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&stado atual dos conhecimenios sobre o mecanismo
da azolemia

por

Antero Risboa
Chefe de Qlinica 9Medica da Faculdade de Porto Rlegre

N. F. P, 18 annos, solteiro, natural do Estado, residente nesta ca-
pital, no logar denominado Chacara das Pedras.

Anamnese proxima — Relata-nos sen pae que, ha pouco mais de quin-
ze dias comecou a perder muito sangue pelo nariz, tivera fortes dores de
cabeca, urinando pouco e sentindo dores nas regides lombares e hypogas-
trica. Em 23 de Julho, em virtude de maior hemorragia nasal, foi cha-
mada a Assistencia, que o trouxe para a Santa Casa, dando entrada em
nossa enfermaria, onde foi occupar o leito n.° 1. De interrogatorio diffi-
eil, por se apresentar preso de forte agitaciio, mal podemos conseguir
respostas (ue satisfizessem as nossas perguntas, mesmo assim, consegui
mos apurar estar soffrendo de forte cephaléa, dores nas panturilhas, nas
regides lombares e hypogastrica, asthenia, estado vertiginoso e mal estar
gastrico, acompanhado de nauseas e mesmo alguns vomitos biliosos. Agi-
tacio 4s vezes substituida por sommolencia, seguida logo de despertar
ancioso.

Anammnese remota — Nascido a termo, foi desde a idade de um
anno fraco, doentio. Frequentemente era acometido por perturbacdes
intestinaes. Aos 4 annos, muitas vezes “urinava aos pingos”. Desde pe-
queno até agora, pouco antes de baixar ao hospital, urinava na cama.

Contrahiu sarampo aos 6 annos, coqueluche aos 8. Resfria-se amiu-
dadas vezes, sentindo nessas occasioes, dores de garganta e incham-lhe
habitunalmente os dois lados do pescoco. Ha tres annos soffreu caimbras
nas panturilhas.

Anamnese familiar e hereditaria — Carecem de importancia.
Exame geral — Individuo do typo normo-esplanchnico, em regular

estado de nutricdo. HEstado de agitacio, alternando com o de apathia,
somnolencia. Pelle e mucosas visiveis descoradas, com tenuissima c¢Or
amarella das conjuntivas. Ingorgitamento pouco accentuado dos gan-
glios das regides cervicaes, conservando sua independencia e ndo haven-
do periadenite, consistencia normal e indolores.

Exame dos apparelhos — Respiratorio — TFossas nasaes cheias de
mucosidades e coagulos sanguineos. Movimentos respiratorios, 18 por
minuto. Respiracdo bucal, profunda, regular, typo thoraco-abdominal.
Nada mais de anormal notamos. — App. circulatorio — Pulso 84 por
minuto, forte, amplo. Ietus no V intercosto B, proximo a linha hemi-
clovieular forte, bem perceptivel. Hrethysomo da primeira bulha, com
ligeira hyperphonése da segunda. Tensfio arterial — Oscilometro Pa-
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chow: Mx. 20 — Md. 16 — Mn. 10. Pelo registrador Boulite: Mx. 19 —
Md. 15 — Mn. 9.

App. digestive e annexos — Liabios palidos resequidos. Lingua um
tanto secca e levemente saburrosa. Dentes em regular estado de conser-
vacao. Halito forte. Amygdalas hypertrophiadas e levemente congestas.

Abdomem levemente distendido, indolor.

Hstado nauseoso com alguns vomitos biliosos.

App. urinario — Hgvasiada a bexiga por sondagem, retirou-se mais
o menos 100 em?® de urina, carregada em cbr e com forte cheiro urinoso.
Déres despertadas pela apaipacdo em ambas as regides lombares. Pon-
tos dolorosos costo-vertebral e costo-lombar presentes, principalmente a D.

Exames de laboratorio — 30/7/34 -

Urina
Volume — 100 Cheiro — forte
Cor — Vermelha Consistencia — fluida
Aspecto — Turvo Reacdo — acida

Densidade 1011

Elementos anormaes:
Regular quantidade de albumina. Presenca de puz, sangue, henio-
globina. Cylindros hyalinos e granulosos.

Sangue
Uréa 3 ors. 343 /{0
Chloretos 4 grs. 563 %y
Creatinina 7 mlers. 13 %
Calcio IL mlars. 4%
R. A. 347 vol. de C? % de plasma.
1/7/34 Sangue
1/7/34 Sangue Dosagem de
Chloretos 4ors.212 Y de soro Tréa 4 ors.T iy
Uréa 401s.850 %y chloretos —'}g'rsi(i o
Creatinina Tmlgrs. 142 %
Calcio 12mlgrs.6 ¢
R. A. 31,9 vol. de Co? % de plasma
4/8/34 Sangue
Uréa 5g1s.820 Y,
Chloretos 4ors.214 9, de soro
Chloro plasmatico 8grs.bb
Chlore globular 201813
7/3/34
Uréa 6 grs. 16%,

Chloretos 4 grs. 12 %, de plasma
Creatinina 8 mlgrs. 3 %
Caleio 8 mm. 32 %
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R. A 28 vol. % plasma
O exame de urina, revelara ja o que o anterior havia revelado com
dosagem de urée 6 grs. 7%y
chloretos 4 grs. 563 %,

10/3/34 Sangue

Uréa 6 grs. 22 Y%,

(Creatinina 5 mlers. 08 %

Caleic 8 mlers. 02 %

Chloreto sodio 4 grs. 82 %,

R. Al 19 vol. 5 de Co? % de plasma

. H. no sangue 7,10.

A natureza sempre sabia e previdente, offerece de quando em vez,
como em holocausto 4 sciencia, wm caso interessante; para que o medico
com seu espirito preserutador, inquira-a no que ella tem de mais precio-
so e guardado com maior zelo, em sua obra prima, o homem, o segredo
de sua alchimia metabolica, alim de que possamos com o sacrificio de
um, colhermos fructos em beneficio da collectividade. Prodiga que foi,
nao a favoreceu a sorte, escolhendo-nos para inquiril-a. Esforcar-nos-
hemos no entanto, aproveitando a occasifio, para fazermos consideracoes
sobre este interessante caso de nephrite, abordando, mesmo com ‘“deffi-
¢it”, os emaranhados problemas da ethiopatogenia da azotemia e acidose
nas nephrites.

Na impossibilidade de trazermos contribuicio propria, pensanos
que nosso esforeo ndo serd perdido, mesmo como méro trabalho de copi-
lacio e reunifo de dados esparcos sobre téo difficeis quio interessantes
assumptos. Mesmo que isso s6 nfo bastasse, é para nds uma satisfaciio
e um dever, trilharmos o mesmo caminho, que fora ainda ha pouco des-
bravado por mnosso illustre Mestre Prof. Amnnes Dias. Desculpem-nos,
pois, os que nos ouvem e peco consideracio para quem 4 sciencia se de-
dica. Tionge de noés a idéa de predicar, vimos apenas aprender comvyosco.

Consideracoes sobre o eliopatogenia das azotemias

Recordar as precursoras nocoes deste capitulo, é recordar a evolu-
¢lio historica das nephrites, porque, sem duvida alguma, fol wm proble-
ma pathogenico, que sempre se desenvolveu baseado em observacoes e
deducedes eclinicas.  Recordar a evoluclo historica das nephrites & re-
lembrar entre outros, os nomes de Brault com sua tentativa de classifi-
cacllo etiologica, os notabilissimos trabalhos anatomo-clinicos de Richard
Bright. As bellas ligbes de Dieulafoy. As precursoras idéas de escola
physio-pathologica de Widal e a orientaciio anatomo-pathologica da es-
cola allemd. Estudos que se intricam, que fallam bem de perto com a
ethiopathogenia das azotemias, e, assim alcancaremos de degrio em de-
erdo a orvientacdio moderna deste capitulo.

Até entdo era a uremia considerada como o resultado de uma auto-
intoxicacdo por productos toxicos, que deveriam ser eliminados pelos
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rins, consequencia portanto do factor renal, refencdo por mao funciona-
mente renal.

TPactos varios eoncorreram para a nova orientacdo: A falta de pa-
rallelismo entre as manifestacdes clinicas e as lesOes renaes, mesmo com
a integridade renal constatada pela autopsia. O equilibrio entre a in-
gestdo e a eliminacdio dos azotados mesmo em casos graves, indicando a
ausencia de insuficiencia de eliminacfio para os azotados, as variagoes
azotemicas em relacfio das variacdes chloradas, a constatacdo de azote-
mia com ring sfos.

A inexplicacio destes varios problemas, unicamente pela retencio
de azotados ao nivel do rim, levou os estudos a novo rumo e deixando &
margem o factor renal, foram procurar a explicacio nas alteracdes me-
tabolicas dos proteicos e assim surgiu com as escolag italiana e allemi a
azotemis de origem extra-renal.

Sdo de Devato e Ascali as primeiras observacdes, constatando que
o rim normal deixa passar corpos proteicos bem desintegrados (typo
uréa), o rim nephritico deixa passar além destes os corpos proteicos me-
nos perfeitamente desintegrados. Assim sendo, isto 86 se poderia dar
gracas a uma alteracdo do metabolismo proteico nfo pertencendo ao rim
e localisado ou no sangue ou nos tecidos. N&o excluem de um todo, os
seus estudos, a possibilidade da origem renal das azotemias, porque niao
nos dizem da quantidade destes corpos que passam na urina, nfo elimi-
nando portanto a importancia do factor retencio.

Para Maragliano, a uremia, com equilibrio azotado entre a ingestdo
e a eliminacfio, com poliuria e azotemia, s6 poderd ser devido a um ex-
cesso de eseoria azotada de origem teecidual, excesso que se deve atribuir
a uma actividade anormal dos tecidos.

Rohonye e lLax, dizem-nos que os tecidos do homem, normaimente
contém dez vezes mais azoto diffusivel que o sangue e que em muitos
casos a eliminacio de azoto correspondia bem 4 qguantidade ingerida e
no entanto havia hyperazotemia. Concluem estes auctores na possibili-
dade de estar alterada a afinidade cellular para o azoto, ¢ haver mesmo
um certo grido de desintegracdo azotada dos tecidos, donde acumulo no
sangue.

Na escola franceza, encontramos nos estudos de Achard sobre a azo-
temia nos cardiacos e nas doencas infecciosas agudas, referencias a pos-
sibilidade de outros factores que nao s6 os rins, como causa da azotemia
¢ o proprio Widal em seus estudos com Weill sobre a ingestio de azota-
dos, chega & conclusfio que podem fazer variar o theor sanguineo azo-
tado, independentemente do estado anatomico e funcional dos rins.

Sdo da escola franceza ainda os bellissimos trabalbos de Castaigne
e Chaumerliac, os quaes seguimos e nos inspiramos, para gue nos pudes-
semos orientar em tdo difficil assumpto.

Propéem estes autores a seguinte classificacfio das azotemias: Azo-
_temias provocadas por lesdes de nephrites agudas e chronicas — que se
caracterizam pela diminuicdo do poder de concentracio renal para uréa
e por sua evolucfo estar intimamente ligada 4s lesdes renaes.

Azotemias provocadas por lesdes transitorias dos rins, sem que exis-
ta propriamente, fallando, wm processo de nephrite. Tem como caracte-
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ristico prinecipal de comprometimento renal a baixa do poder de concen-
tracdo para a uréa. No decorrer de nosso trabalbo, julgamos ter ele-
mentos que nos autorizem a concluir tratarem-se de azotemias mixtas,
a accio da causa provocadora englobando rins e tecidos.

Azotemias de origem extra-renal exclusiva: Caracterisam-se por
azotemias com concentracio renal novmal.

- Azotemias de origem extra-renal associadas A4s azotemias renaes:
Dois typos, as de origem complexa. Modificacdes humoraes provocando
ao mesmo tempo uma azotemia de origem extra-renal e alteracdes passa-
geiras dos rins: Typo day azotemias por sobre earga: A azotemia j& exis-
tente na nephrite, vem se accrescentar a de origem extra-renal, assim
nas nephrites toxicas ou infecciosas, nas quaes a azotemia renal, somma-
se a produzida por desintegraciio proteica tecidual.

Azotemias extra-renaes puras, nas quaes o azoto augmenta no san-
gue por uma diminuicfo da diurese, conservando o rim normal a capa-
cidade de concentracdo. Azotemias dos cardiacos — 7 cominam obser-
varmos o augmento do azoto sanguineo nos cardiacos descompensados,
insufficientes, correspondendo sempre a uma oliguria por insufficiencia
circulatoria e baixa da pressio arterial ou por retencio hydro-chloreta-
da no systema lacunar. Basta que se faca medicacdo apropriada
e que se consiga a compensacdo, para que se estabelega a diurese liber-
tadora e com ella azotemia abundante, normalisando a taxa sanguinea.
A constatac@o deste facto foi que serviu de base & muito clinica classifi-
cacdo do Josné, em falsos cardio-renaes, dos quaes nos oceupamos e car-
dio-renaes verdadelros, nos quaes a insufficiencia cardiaca associa-se ou
& em consequencia das lesdes renaes. Naquelles ha a facilidade de se
congeguir a diurese libertadora com resultados beneficos immediatos so-
bre a azotemia, nestes nfo se consegue, ou se consegue mal a diurese,
eom resultados aleatorios sobre a azotemia. Naguelles ha azotemia ex-
tra-renal, por insufficiencia cardiaca, nestes azotemia mixta com insuf-
ficiencias cardiaca e renal.

Azotemias extra-renaes secundarias a hypertensio posta — Sabe-
mos pelos estudos de Gilbert e Maurice Villaret, a constanecia com gue
integram o syndrome de hypertensfio porta, principalmente nos cirroti-
cos as alteragbes do rythmo urinario, taes como opsiuria, isuria, anisuria
e oliguria, nas quaes constatam-se ndo s6 alteracdes do rythmo da elimi-
nacdo da agua, como tambem diminuiciio guantitativa e como consequen-
cia diminuicfio da eliminaciio renal dos azotados e aceumulo no sangue,
alteracdes consecutivas da estase venosa com ou sem insufficiencia hepa-
tica. HKissinger commentando um caso de cirrhose de Cruvelier—Baum-
garten, viu a azotemia baixar consideravelmente, como consequencia de
hemorragia hemorroidal, sem duvida pela diurese que se estabelecera
com a baixa da hypertensio porta e consequente diminuicdo da estase
renal.

Azotemias extra-renaes, por olicuria, consecutivas a perda exage-
rada dagua ou a regimen secco — Nos vomitos frequentes, reiterados, in-
coerciveis. Nas diarrhéas, nas sudoreses abundantes em que ha perda
accentuada d’agua ndo compensada pela ingestdo nacissa, observamos
a oliguria e azotemia, cremos que ndo s6 consecutiva a esta, como tam-
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bem a perda de sal, constituindo a forma cliniea da azotemia chlorvope-
nica, que exporemos separadamente.

Os regimens seccos instituidos nos casos de edemas e, prolongados
por muito tempo, mesmo quando ndo mais necessarios, mantidos tdo so-
mente pelo temor da volta dos edemas, pédem ter como consequencia a
azotemia, por oliguria. TUsamos com frequencia, ndo o regimen secco.
mas sim um regimen mitigado e no qual a mgestdo de liquidos, fica
aquem de 200, e nos casos em que a diurése é de litro, mais ou menos.
permitindo a ingestdo de liguidos igual a da diurése logo que se conse-
euir um resultado satisfatorio.

Incluimos neste grupo as azotemias por oliguria orthostatica como
quer Coltet e como as aecceitam Castaigne e Chaumerliac, baseado na
prova do orthostatismo, que segundo Gilbert e Villaret, s6 é positiva co-
mo signal de leve hypertensio porta.

As azotemias consecutivas a anuria reflexa, provocada por fortes
dores abdominaes, taes como a colica nephritica, nas quaes certos auto-
res nio acceitam a integridade anterior dos rins, mas que desaparecem
com a cessacdo da dor e portanto do reflexo.

As azotemias extra-renaes por sobre-carga, provocadas por insuffi-
clencia da diurese e super-accrescentadas as de uma nephrite.

Supponhamos agora todas estas causas, que citamos até aqui, taes
como: a insuficiencia cardiaca, a hypertensiio porta, a deshydratagio, as
accOes reflexas, que sfo capazes de por si s6s, em rins sdos, provoearen
anuria e azotemia, agindo sobre rins doentes, ja claudicantes, executan-
do parcamente as suas funccoes depurativas, com diurese escassa ¢ Ppo-
remos entdo avaliar, a importancia destas causas de anuria nas nephrites
chronicas. Aos effeitos das lesGes renaes, sommam-se os da insufficien-
cia cardiaca, a azotemia daquella causa sommam-se a desta. As reper-
cussdes metabolicas consecutivas aos vomitos e diarrhéa, sommam-se as
decorrentes de uma nephrite chronica. Sobre os maleficios consecutivos
4 deshydratacio Gambaut, citado por Castaigne, observou em um verdo
muito quente, no hospicio de Ivy, mortalidade nio commum dos velhos,
92 em um mez, quando a media dos outros mezes do anno féra de 37.
Havendo sido praticada auntopsia, constaton em quasi todos, nephrite
chronica com atrophia renal, excepcio apenas de quatro.

Dez annos mais tarde, o autor teve novamente opportunidade de
constatar os maleficios do calor, conseguindo no entanto menor morta-
lidade, favorecendo a diurése aos doentes, impedindo-lhes a sahida nas
horas mais quentes do dia, concluindo que a restriccio da diurése, por
transpiracbes abundantes, é fatal a muitos uremicos.

Assim concluem Castaigne e Chaumerliac os seus bellos trabalhos
sobre este assumpto: “H nds diremos, para resumir, que toda quéda da
quantidade de urina das 24 horas, abaixo da cifra da diurése util, sobre-
vinda num doente attingido de nephrite chronica uremigenica, produz
uma azotemia extra-renal, por sobrecarga, muito importante de conhe-
cer em pratica.”

Azotemias extra-renaes devido a ingestio exagerada de alimentos
azotados — H’ a alimentacfio a principal fonte de fornecimento de azo-
to ao organismo. As variacées da alimentaco em substancias demasia-
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damente ricas em azoto ,influirio sem duvida na taxa azotemica sangui-
nea, com tendencia a ascencfo, se a funccio de eliminacfio renal, nio
for sufficiente para compensal-a. DPertencem a Widal e sua escola, os
primeiros estudos sobre este assumpto, quando em 1904 elle denominava
de indice de retencio ureica a relacio entre a riqueza do sangue em uréa
e a quantidade de albuminoides ingeridas.

Observacdes de autores amerieanos, citados por Castaigne, fazendo
ingerir a individuos normaes, no espaco de b a 6 horas 100 grs. de uréa,
notaram qgue a azotemia podia attingir a cifra de 2 grs. %,, chegam 4
conclusiio que na realidade para augmentar a uréa sanguinea, ao exces-
so alimentar deve-se associar uma diurése insufficiente, ou oliguria, re-
lativa & quantidade de uréa ingerida, por isso og autores ao par da ali-
mentacdo huper-azotada, fornecem quantidades notaveis d’agua e con-
cluem que:

Ha pois a nosso aviso azotemias extra-renaes devido a alimentacfio
azotada super-abundante, mas, sémente onde a quantidade de warina, re-
presentando uma diurése util, ndo é attingida; do mesmo modo produz-
se muito facilmente a azotemia extra-renal por sobre-carga, devido a ali-
mentacio nos casos de nephrites. Pensamos nio serem t80 simples o3
phenomenos a serem observados e que mesmo com rins integros funeio-
nalmente, dependa a azotemia da sufficiencia das funeedes protopexica
e proteo-reguladora do figado e que mesmo nos casos de funccio inte-
gral hepato-renal, ha um certo limite de capacidade de concentracio ne-
los rins, que nfio poéde ser ultrapassado, donde a possibilidade de, por
super-alimentacfio azotada, haver a ascenciio da taxa azotemica sanguinea,
Citam-nos, Castaigne e Chaumerliac, como exemplo deste typo de azote-
mia, isto é devido a associacdo de alimentacio hyperazotada e dinrése
insufficiente, a azotemia dos grandes comedores sem insufficiencia re-
nal, sem no entanto ser attingida a cifra da diurése util, e ddo como eau-
sa da insufficiencia da diurése, a congestdo hepatica ou uma leve insuf-
ficiencia ventricular direita. Orientando-nos por seu trabalho, devemos
no entanto, fazermos notar, que os grandes comedores, antes mesmo dos
rins accusarem a sua insufficiencia, o figado j4 tem dado signal de can-
saco e eremos (ue sua azotemia serd mais devido a insufficiencia deste
orgho. Ao acceitarmos a possibilidade do augmento da azotemia, em rins
sfos, s bem que de um modo passageiro, pensamos nfo restar duvidas,
quanto ao papel das alimentacles com excesso de azoto em relaciio da
azotemia, em rins j4 anteriormente tocados.

Azotemias extra-renaes devido a uma formacdo de uréa de origem
endogena — Como condicio essencial destas azotemias, torna-se a des-
truicio exagerada no organismo dos tecidos ricos em azoto: Hsta destrui-
¢iio p6de dar-se sobre os globulos vermelhos, como nas anemias hemoli-
ticas e anemias typo Addison—DBiermer. Sobre cellulas jovens do orga-
nismo taes como cellulas neoplasicas, nas myeloses e lymphoses leucemi-
cas, principalmente posteriores 4 applicacio da Roentgenterapia. Sobre
diversos tecidos do organismo destruidos por traumatismo. queimaduras.
Sobre os musculos nas doengas prolongadas, acarretando a emaciacio,
os casos de inanicdo com emmagrecimento rapido, fnsdo muscular nas
diabetes consumptivas.
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As azotemias extra-renaes de origem complexas ou melhor denomi-
nadas de mixtas. — As azotemias que as vezes sobrevém nas doencas in-
feceiosas, em nosso meio mais frequente nas febres do grupo typhieo,
muitas vezes responsaveils pelos phenomenos excito-motores é exeito-psy-
¢hicos observados, podem ser consideradas como pertencentes as extra-re-
naes desde que se pense na desintegracio proteica exagerada ou na pos-
gibilidade da insufficiencia hepatica, mas. devem ser consideradas como
mixtas, porque a estas causas, frequentemente associam-se lesdes renaes.
O mesmo poderiamos dizer das azotemias provocadas por intoxicacdes
agudas e super-agudas.

Encontraremos tambem azotemias mixtas quando &s de origem ve-
nal. vem se ajuntar a ac¢io de factores productores de azotemias extra-
renaes.

Acecdo de differentes systemas organicos sobre a hyperproducco
de uréa ou sua retencio. Iigado. Systema nervoso, glandulas endocri-
nas. Higado — De eapital importancia é a acciio deste orgho, desde que
se considere sua accio desenvolvida no metabolismo proteico, suas fune-
¢les proteo-pexica e proteo-reguladora, desdobrando as albuminoides em
uréa, com o fim de delles tirar o maximo proveito com a menor toxidez,
visto que dos azotados ¢ a uréa como producio final elemento mais dif-
fusivel, de mais facil eliminaacfo, a menos toxica.

Insufficiente que seja este orgiio e facilmente comprehenderemos as
atteracoes, que poderfio sobrevir. Nao se desenvolvendo mais com regu-
laridade a funccio hepatica sobre os proteicos, haverd o derrame destes
no sangue em estado de incompleta desintegracio, que serdo as respon-
savels por estados azotemicos muitas vezes graves, conforme o grao da
insufficiencia do orgdo. Tao importante afigura-se-nos a insufficiencia
deste orgdo na produccdo das azotemias extra-renaes, due ousamos in-
chuir na bem fundada classificacio de Castaigne e Chaumerliae, um ca-
pitulo em que se trate das azotemias extra-renaes por isufficiencia he-
patica. — Quanto 4 azotemia por hyper-hepatia, acceita por certos au-
tores, nada sobre ellas podemos dizer, mas, somos um tanto septico ao
acceifarmos a hyperhepatia em se tratando de sua funccfo proteolitica.

Os casos mais citados eomo havendo hyperhepatia, sdo os typos de
cirrhose typo Hanot e Cruvelier Baumgarten, principalmente na sua
fase inicial; pois bem, nestes casos e nesta fase, a azotemia on nio existe
ou é insignificante. No entanto a azotemia é frequente, tenaz e ameaca-
dora no periodo de estado ou fase final, quando a insufficiencia hepa-
tica é entdo notavel.

Systema nervoso — Sabemos hoje da importancia do figado na gly-
copesia e glycoregulaciio sanguinea, bem assim como a importancia do
orgdo na proteopexia e proteoregulaciio; sabemos da existencia de um
centro, localisado no assoalho do quarto ventriculo, de comando da gly-
coregulacdo. Hoje fazem-nos saber, conforme os trabalhos de Courtois,
Joval e Merkler, que constataram a azotemia em diversas doencas do
systema nervoso, taes ecomo hemorragia cerebral, enceecphalites, menin-
gites, e as notaveis experiencias de Charles Richet em Marco de 1933,
da existencia de centros proteoreguladores, localisados na parte supe-
rior da protuberancia.
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Uima lesfio, compressdo localisadas nestas immediacdes, sio factoves
para descontrolar a accio destes centros e portanto capazes de produzi-
rem um desiquilibrio da taxa de azoto sanguineo. O mechanismo de
acclo pelo qual estes centros agem ainda nfo foi elucidado, julgam no
entanto os autores que sua accdo se dé por intermedio do systema hormo-
vegetativo.

(Flandulas endocerinas — Os estudos feitos sobre a possibilidade de
relacdio entre estas e os estados azotemicos, ndo sio concordes e sobre-
saheni, as constatacoes feitas de grandes azotemias em  addisoneaios
admittindo que a azotemia teria por causa a ausencia de um hormonio
supra-renal, capaz de exeitar a secrecdo renal. Acreditam tambem quan-
to & tyvroide, a possibilidade da insufficiencia desta glandula facilitar a
retencdo da uréa no systema lacunar. Sio estudos no entanto que pé-
dem confirmacio.

Pelo exposto notamos que: a escola franceza admite como mecha-
nismo geral das azotemias extra-renaes a oliguria, dando capital valor
4 capacidade de concentracio maxima. Assim nos dizem Castaigne e
Chaumerliac. “Si se constata um augmento da uréa sanguinea num
doente cuja concentracdo maxima é normal, ter-se-ha o direito de dizer
que esta azotemia é de origem extra-renal.

Castex, como conclusio de seus estudos, diz-nos aue: A uremia &
fundamentalmente extra-renal e nfo renal. Diffusa e generalisada a to-
dos os tecidos da economia, podendo ser simplesmente lesado o rim, mas,
ndo ¢ forcoso que assim seja e nestas condicdes sobrevem a uremia com
rim sfio. A oricem da perturbacio metabolica proteica é uma foxemia
de origem infecciosa situada em qualquer um ponto da economia. Esta
toxina infecciosa atravez de sua accio sobre o diencephalo engendraria
a uremia e os symptomas satelites. Acceita centros de localisacdes dien-
cephalicas, que regulam o metabolismo proteico, assim a existencia de
um centro para-sympathico diencephalico, que frenaria o metabolismo
proteico. Um centro sympathico diencephalico estimulador e uma func-
cio autonoma hepatica, encarregada da desintegraciio proteica. Acceita
tambem a existencia diencephalica, de diversos outros centros, cujo com-
prometimento explicariam a symptomatologia associada, taes como: o
centro pupillo-dilatador do hypothalamo, cuja inhibicRo mnos daria a
myose, o eentro vaso-motor, dando-nos a hypertensdo por sua excitacio
e assim o centro do metabolismo da agua e do sal ete. A accio da toxe-
mia sobre o diencephalo seria assim primacial e primordial em relacao
ao apparecimento da uremia, toda vez que o rim nfo fora incluido mno
processo toxemico, por tropismo negativo especial da toxina ou por re-
sistencia especial delle.

Qual serd o toxieo responsavel pelo syndrome uremico? — Widal e
stua escola, acham que a uréa seja a responsavel pelo quadro toxico, sem
negarem entretanto o valor dos outros azotados. Allegaram os autores
a ascencio consideravel da uréa em relacdo ao azoto residual. Chabanier
constatou que a hyperazotemia nfo era s6 devido a uréa e que o azoto
residual achava-se tambem realmente augmentado e qualitativamente
modificado. Constatou tambem que em certo brightico com uréa san-
cuinea oscillando entre 2 grs. a grs.5, fazendo-lThe ingerir diariamente
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20 a 30 grs. de uréa, durante 6 dias, a azotemia elevou-se a Hgrs.60, per-
feitamente bem tolerada. Suspendendo a ingestio de uréa novamente
a azotemia vem para os limites primitivos 2grs.0 a Zegrs.b. Pouco tempo
depois o doente fizéra um novo surto de azotemia, attingindo a 3grs.5,
logo apds installacdo do coma e morte.

Houve a tolerancia perfeita para uma uremia de dgrs.60, provoca-
da pela ingestdo de uréa pura e a wmorte com uma azotemia de 3grs.d, o
que o leva o autor a crer que este augmento da azotemia corria por conta
tambem de outros corpos azotados, talvez mals foxicos que a uréa. Sem
descrer totalmente na nocividade da uréa, atribue a ella a cor palida dos
uremicos e segundo Mozer a hypothermia. Uma vez convencidos que
nio era a uréa a responsavel pelos accidentes uremicos, dirigiram-se os
modernos estudos sobre o azoto residual e esforcam-se mesmo por sabe-
rem qual de seus componentes é responsavel por esta toxidez. Quem se-
gue de perto estes estudos, sabe da importancia que a escola allemi dd
4 indicanemia, a importancia que da Becker a certos corpos aromaticos
(indol, creol, paracresol, oxiados aromaticos) como responsaveis pelos
phenomenos toxicos e para Rosemberg, como preciosos elementos revela-
dores precoces da uremia e de maior valor prognostico que a uréa.

Todos nés somos sabedores da importancia da ereatininemia, prinei-
mente quando alliada 4 hipo-calcemia na pathogenia da uremia convul-
siva, segundo nosso mestre Prof. Annes Dias.

Sdo modernos tambem, os estudos de Rosemberg, sobre a uro-rosei-
na, existente no sangue no estado de cromogeneo e posta em evidencia,
tratando-o pelo acido trichlo-acetico, pela ebr rosea que toma entdo pela
formacdo da wuro-roseina, indicando uremia grave, pois s6 se encontra
nas hyperazotemias e hyperindicanemias.

Todos nds conhecemos, sobretudo atravez dos trabalhos do Prof. An-
nes Dias, o papel da acidose néo s6 na symptomatologia da nephrite como
tambem quanto ao seu valor prognostico. Quero vecordar comvosco, fa-
zendo uma synthese da pathogenia da acidose nas nephrites e nessa ocea-
sido fallar-vos dos trabalhos de Chabanier, atribuindo aos polyptides o
papel toxieo prineipal.





