificacion de las disneas, al pretender facilitar la
orientacion diagndstica del médico, mediante la
simple observacion del color cutineo, puede permi-
tir, en ciertos casos, adoptar con mayor rapidez las
medidas terapéuticas adecuadas.

ZUSAMMENFASSUNG

Bei Patienten mit Dyspnoe schenkten wir der
Hautfarbe eine besondere Beobachtung und konn-
ten dementsprechend eine neue Klassifizierung der
Dyspnoepatienten bezw. der Dyspnoearten in drei
Hauptgruppen vornehmen: 1, blasse Dyspnoen;
2, rote Dyspnoen: und 3. cyanotische Dyspnoen.
Vor Beschreibung der hauptsichlichsten Arten je-
der einzelnen Gruppe sind wir kurz auf die Patho-
genese der Blasse, der Réte und der Cyanose als
Grundlage unserer Klassifizierung eingegangen.

Unter die blasse Dyspnoe fallen: Die der Endo-
carditis lenta, der luetischen Aorteninsuffizienz,
der schweren Animien, der malignen Nierenhy-
pettension, des Spontanpneumothorax, des Myo-
cardinfarktes und der Morphiumvergiftung. Die
Gruppe der roten Dyspnoe umfasst: Den genuinen
Hochdruck, Morbus Cushing, die Polycythimie
und die CO-und CNH Vergiftungen. Zu den cya-
notischen Dyspnoen gehéren: Die der Herzpatien-
ten mit Stauungssymptomen, der Ayerzaschen
Krankheit, des Morbus Coeruleus, der Lungentb.
oder Miliartumoren der Lunge. Innerhalb jeder
Gruppe kann man noch der besondere Hautténun-
gen noch wieder verschiedene Arten unterscheiden:
So die strohfarbe der pernizidsen Animie, eine hell-
graue Farbe bei der Endocarditis lenta, ein Hochrot
beim Morbus Cushing, eine Granatfarbe bei der Po-
lyzythimie, ein schwirzlicker Ton bei der Avyer-
zaschen Krankheit usw. Aus ihnen kann man,
wenn auch mit einer gewissen Zuriickhaltung auf
die grundlegende Krankheit der einzelnen Dysp-
noearten schliessen. Bei unserer Klassifizierung der
Dyspnoe wollten wir der Arzt die Orientierung der
Diagnose auf Grund der einfachen Beobachtung der
Hautfarbe etleichtern. Auf die Weise kann in man-
chen Fillen schneller die geeignete Therapie dnrch-
gefiihrt werden.

RESUME

Considérant la coloration cutannge des
avec dyspnée, nous avons fait une no“'«'ellgr'
cation des dyspnéiques ou des dyspnge, qt‘-'
prennent les groupes suivants: r. dyspng.
2, dyspnées rouges, et 3, dyspnées CYamy
Avant de décrire les principales dyspnées gy
groupe, nous avons fait un bref rapport P
thogénie de la paileur, de la rubéfaction 4
cyanose, caractéres basiques de notre classits

Dans le groupe des dyspnées pales nous e
I'endocardite lente, 1I'insuffissance aortiqug g
tiques, les anémies graves, ["hypertension o
nephrogéne, le neumothorax spontanne, 3
tion du myocarde et la toxicose morphinig
groupe des dyspnées rouges comprend: Iy &
des hypertenses génuines, des malades avet
me de Cushing, des polycitémiques et de
qués par CO et CNH. Enfin les dyspnées o
ques typiques seraient parmi d’autres. les dn
des cardiaques avec asistolie congestive, i m
d’Ayerza, le morbus coeruleus et celles des
dus avec tuberculose ou tumores milliaires d
mon. Dans chacun de ces groupes, la tein!
mentaire, couleur paille dans I"anémie pems
café au lait clair dans I'endocardite lente, e
dans la maladie de Cushing. erenate dans lap
témie, noiritre dans la maladie d'Averza, et
met de supposer, bien qu'avec certaines résm
nature de la maladie cause de la dyspnée piles
ou cyanotique respective. C'est pourquoi nott
sification des dyspnées, essayant de faciliter %
tation diagnostique du médecin au moyen!
simple observation de la couleur cutannée pe
mettre, dans certains cas, d'adopter avec plist
de rapidité les mesures thérapeutiques adéquits

ALGUNAS NOTAS SOBRE LA HIPO
TEINEMIA

Sus manifestaciones clinicas y su terapéult
en cirugia

J. EGUIAGARAY

(Ledn)

Que nuestros enfermos quirdrgicos, pat®
mente algunos de ellos, desnutridos, quem?
con hemorragias mis o menos abundanfes'[’t
un descenso de su caudal de seroproteinas, &
sabida, g

En el comienzo de este siglo se empez6 3 “l'
la medicién de las plasmoproteinas. A pat
afio 1930 este recurso clinico tomé mayor®
sién por haber llamado la atencién sobre ¢"
PETERS y posteriormente WHIPPLE entre otrd®”
timamente, en 1933, JONES y EATON pu
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punto la _I'r‘ucu'cnci.l de la hipoproteinemia en pa-
cientes quirdrgicos. _

Es preciso un recuerdo fisiolégico de ]as‘vanas
fracciones proteicas del plasma para dar unidad a
nuestro trabajo.

I.a sangre desprovista de sus células es el plasma;
el plasma desprovisto del fibrinégeno es el suero.
En el plasma existen las siguientes fracciones pro-
teicas: albimina-globulina-fibrinégeno y trombi-
na. Las albuminas forman el 65 por 1oo de las
proteinas plasmaticas, el 30 por 100 lo forman las
globulinas y el 5 por roo el fibrindgeno; de la
trombina sélo hay indicios.

Ahora bien, de todos estos componentes sabe-
mos que las globulinas procedentes del sistema re-
ticuloendotelial tienen como principal misién la for-
macion de anticuerpos;: que la trombina y el fibri-
nogeno con otros metabolitos estin encargados de
la coagulacién y que es a la albumina a la que in
cumbe mantener el intercambio coloidoosmdtico
interviniendo en un 85 por roo en esta funcidn
porque su molécula, mucho mas pequena que la de
las otras proteinas plasmiticas, permite una mayor
supcrficie de adsorcion en la misma unidad volumé-
trica. Asi vemos que la presion oncotica de las pro-
teinas sanguineas es de 25 mm. y que mientras un
gramo de albimina por 100 c. c. ejerce una pre-
8i6n oncotica de 5,5 mm.. un gramo de globulina
ejerce una presion oncotica de 1,5 mm. Como la
relacion en el plasma de albumina y globulina, lo
que se conoce por cociente albuminoglobulina es

LT A .

(_1.1";_'(;”) esta claro que la mayor parte de la pre-
sién oncotica del plasma se debe a la fraccién al-
bumina.

La regulaciéon de formacidon y desagiie del plas-
ma intersticial, se realiza merced a un mecanismo
gue esquematicamente podemos enunciar asi:

Existe una presidn capilar que lleva a los liqui-
dos a atravesar el endotelio capilar para infiltrar
las células tisulares, mientras existe una presiéon on-
¢Otica, contraria a la anterior, que arrastra los Ii
quidos de los tejidos circundantes y les hace atra-
Vesar la barrera capilar para ingresar en el arbol
circulatorio. Segin LANDIS la presién media en
un capilar arterial de la piel humana al nivel del co-
razén es de 32 mm.. la presién oncética es de
25 mm., de lo que resulta que existe una presion
capilar favorable de 7 mm. que haria salir el plas-
‘ma a los tejidos.

En la extremidad venosa del capilar, la presién
€ menor de 12 mm. aproximadamente y como la
Presion oncotica es igual o sea permanece en 25 mi-
hmetros_. los liquidos tisulares ingresan en el to-
frente circulatorio en una proporcion casi igual.

Sta es, en sintesis, la vieja hipStesis de STAR-
LING, en cuyo equilibrio interviene en una parte
decisiva Ia concentracion de proteinas plasmaticas
Y, como dejamos dicho, muy preferentemente la
fraccion albimina.

Esta _fmffffm ©s la que principalmente se exhausta
en la hipoproteinemia y por ello quiza esté inade-
cuadamente empleado este término cuando habla-
mos QQ perdida de proteinas plasmaticas; acaso fue-
s¢ mas adecuado el de hipoalbuminemia o, como
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sostienen algunos, teniendo en cuenta que en algu-
nos casos este déficit no hace mas que traducir de-
ficiencias de utilizacién o desintegracion proteica,
debiera aplicarse al trastorno el impreciso nombre
de “deficiencia proteica”.

Acéptese una u otra denominacién, el hecho es
que existen casos varios en la clinica en que nues-
tros enfermos sufren una expoliacién de sus sero-
proteinas y que esta expoliacion produce alteracio
nes, cuya sintomatologia nos debe ser perfectamen-
te conocida porque nos ha de servir para orientarnos
en el camino de sencillas investigaciones diagnosti-
cas que habran de temer consecuentes y utiles de-
terminaciones terapéuticas.

Es de todos conocido el que los proteicos para
ser_absorbidos en el organismo precisan sufrir un
desdoblamiento previo, transformandose en amino-
acidos; de este modo se absorben por la mucosa
intestinal y parte de ellos se resintetizan en los pro-
pios organos formandose moléculas albuminoideas
especificas del organismo y otra parte son desami-
nizados y quemados en el higado. Pero el gasto
proteico necesita una cotidiana reparacion con el de-
bido aporte de tales albuminoides, entre los cuales
deben existir aquellos en cuya composiciéon entren
determinados aminodcidos, 1lamados esenciales, por-
que el organismo no es capaz de elaborarlos.

T'enemos, pues, una necesidad fisiologica: la de
aportar en la dieta proteicos; y una labor fisiol6-
gica: la de utilizar, desintegrando v resintetizando.
estos proteicos: o lo que es lo mismo, un ingreso
y una elaboracion.

Pero ademis existe un gasto organico de protei-
nas que habrd de estar acompasado al aporte como
asi lo esta en el estado fisiologico.

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

1.° Por deficiente aporte proteico en la dieta.

2.” Por mala utilizacién.

3. Por aumento en el gasto.

Desde que comenzaron las investigaciones sobre
estos puntos, se advirtié que el equilibrio Seropro-
teico era algo mas complejo que un problema de
pérdida y carencia. BLOANFIELD, en estudios ex-
perimentales en el ratén blanco el afio 103 4. sugie-
re que la teoria de pérdida y carencia era inadecua-
da para explicar todas las variaciones que se encon-
(rabar. en la dcﬁcjcncia y regeneracion de las sero-
proteinas, y sugeria el que un mecanismo especifico
de control podia ser el responsable de estas varia-
c1ones.

Este modo de ver las cosas de BLOANFIELD fué
apoyado por otros investigadores (MELNUK v CON-
GILLI, WUCH y sus colaboradores, y otros), que
realizaron pruebas varias que vinieron a demostrar:

: 1. Que la pérdida de proteinas tisulares Y pro-
teinas plasmaticas no es paralela y que el manteni-
miento de la concentracién de proteinas en el suero
no guarda relacién con el metabolismo del nitrd-
geno organico como elementos de un todo.

2. (I;)ue los perros pueden utilizar las proteinas
de la dieta para satisfacer las necesidades de nitré-
geno del organismo sin regeneracién adecuada vy si-
multianea de sus seroproteinas. '

3. Que lo mismo los animales que el ser hu-
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mano poseen una asombrosa habilid'ad para restau-
rar sus seroproteinas cuando son objeto de plasma-
feresis repetidas y que por esto, cuando las protel-
nas séricas bajan en el plasma por privacién en Ia
ingesta, se debe no a la privacion sino a un defecto
o alteracién sanguinea de formacién de proteinas.

4.° Que la privacién d‘c proteinas en la dli.‘h:l no
supone un descenso continuo de las seroproteinas,
sino que este descenso llega a un bajo nivel que se
mantiene constante, lo que supone un mecanismo
de control que empezaria a funcionar cuapdn se
ha producido la exhaustacién de los reservorios.

5.° Que en ciertas enfermedades como el Brigth,
en que existe proteinuria prolongada, las seropro-
teinas no bajan de su nivel bajo constante, mien-
tras que en otras, como la apendicitis, el descenso
de seroproteinas es rapido aun con una alimenta-
cién aparentemente normal. _

6.° Que en graves afecciones hepiticas la capaci-
dad de regenerar seroproteinas estd en déficit, aun
cuando la ingesta de proteicos sea abundante y se
acuda a transfusiones de sangre repetidas.

Por todos estos datos experimentales y clinicos y
algunos mas que seria prolijo el enumerar, se viene
en conocimiento de que existe un mecanismo es-
pecifico de utilizacién de los aminoacidos y de con-
trol para la regulacién de las seroproteinas que ro
puede perderse de vista y que revela que la teoria
simplista de pérdida y carencia no basta a explicar
la hipoproteinemia sérica.

Otro aspecto del problema, muy interesante, es
el modo de comportarse las proteinas tisulares res-
pecto a las proteinas séricas en los momentos de
necesidad. Ya hemos visto que hay momentos en
que las proteinas séricas descienden y el organismo
es capaz de reponerlas con rapidez, pero si los mo-
tivos de exhaustacién contintian, llega un momen-
to en que los depdsitos organicos ya no pueden
socorrer a las necesidades seroproteicas y #stas se
mantienen en un bajo nivel constante. Al propio
tiempo las seroproteinas pueden acudir en ayuda de
las proteinas tisulares y con ello se establece un in-
teresante equilibrio que estd, en cierto modo, con-
dicionado y gobernado por las necesidades fisiol6-
gicas del momento.

Parece un hecho comprobado el que la conver-
sion de plasmoproteinas en proteinas tisulares es
cosa que puede y debe ocurrir, pero el que las pro-
teinas tisulares o los productos resultantes del cata-
bolismo tisular puedan transformarse en seropro-
teinas puede suceder con la siguiente limitacién esta-
blecida por WHIPPLE. Segiin este autor existen tres
tipos de proteinas de reserva tisulares: la reserva
proteinica ldbil, que es prontamente movilizable y
aprovechada para la regeneracién seroproteica. La
reserva proteinica dispensable, menos ripidamente
aprovechada. La reserva proteica fija indispensable,
de la que no pueden desprenderse las células y que
nos es utilizada para la formacién de seroproteinas.

Como consecuencia de esta concepcién resulta que
las proteinas tisulares pueden contribuir a reparar
la pérdida de proteinas plasmaticas, en tanto en
cuanto se lo permiten sus reservas libil y dispen-
sable, pero no pueden ir mis all4.

Este equilibrio entre seroproteinas y prcteinas

tisulares se verifica con una relacidén ¢g
por cada gramo de albumina plasmatica
perdido se ganan o se pierden 30 gramos g
nas tisulares. Asi, cunando se pierde “ilrégem.
el ayuno o se gana durante periodos de ah'&
cién proteica la distribucién es la mismy
firme 1 a 30.

El érgano. regulador de estos interesantey
bios metabdlicos parece ser el higado o el foy
tema reticuloendotelial. Se basan los autom,:
hacer esta apreciacion, en que es el higady |
realiza la conjugacién de los aminoacidos, y Ju
SEN y WEECK llaman la atencién sobre ¢ )
de que exista hipoproteinemia en casos de egfs
dades hepiticas y que en los casos de malnyy
la vuelta al nivel normal de seroproteinas e
torpecida precisamente porque el higado se g
tra afectado a consecuencia de esta malnutrigy
como intervendria el higado en esta regulag
materia sobre la que aiin no se ha obtenido ap
y mientras unos sostienen que el higado e¢
gano en «que se almacenan las proteinas quey
de utilizar el plasma y que una dieta deficien
proteicos hace descender paralelamente las pre
hepiticas y las proteinas plasmaticas, predom
temente la fraccion albimina, llegando a m
cirse por ello alteraciones celulares en el hig
otros creen que el higado no es érgano de i
namiento, sino solamente 6rgano en el queg
ria un material proteinico bisico (aminodcidot
frados) susceptible de ser transformado dent
suero en albiminas. Apoya esta segunda op
el parecer de BLOCK de que las proteinas

“orosina” de Block no son elementos difi
esencialmente, sino moléculas sélo distints
tamano.

PATOGENESIS DE LA HIPOALBUMINEMIA. —
uno de los cuatro mecanismos que vamos a i
bir puede colocarse el organismo en hipoaltt
nemia.

HIPOALBUMINEMIA DE ORIGEN NUTRICIO.~
éste el mecanismo mas dominante y tiene [ug
aquellos pacientes que, por razones varias ?
imposibilitados de una ingestién suficiente d!
teicos o en aquellos otros que, aun cuando I¢
gieran, no los absorben por padecer alteraciof®
gestivas, Nosotros hemos observado un caso?
tula duodenal postoperatoria que compori’
severa hipoalbuminemia, El trastorno se mit
mediatamente a seguido de la supresién en B
de los proteicos y conviene no fiarse mucho®
reservas proteicas tisulares y abreviar en lop*
el estado de supresién, ya que la hipoalbum®
es tanto més severa cuanto mas tiempo dural
vacién y ya hemos apuntado que cuando &
prolonga acaba por producir alteraciones ¢
hepaticas que hacen irreversible el cuadro.

EXCESIVA PERDIDA DE PROTENAs PLASY
CAS. — Es éste el caso de todas aquellas ¥
que suponen una considerable y rapida pet®™
plasma. El organismo, por los mecanismos &
dosamente conocidos pero indudablemente
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tes, acude con extraordinaria diligencia a reponer
las albaminas plasmaiticas, pero ello tiene un limi-
te. En las hemorragias agudas la hipoproteinemia
es una de las alteraciones importantes a tratar, pero
no es éste el caso clasico de la hipoproteinemia por
pérdida de plasma que encuentra su cuadro tipico
en los quemados. Que los quemados perdian mas
que agua es una concepcién del pasado siglo, y
TAPPEINER, en 1881, decia: “La concentraciéon de
la sangre en las quemaduras tiene lugar, no por la
simple pérdida de agua, sino por la pérdida del li-
guido cuya composicién arrastra los cuerpos séli-

dos del plasma de la sangre.”

El shock, en cuya patogenia se hace intervenir
por la mayoria como causa inicial la plasmodiali-
sis, es otro cuadro de hipoproteinemia, existencia

patoldgica, cuyo conocimiento ha permitido orien-

tar mas certeramente la terapéutica del colapso

vascular periférico.
I.a pérdida plasmatica en las superficies intraab-

dominales después de intervenciones laboriosas, es
otro tipo de hipoalbuminemia por pérdida de

plasma.

AUMENTO DE LA ELIMINACION DEL NITROGENO.

Es sabido que los productos finales mas interesantes
del metabolismo proteico de los mamiferos son la

urea y el amoniaco; de este modo se eliminan a dia-
rio unos pocos gramos de nitrégeno. Esta elimina-

cidon se encuentra compensada por el N. de las pro-
teinas ingeridas. En ciertas infecciones y otras en-
fermedades, puede la eliminacién del N. ureico es-

tar aumentada y el organismo encontrarse en con-
diciones de no poder reponer esas pérdidas, con lo
que las seroproteinas llegan a exhaustarse.

En los casos en que una tireotoxicosis produce
una destrucciéon metabdlica excesiva, el caso es ana-
logo, y asi BARTEL ha visto descendido el nivel de
seroproteinas en los hipertiroideos, nivel que se re-
cupera a los tres meses de la tiroidectomia. Esta

alteracion seroproteica de las tireotoxicosis no s6lo

depende del aumento del catabolismo, sino que pue-
de deberse, o contribuir a él, alteraciones hepaticas,
ya que existen enfermos de bocio que aun sin tra-
farse de bocios toxicos tienen alterada su funcidén
hepitica. Por creerlo asi nosotros ya utilizamos con
frecuencia, antes de intervenir a estos enfermos, el
test de Quick que nos permite determinar el esta-
do de la funcién hepética de sintesis y detoxicacién,

fest que esta basado en la capacidad del higado
para elaborar y combinar la glicerina con el icido

benzoico ingerido al objeto de formar 4cido hipt-

IICO ¥ por este test sabemos que algunos enfermos

0C10508 con bocios no tdxicos en apariencia v de
metabolismos no muy altos presentan ya alteradas
estas funciones hepiticas.

En_’los fracturados la eliminacién del N. esti
ta}mbwn anormalmente aumentada en los primeros
dias, y en los quemados facilmente se comprueba
que excretan una gran cantidad de N,

lLa anestesia etérea (la mas frecuente en nuestro
pais como anestesia general) produce un descenso
en el nivel de amino4cidos y en la concentracidn ni-
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ALTERACION EN LA RES{NTESIS DE LAS ALBU-
MINAS, —- Actualmente estd siendo objeto de una
intensa atencién de los fisidlogos el funcionalismo
del érgano hepatico como metabolizador. Las mo-
dernas técnicas de hepatectomia o de aislamiento del
higado de la circulacién (GRANDE) han permitido
y estan permitiendo realizar cada dia mads intere-
santes investigaciones en la fisiopatologia de este
6rgano. Existe un paralelismo entre dieta, pérdida
de albimina plasmitica y contenido en proteinas
del higado. Por otra parte, se ha demostrado que
en los casos de hipoalbuminemia coincidente con
lesiones hepaticas sigue existiendo un balance ni-
trogenado positivo, lo cual significa que las pro-
teinas siguen utilizindose y que lo que pasa es que
el higado es inhéabil para almacenar las albiiminas
plasmiticas o para suministrar ese material protei-
co basico que ha de contribuir a la restauracién de
las seroproteinas. Asi se ve que cuando a esta situa-
cién la complican la plasmodiilisis o la carencia
nutricia, el cuadro se agrava extraordinariamente.

Como hemos visto, existe hipoalbuminemia por
alteraciones antericres a la funcién hepitica; hipo-
albuminemia por alteraciones posteriores a dicha
funcién, y, por ultimo, hipoalbuminemia por al-
teraciones de la funcién hepatica misma, Asi algu-
nos autores han clasificado de prehepatica, posthe-
patica y hepatica la hipoalbuminemia. En el primer
grupo estaria la hipoalbuminemia nutricia; en el
de posthepitica la debida a pérdidas de plasma y
nitrégeno, y por tltimo aquella debida a defectos
en la sintesis de las albiminas seria la hipoalbu-
minemia hepatica.

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

LLAs FORMAS CLINICAS DE LA HIPOALBUMINE-

MIA, -— Forzosamente han de clasificarse las formas
clinicas por la rapidez de su evolucién y existirin
formas agudas, formas subagudas y formas cré-
nicas.
_ En las formas agudas estarin aquellas que entra-
ne su causa una depleccién masiva de los reservorios
plasmaticos, cuales son la hemorragia aguda y las
quemaduras extensas.

E_n las for_mas subagudas figurarin aquellas que
precisan un cierto tiempo para que la exhaustacién
se realice: caso de la trasudacién peritoneal en el
ileo dindmico, caso de la apendicitis aguda (afec-
c1on que presenta una rdpida hipoalbuminemia) .
peritonitis generalizada, dermatitis exfoliativa y la
atrofia amarilla del higado, lesiones que precisan
unos dias, no muchos, para desarrollar su grave
cuadro fenomenolégico.

_ Forma crénica serian aquellas alteraciones diges-
tivas o defectos nutricios que precisan semanas an-
tes de que el déficit seroproteico se haga manifiesto.

Las forn'!as agudas, ya por su etiopatogenia, po-
nen al clinico conocedor de estos problemas sobre
aviso; pero existen las formas subagudas v créni-
cas en las que se debe tener presente los sintomas
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En la hemorragia aguda en la que la t_ifplf“_?f"m
vascular es de sangre total, la hipoalbuminemia va
ligada a la pérdida de elementos formes y electroli-
tos y su restauracién plantea un problema que no
afecta expresamente a la pérdida de seroproteinas.
Pero en cambio en los casos de quemaduras, caso
tipo de pérdida aguda de plasma, lo primero que
podremos comprobar sera la existencia de hemo-
concentracidn. En efecto, la hemoconcentracion su-
pone una pérdida plasmatica o una pérdida acuosa
y de electrolitos; cuando se trata de p{asmodcs.h:—
dratacion el empleo de las soluciones salinas es con-
traproducente, pues ellas no son capaces, como es
sabido, de retenerse en el torrente circulatorio y .?II
pasar a través del endotelio capilar arrastran mas
seroproteinas y producen otras alteraciones de que
hablaremos después, sin remediar en nada la situa-
cién, sino agravandola. Esta hemoconcentracion es
un punto inicial del “circulo de la muerte” que
constituye el shock secundario y he aqui otro as-
pecto en el que nos es forzoso subrayar la extraor-
dinaria importancia de la hipoalbuminemia.

En el shock existe una reduccién del volumen
efectivo de la sangre v a esta reduccién se siguen
otros fenémenos fisiopatoldgicos de anoxia tisular
y plasmodialisis que cierran el circulo. La disyun-
cién de este circulo morboso no puede lograrse mas
que aportando al torrente circulatorio los elementos
proteicos que han de restablecer el equilibrio coloi
doosmético 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 restauracion rapida de las seroprotei-
nas y el terapeuta tiene que suministrar al enfermo
liquidos que permitan una recuperacion del volu-
men sanguineo y que no se escapen del arbol vascu-
lar. Estos liquidos no pueden ser las soluciones cris-
taloides que dializarian ripidamente; no debe ser
la transfusién de sangre total que aumentaria la
hemoconcentracién. Las soluciones coloides de goma
acacia y similares se ha comprobado que son noci-
vas, produciendo alteraciones celulares hepaticas, y
por ello no nos queda sino el empleo de plasma hu-
mano que reponga inmediatamente el volumen san-
guineo y la presion oncética. A ello podria afiadirse
el empleo de hormona cortical, que se ha mostrado
como eficaz coadyuvadora para impedir la plasmo-
dialisis.

En los casos de peritonitis u obstruccién intesti-
nal, asi como en aquellas intervenciones en que es
f°m°§° dejar en el vientre con o sin drenajes, su-
perficies peritoneales deslustradas o desepitelizadas
favorables al escape de plasma, el cirujano debe co-
nocer que Ia hlpoalbt_lminernia con todas sus conse-
cuencias fisiopatolégicas y el shock como una de
eglsas. _19 3‘1“}}3- Y que antes de que se cree una situa-
cion irreversible por exhaustacién de todas las re-
servas proteicas movilizables debe acudir a reme-
diar la situacién con una terapéutica plasmatica
adecuada en tiempo y cantidad.

Otro sintoma a que puede llevarnos la hipoalbu-
minemia en la clinica quirirgica gastroenterolégi-
ca es la distension abdominal postoperatoria debida
realmente a un edema visceral precipitado por el
trauma operatorio. RAVDIN y sus colaboradores han

m——
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demostrado que se pueden producir manf

pbstructivas en una anastomosis intesting] p.:
proteinemia, y se ha demostrado asimismyg
rros hechos hipoalbuminémicos por diety .
maféresis repetidas, una marcada paralisis gy,
taltismo intestinal. Estos dos factores; parfy
edema, pueden conducir al cuadro de digg .
dominal en ausencia de todo motivo de ff,
mico extrictu sensu. 3

En las estrangulaciones herniarias la pérdy
plasma en el asa estrangulada, a la luz integ
a la cavidad abdominal, nos ensefia el que g,
en estos enfermos con remediar, suprimiénd&.
obstaculo mgc.inicu: SINO que es menester img:
las seroproteinas plasmaticas para en caso pg
actuar en consecuencia, ya que la parélisis i
nal que muchas veces se sigue en el postopnd
de estos enfermos, es debida a que se hap}
hipoalbuminémicos. '

Un sintoma interesante, aunque tardio, de}
poalbuminemia es el edema. De acuerdo con}
potesis de STARLING, el edema debe desimd
cuando la presion oncética baja en relacién e
presion capilar. Esto puede acontecer porly
guientes motivos: a) Pérdida de seropros
b) Aumento anormal de la presion capilarig
de obstruccion o dificultad de la circulacion s
sa). ¢) Aumento de la permeabilidad capil
tados inflamatorios, anoxia tisular). Tambis
fluye como factor mecinico la elasticidad &
tejidos intersticiales y asi se ve que son age
que tienen una preponderancia del conjuntivo!
los mas propicios al edema (escroto, tobillos
gion palpebral). El factor elasticidad de los t;
es importante, pues como al declinar el mon
de seroproteinas existe una tensién en los e
intersticiales, los espacios intercelulares son mi
plios y cuando la presién capilar vence a lafs
elastica ¢l edema aparece seguidamente. Estat
patogenia del edema nutricio.

Claro es que en la produccién de los edemas
den intervenir otros factores y asi si el papel ¢
seroproteinas plasmdticas es importante, 1o
desdenarse el papel de los electrélitos, en el g8
albiminas plasmaticas también hacen su ofici
que en la presion oncdtica las proteinas que!
en un medio alcalino con respecto a su puntt
eléctrico combinan parte del ion sodio cont
yendo asi a producir un desequilibrio que hab
regularse por la ley del equilibrio de DONNAY
todos modos no esti aclarado atin el porqué®
ducen estos edemas por hipoalbuminemia, J
en el edema de origen nutricio vemos que Si¥
nistramos agua al enfermo, segiin los trabaf
KOHMAN. MAVER, PETERO y WEECK y off
rante la guerra de 1914, estos sujetos elimif
agua que se les da, pero contintian con sus &
Parece ser que se pretende relacionar esta ten
a los edemas con la cifra de colesterina en ¥
(PORT y MACHBEUF y SANDOR, citados porél
fesor JIMENEZ DfAZ). Los estudios de TANW
SER y SCHNABER, asi como las observacion
nicas de estos autores y MANCKE (citadas por’
RROS SARDA), demuestran que en muchos &
de insuficiencia hepdtica existe hipercolestei
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Los animales hepatectomizados no es raro que pre-
senten oliguria y edemas atribuibles a aumento de
la hidrofilia tisular y falta de supuestos principios
diuréticos que normalmente produciria el higado se-
gin PICK y WAGNER, ROGER, ASHER y otros ci-
tados por MORROS SARDA.

No seria extrafio que una hipoproteinemia soste-
nida produjera alteraciones funcionales hepdticas
que repercutieran en este mecanismo de produccion
de los edemas por hipoalbuminemia.

Se ha pretendido fijar un punto critico para la
formacion de edemas al valorar la hipoproteinemia,
pero lo que se ha conseguido a este respecto ha sido
mostrar que existe una gran variacién individual:
no obstante, el profesor JIMENEZ DIAZ publica en
su obra un cuadro que muestra como todos aque-
llos casos de densidad en el plasma que pasa de
1.023 son todos edematosos, como asi aquellos
que tienen una cifra por bajo de 5 de proteinas
totales. Nuestros enfermos quirtirgicos con cifras
menores de proteinas totales no tenian edemas su-
perficiales la mayoria de ellos.

Disminucién de la secrecion urinaria. — Es fre-
cuente encontrar en el poslopcratorio de nuestros
enfermos una disminucion o abolicién de la secre-
¢cién urinaria a despecho de un suministro intenso
de soluciones salinas o glucosadas y sin que existan
lesiones renales o de otra indole obstructiva o de
retencién que lo justifique. Si en estos casos se le
suministra al enfermo una cantidad crecida de solu-
ci6n salina veremos que se le presenta el edema por
sal. En todos estos casos de oliguria debemos inves-
tigar la cifra de seroalbiiminas 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 presién oncética debido a la pérdida de se-
roproteinas en el lugar del trauma operatorio.

En la ascitis que acompana a las cirrosis hepati-
cas, numerosos autores se preocupan hoy de valorar
la existencia de la hipoalbuminemia que tal trasu-
dado supone, cerrandose con este déficit seropro-
teico un ciclo que si comienza en la hipertension
portal, se perpetia y agrava con esta hipoalbumi-
nemia sérica. Ello ha tenido unas consecuencias te-
rapéuticas de gran interés al decidir en su vista la
administracién de plasma por via endovenosa o la
reinyeccion por esta misma via del liquido ascitico
extraido por paracentesis en condiciones de rigurosa
asepsia. Los casos que asi se han tratado, afadien-
do a este proceder una dieta rica en proteicos, claro
esta que no han modificado la cirrosis hepdtica y el
estasis portal, pero han alargado el plazo de repro-
duccidén del derrame ascitico, lo que ya es intere-
sante.

Por dltimo. mis de una vez el cirujano se ve sor-
prendido con la desunién de suturas perfectamente
ejecutadas y rigurosamente asépticas. Si se analizan
bien estos casos en orden a la valoracién de las se-
rqprf)tmnas _dt‘ tales pacientes veremos que existe un
gcﬁ“t proteico del plasma de estos enfermos. Tra-
q‘:]i‘)?a egé’:;g?:;:tal‘es apoyan el conocimiento de

astosis, proceso normal de la cicatri-

zaci6 i inhibi ; ' '
s:;:on, esta inhibida en casos de hipoproteinemia
érica.
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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 laparotomica se disyunta, mientras en
los testigos en el mismo plazo ya tienc una firme
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 alteracién de la fibroplasia se debe a un
déficit de seroproteinas y a la alteracién de la ley
de STARLING a que ello conduce, tiene su confir-
macién en el hecho de que a los animales hipopro-
teinémicos se les puede conseguir una fibroplasia
normal con la inyeccién de soluciones coloidales,
como la goma acacia. En todos los animales de ex-
perimentacién en los que se produjo la disyuncion
de las heridas operatorias se comprobd un descenso
de las seroproteinas y una alteracion notable del
cociente A/G por descenso considerable de la frac-
ci6n albumina del plasma.

Con todos estos datos gue sumariamente deja-
mos expuestos, el cirujano puede ponerse sobre la
pista de esta alteracién plasmadtica que puede inter-
venir desfavorablemente en el curso postoperatorio
de sus enfermos y habra de sospechar hipoproteine-
mia en aquellos mal nutridos, con hemorragias re-
petidas o hemorragias masivas, quemados, asciticos.
con inexplicable disminucién o supresion de secre-
cién urinaria, hemoconcentracién o edema perifé-
rico en ausencia de enfermedad cardiaca o renal.

La medida de estas seroproteinas se ha realizado
por numerosos meétodos:

Refractométricos. — Colorimétricos. — Gravi-
métricos. — Determinacién del N. por nessleriza-
cién. -— Gravedad especifica. -—— Proceder de KJEL-
DAHL para determinar el N.— Electroforesis. —
Ultracentrifugacion.

Nuestros analistas han utilizado siempre el pro-
ceder de KIELDAHL y muchas de las variaciones que
se registran en la literatura de las cifras obtenidas
deben estar relacionadas con la variacion de los pro-
cederes seguidos. El proceder de electroforesis, ast
como el de ultracentrifugacion, parecen los mas se-
guros, perc son los mas complicados y consumen
mucho tiempo. El de KJELDAHL es el que da, se-
gun parece, resultados mas uniformes.

Conviene aclarar en las determinaciones de sero-
proteinas dos puntos esenciales: 1.° Que por des-
hidratacion podemos encontrar un nivel de sero-
proteinas normal o aun elevado, siendo lo cierto
que el nivel es bajo; esto se evita obteniendo al pro-
pio tiempo un valor hematocritico.

_ El segundo punto es que podemos obtener una
cifra normal o elevada de seroproteinas totales y

sin embargo estar la fraccidén albimina descendida’

mientras la fraccion globulina ha aumentando: ello
se obvia obteniendo al tiempo como es de técnica
comun un cociente A/G.

TERAPEUTICA DE LA HIPOPROTEINEMIA. — La
substitucion o reparacién de las proteinas orgénicas
por medios distintos que la alimentacién es una
conquista brillante de la terapéutica contemporanea.

No es problema insoluble hoy reponer las pérdi-

e
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das plasmiticas o proteicas y reparar la hipoprote-
nemia si el defecto consiste en una carencia o en una
pérdida; pero si la hipoproteinemia tiene su patoge-
nesis en una lesién de aquellos 6rganos a los que se
atribuye la formacién de estas seroalbuminas. ,las
cosas son mas dificiles y complicadas y la terapéu-
tica basica habra de consistir en tratar estas lesiones
y en iltimo término si las desconocemos 0 no tene-
mos recursos para actuar sobre ellas r("‘-ll‘lZClI' decidi-
damente una terapéutica de reemplazamiento.

La terapéutica de reposicion de proteinas puede
hacerse por ingesta (via oral) o por via parenteral.

La reposicién de proteinas por via oral cuando el
paciente puede practicarla y la forma clinica per-
mite espera, puede ser suficiente y requiere tan sélo
una dieta rica en proteicos utilizando para ello
aquellos alimentos mas ricos en .Jminoécidos esen-
ciales: leche descremada, queso, carne y organos pa-
renquimatosos, albiminas de huevo, etc.

En los casos en que exista interés en descargar al
tracto intestinal del trabajo de desintegracion de
las proteinas podremos acudir al empleo de amino-
acidos por via oral mediante los hidrolizados de la
caseina; la absorcidon de este modo resulta mas fa-
cil, Estos medios podrin ser empleados en estados
de hipoproteinemia moderada teniendo en cuenta
que roo gramos de proteinas pueden producir una
elevacién transitoria de seroproteinas de 2 a
2,75 por 100 (DEVINE).

En los casos de hipoproteinemia aguda y sub-
aguda, asi como en los de hipoproteinemia crénica
que hayan alcanzado un bajo nivel seroproteico,
debemos acudir a medios mas enérgicos y rapidos y
para ello es preciso la utilizacién de la via paren-
teral,

En los casos de hemorragia de mis o menos in-
tensidad nadie discute la supremacia de la transfu-
sion de sangre total con las condiciones de todos
conocidas.

En los casos de hipoproteinemia severa de otros
origenes, la transfusion de plasma y la inyeccién pa-
renteral de solucién de hidrolizados de la caseina
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,
obstruccién intestinal o graves intervenciones abdo-
minales, es de eleccidn la transfusidén de plasma.

El plasma debe ser empleado en cantidad suficien-
te, prontamente y con rapidez de administracidn.
Para un quemado grave se han empleado hasta tres
litros de plasma en 36 horas, cifra igual al total vo-
lumen del plasma. Si ésta pudiera llamarse la canti-
dad maxima, podemos afiadir que no se deben em-
plear en estos casos, cantidades inferiores a un litro
s1 se quiere obtener resultado practico.

Esta cantidad tan considerable de plasma preci-
so para utilizar con urgencia en un momento dado,
hacel que no resulte utilizable recurso en todos los
medios. Actualmente en América del Norte se dis-
pone de’bgncos de sangre de curiosa organizacién
que suministran a sus clientes, caso de necesidad, el
plasma fresco o desecado y presto a redisolverse. En

tal formgl es como se sirve al Ejército el llamado
plasma lisfilo.
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COHN y otros han encontrado que ¢ plig
mano puede ser fraccionado en sus Variog gy,
yentes proteicos. los cuales se pueden redum.?%;
talizacion pura, en cuya situacion podemeg %
ver tales cristales que forman una solucigy
inocua y no viscosa que permite el SUMinjg,
inyeccion endovenosa, 't

Las soluciones hipertdnicas de albl’lminapla.
tica obtenidas por este proceder de fraccionak
del plasma por el alcohol han sido C‘mpleadut,'
gunos casos y parecen de especial eficacia gy
tamiento del shock. .

Para orillar la dificultad que entrafa
de plasma, voluminosa ciertamente, que e
se ha tenido la idea de emplear alblimina gy
animales mamiferos. WAGENSTEEN en M]m
lis y MUETHER en San Luis han demostradoy
gunos pacientes la tolerancia de grandes my
plasma bovino, aunque sean frecuentes las fen
nes antigénicas. Ya en la guerra de 1914 oty
tores americanos, BRODIN y GIRONS, emple
plasma de caballo hasta cantidades de 50003
cir de ellos sin resultados enojosos. El plasma by
sobre cuyo empleo vuelve a insistirse en estos 1y
pos, debera utilizarse aislando por cristalizadi
distintas fracciones proteicas y empleando ting
la fraccién albuminoidea: pero aun asi y todoy
visto que se producian reacciones antigénicss
que, parece ser, que no se ha logrado separ|
solutamente la fraccién globulina, ya que ls§
cién albimina en si misma no parece teners
genos.

Es plausible el intento, que se ha extendido:
biminas de otros animales, y a tal efecto se hip
puesto el empleo de gelatina obtenida de las v
de algunos pescados, vejigas que, desecadas, |
miten obtener un polvo soluble eficaz en e t
miento del shock experimental en perros sin pi
cir reaccién ni tener propiedades antigénicas.
el presente, que nosotros sepamos, no hay noi=
de su empleo en clinica humana.

De todos modos, parece inverosimil queelf
ma total de otros animales pueda ser aplicable!
terapéutica humana; en cambio el aislamicnmf;‘
fraccién albimina es una técnica que juzgamosh
de posibilidades para su utilizacién como ¥
terapéutico.

Por el momento nos vemos constrefiidos
pleo exclusivo de plasma humano fresco o dest®
En nuestro pais no conocemos instalacion
permitan servir este recurso del plasma li6filo#°
cantidades que le hacen necesario y de ordin®
recurre al empleo de plasma fresco o const™®

El secreto del resultado estriba, como ya'!
mos, en dar el plasma adecuadamente, y 105%
res mas frecuentes son dar demasiado poco, &
siado tarde y demasiado despacio. .

Respecto al problema que se ha planteado
tos tltimos tiempos sobre si es mejor la 5_01”"
hiperténica que la isoténica para el suminist®
plasma lidfilo redisuelto, las opiniones aufﬂn”f
parecen estar de acuerdo en el empleo de la ol
isoténica. p

En los casos de hipoproteinemia seguidd ?
tervenciones abdominales graves en las que ¥

2 cang
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¢l sintoma de distensién abdominal, este sintoma se
alivia réipidamente con la transfusién de plasma.

En las hipoproteinemias debidas a malnutricion,
o sea las formas crénicas, el empleo del plasma re-
sulta eficaz. En estos casos las proteinas tisulares
estin depleccionadas al limite y lo primero que el
organismo hace es restaurar esos depdsitos cedien-
do el plasma sus proteinas para ello en la propor-
cién corocida: de cada gramo de seroproteinas
treinta gramos de proteinas tisulares. Las cantida-
des de plasma precisas para una restauracion en en-
fermos de este tipo serian enormes, hasta el punto
que el método, con los medios actuales, resulta in-
asequible.

En los asciticos, particularmente en aquellos en-
fermos cirréticos, la inyeccién del liquido ascitico
claro, recogido asépticamente, parece contribuir,
como va hemos dejado dicho, a dilatar los plazos
de reproduccién del derrame, y asimismo se dice ser
eficaz en el tratamiento de la atrofia amarilla del
higado v en el shock.

El empleo de aminoacidos producto de la hidro-
lizacién de la caseina o de su digestion enzimatica,
han tenido un éxito franco en la terapéutica de re-
posicién proteica por via oral y parenteral. Por via
oral el suministro de estos preparados es muy des-
agradable por su olor y cuando se utilizan se mez-
clan con jugo de frutas o se dan por catéter nasal,
y su utilizacién, contando con la integridad hepa-
tica, es buena.

Nosotros conocemos dos productos de esta cla-
se: el Amigén (un digerido de caseina, con pancreas
de cerdo, a Ph. 6,5) y la Parenamine, de la casa
Stearns, que es una solucién al 15 por 100 de ami-
noacidos derivados de la hidrdlisis acida de la
caseina y a los que se anade triptéfano (Ph. 4,0).

VAN SLYKE y mas tarde COX y MUELLER fue-
ron los primeros en ensayar estos hidrolizados de la
caseina. Entonces se supo que en el proceso de hi-
drolizacién 4cida de la caseina se destruia el tript6-
fano, aminoacido esencial, mientras que cuando la
caseina se hidrolisaba por una accién enzimatica
lenta el tript6fano era respetado.

En 1939 ELMAN y WEINER administraron intra-
venosamente un hidrolizado acido de la caseina al
que se anadian triptéfano v cistina y comproba-
ron que se podia mantener el equilibrio nitrogenado
en el hombre adulto con el empleo de esta mezcla
como tnica fuente de administracién de proteinas.
§m.0HL. BUTLER, BLACKFAN v MCLACHLAN se-
falaron las mismas observaciones en nifios.

La Parenamine es el producto con que nosotros
hemos experimentado que contiene cantidades ade-
cuadas de aminoicidos esenciales, méis otros amino-

ac1dF’S de la caseina, todos en forma isomérica. iHe
aqui su composicion :

Aminodcidos Por 0
Glicing
Alanina.
Serina
Valing
L.I?L.[t‘a-nff L
Isoleucing
Tirosina, .
Fenilalanina.
Cistina

o
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Aminodcidos Por 9,

Triptéfano .
Prolina . :
Hidroxiprolina .
Actdo aspdrtico
Acido glutdmico
Acido hidroxiglutdmico
Fiistidina
Arginina

Lisina
Metionina

T hreonina

- N
R R R - B - - T
h=O NOWN O~ N ON

El promedio de aminoacidos que arroja el anali-
sis es como sigue:

Nitrégeno total . 5 z %
Aminodcidos bases . . . 30 %
Mono y dicarboxil A-A. 70 Yo
Nitrégeno alfaamino 74 a

=7 % del N, total
Triptéfano anadido: 1

del total de A-A.
Calcio en solucién 0,01 a 0,02 %
Sulfatos . a e #a oor Yo
Fosfato, hierro y magnesio. trazas
pH (aproximado) 4.0 — 4,1

Antes de proceder a la distribucién para uso cli-
nico la casa Stearns comprueba que el producto estd
libre de pirégenos por inyeccion a los animales de
experimentacion.

La digestién destruye la especificidad bioldgica de
las proteinas y los aminodcidos por si mismos no
son alergenos; por lo tanto, este producto estd
exento de éstos; por otra parte, los A-A Stearns no
contienen proteinas, polipéptidos u otros fragmen-
tos proteicos que puedan ser alergenos.

La Parenamine se presenta al comercio en solu-
¢ién al 15 por roo en frascos de 100 c. c. de color
amarillo obscuro graduados en dosis de 25 c. c., con
tapdn de caucho para extraer por puncién aspirado-
ra la cantidad que pensemos inyectar.

Aun cuando las dosis del medicamento que nos-
otros hemos tenido ocasién 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 colecistectomia en cri-
sis y que en el postoperatorio tuvo una fistula
duodenal que hizo reabrir la herida por el trayecto
del drenaje, y el otro un ocluido intestinal por cin-
cer de colon descendente a los seis dias de obstruc-
cién y muchos de una alimentacién deficiente, al
que se le practicd un ano artificial.

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

En la enferma empleamos repetidas transfusio-
nes de sangre total, pues tenfa intensa anemia con
tendencia a tipo pernicioso, por lo que la aplicamos
también extracto hepatico con insistencia. Llegé un
momento en que no se podia alimentar: los ali-
mentos s6lidos los vomitaba, los liquidos escapa-
bat} por la fistula y entonces recurrimos a inyectar-
la intravenosamente los pocos frascos de Parenami-
ne que teniamos,

Le inyectabamos 25 c. ¢. de Parenamine redisuel-
tos en 150 c. c. de suero glucosado e inyectado el
tgdo en una hora por via intravenosa. Esta inyec-
cién la suministribamos tres veces al dia. No pudi-
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mos insistir mucho en el tratamiento, puesto que
con los frascos de que disponiamos, de haber segui-
do una dosificacién suficiente a mantener por este
medio el balance nitrogenado, tendriamos que ha-
berlos empleado en un dia, pero nos di6 la pauta de
la inocuidad del método. En una de las inyecciones,
quiza practicada con mds rapidez de la debida, nues-

tra enferma tuvo dolor de cabeza, sofocacion 7
vomitos con estado angustioso que pasaron después
de unos minutos.

La Parenamine se puede utilizar subcutineamen-
te y por via intramuscular inr_r.n-'.'nosa O 1Intraes-
ternal. Cuando se suministra intravenosamente o
por via esternal no debe administrarse con mas ra-
pidez que la que el organismo precisa para meta-
bolizar los aminodcidos: 5 a 30 gramos por hora.
En algunos casos de hipoproteinemia coincidiendo
con tuberculosis o hepatitis aguda en que exista al-
gun trastorno del metabolismo de los aminoacidos
y éste no puede realizarse con la rapidez habitual,
la dosis no debe pasar de 5 a 7 gramos por hora.

La Parenamine puede inyectarse por via intrave-
nosa o intraesternal sin diluir, pero para la inyec-
cién subcutdnea o intramuscular es indispensable
su dilucién con agua destilada al 5 por 100 O suero
glucosado. De todos modos nos parece que una so-
lucién de un pH tan bajo es conveniente utilizarla
diluida y por otra parte ¢l suministro de hidratos
de carbono contribuye al aporte de calorias en be-
neficio del enfermo.

En la generalidad de casos no interesa limitar el
volumen de liquidos a inyectar, pero hay algunos
(nefrosis, congestién pulmonar. edemas, hiperten-
sién, etc.) en que puede ser necesario restringir los
liquidos y en ellos se puede bacer una solucién de
glucosa al 50 por 100, dando 100 c. c. de esta so-
lucién unidos a 100 c. ¢. de Parenamine; inyectan-
do los 200 ¢. c. en una hora a estas concentraciones
el paciente toma 15 gramos de aminoacidos y cin-
cuenta gramos de glucosa en la hora que representa
la cantidad méxima a metabolizar de hidratos de
carbono y proteinas. Las opiniones mas autorizadas
aconsejan no pasar de la mitad de esta dosis por
hora, o sea de 25 gramos de aminoacidos, al objeto
de estar a cubierto de una posible deficiencia hepa-
tica y porque se ha comprobado, ademis, gue can-
tidades mayores producen dolor abdominal, niu-
seas, dolor de cabeza, etc. Fsta dosis puede repetirse
y en el curso de 10 horas inyectar 250 gramos de
proteinas en solucién al 5 por 100 con solucién de
glucosa al 5 por 100, 6 sea un total de 5.000 c. c.

gunos clinicos han empleado hasta 300 gra-
mos de amigoécidos. en 24 horas por via intrave-
NOsa, pero siempre sin pasar de losg 25 gramos por
hora.

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

: Las proteinas hidrolizadas deben emplearse tam-
bxén para completar el tratamiento de las hipopro-
tetnemias agudas tratadas con transfusién de sangre
EoFaI o plasma. El que estos preparados de amino-
acidos sean eficaces como substitutivos del plasma

en el shock, hemorragias o quemados g i
en estudio.

En el curso postoperatorio del enfermg &
gia abdominal, el suministrq parenteral de 3
acidos debe ser cosa tan corriente comg lo so,
actualidad el empleo de los sueros saling 7F
sado, pues se comprende facilmente que s:ts
prescindible suministrar carbohidratos Y e
tos a tales pacientes, también debe de ser].;ﬂ;
nistro de valores proteicos suprimidos radicgly,
de la dieta en ese periodo.

RESUMEN

El conocimiento y correccion de la hipoally
nemia deben estar al alcance de todo clruja
una vez que en nuestros laboratorios se empn
la obtencidén de estos hidrolizados de la casip
terapéutica de reemplazamiento, imprescindith
el postoperatorio de nuestros intervenidos abé
nales sobre todo, seri algo que entrara de |l
la terapéutica de todos los dias.

ZUSAMMENFASSUNG

Bei einer Patientin mit Hypoproteinimie, be
ein chirurgischer Eingriff im Abdomen vorges
men werden musste, wurde mit einem Casit
drolisat als Ersatztherapie ein guter Erfolg
Der Verfasser glaubt, dass diese Methode im p
operativen Verlauf von Bauchoperierten in der’
kunft eine grosse Rolle spielen wird.

RESUME

L’auteur communique I'excellent résultat ¢
nu chez une malade soummise 3 une interven
chirurgicale abdominale avec hypoprotéinémi|
moyen de I'emploi d'un hydrolisé de caséine, ¢
me thérapeutique de remplacement. Il estime ¢
cette mesure a un grand avenir dans le traiten
de la période postopératoire des malades soun
a une intervention abdominale.
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