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Ce qui crée le dange(, ce n'est pas ce qui

passe a'll travers du reino c'est ce qui
ne passe pas.

/Jleulafoy.

São de grande actualidade medica e scientifica as
questões referentes á efficiencia renal; avoluma-se diaria-
mente a literatura medica com novos trabalhos sobre a

physio-pathologia do rim.
Numerosos são os methodos e as provas utilisadas

para avali~r a capacidade funccional d'este orgão.
Umas recorrem á analyse da urina e do sangue, in-

formando-nos sobre o estado physiologico do orgão, outras,
mais complexas, visando a determinação da pressão arte-
rial, a dosagem do anhydrido carbonico no. ar alveolar,
fornecem, apezar de indirectamel1te, informes não menos
uteis. .

Já o exame de urina permitte um estudo da efficien-
cia renal, assim são de uso corrente: o volume emittido
comparativamente durante o dia e a noite, a constata ção
de elementos anormaes, a excreção das materias inorgani-
cas, maximé da uréa e dos chloruretos.

Appareceu em seguida o estudo das eliminações pro-
vocadas, empregando-se para tal fim, substancias extranhas
ao organismo, int~oduzidas experimentalmen,te, sobretudo
as materias corantes, cot~o a fuchsina, a rosanilina, o in-
digo-carmin. Além d'essas, outras duas substancias tem
sido aproveitadas na pratica correllte; uma é o azul de
methylerlo,preconizada pela escola franceza, tendo á frente
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Achard e Castaigne; a outra é a phenolsulphonephtaleina,
muito recommendada pelos americanos, ~rincipalmente por
Rowntree e Gerahty.

Porém todas estas materias corantes introduzidas ex-

perimentalmente no organismo, apezar de não terem valor
absoluto, e serem falhas em seus resultados, só nos dão
a conhecer sua eliminação pelo rim, e além d'isto, apre-
sentam por vezes um coefficiente de eliminação muito
proprio, não nos informan<,!o sobre o destino e a elimina-
ção dos productos catabolicos vehiculados no sangue, como
muito bem disse Lépine.

Constituem, em summa, as provas de excreção, cujos
resultados e interpretação geralmente não marcham de
accordo com a clinica.

Widal e Vaquez, muitas vezes, observaram este facto,
estudando a eliminação do azul de methyleno.

Como o estudo dos dejectos azotados, eliminados pelo
rim já não correspondia ás exigencias da clinica, novas
investigações laboratoriaes se impunham. Reconheceu-se
em breve o valor das provas que avaliam a capacidade
funccional do rim, pelas anaJyses chimicas do sangue.

A primeira substancia azotada, que mereceu especial
attenção dos scientistas foi a uréa, cujos processos de do-
sagem, aliás numerosos, já nos vêm de longa data.

Do estudo comparativo da sua concentração sangui-
nea e da sua eliminação renal, originou-se o coefficiente
uréo-secretor de Ambard na França, e o indice de ~xcre-
ção nreica de Mac Lean na America do Norte.

Quasi na mesma epoca appareceram os trabalhos de
Widal, Javal, Stranss, Albarran, Casper. Volhard e outros,
com as suas experiencias sobre o chlorureto de sodiu, con-
siderado sobre o duplo ponto de vista, da sua concentrd-
ção sanguinea e da sua eliminação renal.

Novo impulso recebeu a physio-pathologia do rim. pe-
los grandes progressos da chimica physiologica experimen-
tal, tendo a frente a escola americana, represcntada prin-
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cipalmente por Foli'n, Dénis, Marshall, Myers, Fine e outros.
Crearam os chamados «tests» de retenção, em oppo-

sição aos de excreção. Estudaram com especial cuidado
os productos terminaes do metabolismo, sua existencia no
sangue e sua respectiva permeabilidade renal. D'entre os
numerosos productos cataboljcos, foram particularmente
investigados: a uréa, o azoto da ur~a, o azoto não proteico,
o acido urico, a creatina, a creatinina, a cholestenna e a
gJycose.

Apezar d'estas constantes e novas acquisiçães no do-
minio do bio-chimismo do sangne e da permeabilidade
renal, não é demasiado rigor realçar as grandes e nume-
rosas lacunas ainda existentes sobre a physiologia C!Oprin-
cipal emunctuorio do organismo. Rudimentares são os
conhecimentos sobre a~ trocas gasosas do rim e de sua
secreção interna, bem como o importantissimo capitulo
das actividades synthetiças das diastases.

Castaigne, tratando do valor clinico da pesquiza da
efficiencia renal e da sua constante variabilidade, disse em
1906: «1es moyens d'étude des fonctions rén,ales sont dé-
venues multiples j mais, pour qu'ils puissent servir avec
fruit, il faut, que le médecin sâche c~ qu'il peut attendre
de chacun d'eux».

Le\'ados de ha muito para estes estudos pela sua pal-
pitante actualidade scientifica e aconselhado pelo Prof.
Guerra Blessmann, escolhemos para assumpto d'esta these
o estudo da efficiencia renal pelas dosagens: do addo
urico, ~creatinina e do assucar no sangue, comparando-as
simultaneamente com a da uréa.

Surgiram-nos immediatamente numerosas difficuldadesj
d'entre estas a escolha da technica, por serem ellas além
de numerosas, bastante complexas. Necessitavamos d"uma
technica que, satisfizesse ás exigencia clinicas e tivesse
tambem seu lado pratico. Para a apreciação do resultado
das dosagens em casos de alterações renaes, tinhamos uni-
camente por base os trabalhos americanos e europeus, e
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aJém disso, os resultados variam com as technicas empre-
gadas. Para nos pôrmos ao abrigo de taes causas de erro,
resolvemos, empregando a mesma technica, fazer as mes-
mas dosagens em sangue retirado de individuos reputados
normaes.

Dividimos o nosso desprentencioso e modesto traba-
lho em 5 capitulos.

N o primeiro faremos algumas considerações geraes
sobre o metabolismo do acido urico, da creatinina e do
assucar.

No segundo abordaremos a questão das taxa~ normaes
no sangue, mostrando as obtidas pela maioria dos pesqui-
zadores e as que conseguimos estabelecer entre nós, de
accordo com as technicas utilisadas.

N o capitulo terceiro estudaremos a retenção do acido
urico, da creatinina e do assucar no sangue em casos de
9,1terações renaes.

No quarto apresentaremos as nossas observações de
casos pathologicos.

Emfim no quinto e ultimo capitulo o valor clinico
d'essas dosagens e as conclusões.

Seja-nos permittido, aqui testemunhar a nossa grati-
dão ao Prof. Guerra Blessmann, pelo auxilio que nos pres-
tou, não só orientando-nos durante este trabalho, como
fornecendo, egualmente grande parte da bibliographia.
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CAPITULO I

Summario: considerações geraes sobre
o metabolismo alimentar das materias pro-
teicas e dos hydratos de carbono; gene-
ralidades sobre a uréa, acido urico, creati-
nina e assucar.

Em rigor o organismo póde privar-se dos hydrato~
de carbono e das gorduras, sem muito soffrer, não se dando
o mesmo com as materias albuminoides. As duas primei.
ras categorias de alimentos podem supprir-se mutuamente
e além d'isso, em. determinadas condições o organismo
transforma um alimento n'outro. Ao contrario as mate-

rias albuminoides são indispensaveis, para substituir as
albuminas cellulares á medida que são destrui das.

Com effeito, o organismo animal, contrariamente ao
vegetal, é incapaz de realizar 1. synthese das materias al-
buminoides, partindo de corpos mais simples.

As albuminas alimentares vão portanto, antes de mais
nada, ser u6Esadas, para substituir as albuminas proto-
plasmicas usadas.. Durante muito tempo acreditou-se que
a usura cellular fosse muito consideravel; porém, actual-
mente, de accordo com os mais recentes estudos, sabe-se
-que realmente tal não se clá, e que uma ração diaria de-
O gr. 50 de albumina por kilogramma de peso animal
basta physiologicamente para a manutenção do equilibrio
cellular.

Todo o excesso de albumina ingerida será decomposto
immediatamente, como os hydratos de carbono e as gor-.
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duras, llavendo naturalmente desprendimento de certa
quantidade de energia mecanica ou calorifica. D'esta com-
bustão originam-se forçosamente dejectos, muito co mple
xos, que reunindo-se aos provenientes da usura dos pro-
toplasmas cellulare~, eliminam-se em sua quasi totalidade
pelo rim.

O estudo do metabolismo das albuminas alimentares é

d'uma extrema complexidade, em virtude mesmo da cons-
tituição egualmente complexa da propria molecula de al-
bumina, aliás até hoje incompletamente definida.

Em geral a molecula de albumina e formada por uma
serie de agrupamentos, dos quae~ os mais numerosos são
os dos acidos aminados (glycocolla, alanina, leucina, ty-
rosina, arginina, lysina, histidina, etc.). Os acidos amina-
dos não se r~unem uniformente; começam por agrupar-
se 2, 3, 4 ou mais, originando complexos, chamados bí-
tri-ou polypeptides. Da reunião de varios polypeptides
resulta a massa principal da molecula albuminoide.

Ao grupo aminado póde juntar~se um grupo s~lfura~
do (cystina ou cysteina), um grupo chromatogeneo (tripto-
phana) e emfim um grupo hydrocarbonado.

Algumas albuminas tem estructura ainda mais com-
plexa; são os proteides. Resultam da união de uma mo-
lecula de albumina commum com um composto organico
especial, designado grupo prosthetico.

Os proteides são divididos em tres grupos, conforme
a natureza do grupo prosthetico que entra na sua consti-
tuição :

19 Os glyco-proteides, resultantes da juncção d'uma
molecl1la de albuminéJ. com um hydrato de carbono (mucÍ-
na, chondrina).

29 Os nucleo-protecides, que formam a substancia prin-
Cipãl dos nucleos cellulares, são originados d'uma molecula
de albumina e de nucleina; a nucleinapor sua vez é a
resultante da união de albumina e de acido nucleinico.

:Finalmente o acido nucleinico é composto d'uma mole-
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eu Ia de hydrato de carbono. d'um nuc1eo phosphorado e
d'uma base purica ou xanthica (xanthina, hypoxanthina,
adenina, guanina).

3'1 Os chromo-proteides, remltam da combinação da
albumina com um grupo chromatogeneo mais ou menos
complexo. Por exemplo, a hemoglobinacompõe-se d'uma
molecula de albumina (globina) e d'uma de chroma\oge-
neo, ferruginosa; a hematina.

Vejamos agora, resumidamente, quaes as transforma-
ções porque passam as materias albuminoides, para serem
absorvidas, assimiladas e desa5similadas durante a sua
passage,m pelo organismo.

As rnaterias proteicas soffrem uma serie de acções
chimicassuccessivas que, progressivamente, submettem a
molecula primitiva a um:;. degradação methodica; os ter-
mos ultimos d'estas transformações chimicas são, na quasi
totalidade, constituidos pelos acidos aminados.

No estomago, sob a influencia da acidez do suc<;o
gastricl1, a molecula de albumina é, primeirament;:-, trans-
formada em acidalbumina, que se hydrata pela acção da
pepsina no estomago, e em seguida pela trypsina e ente-
rokinase no intestino, dando lugar á sua fragmentação em
segmentos volumosos no começo, correspondentes a um
ou varios polypeptides; apresentam então os caracteres
chimicos das substancias chamadas albumoses.

Con tinuando a desintegração, os polypeptides não tar-
dam a serem deslo~:ados por sua vez, chegando assim ao
estado de peptonas e finalmente, influenciadas por dias-
tases especiaes, a arginase e a erepsina, a desintegração,
é levada mais além, até o completo izolamento de cada
um dos acidos aminados, que por sua agglomeração cons-
tituiam os polypeptides.

Ao mesmo tempo os grupos sulfurado é chromatoge-
neo fião tambem libertados.

Uma vez desintegrada, a albumina alimentar deverá
soHrer transformações, para ser incorporada ao organismo.'

J
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É a grande questão da reconstituição da molecu1a albu-
minoide a custa dos productos da proteolyse digestiva.
A maioria dos --.physiologistas não admitte que os acidos
aminados passem para a circulação geral, no estado de
disjuncção em que se encontram; comr1inam-se novamente
uns aos outros para refazer a molecula de albumina, tal
qual deve ser integrada ao organismo.

Ainda não foi precisado o destino dos proteides no
tubo digestivo. Entretanto, admitte-se geralmente, que a
digestão pepsica desembarace os nucIeos da sua ganga
protoplasmica, sem comtudo, atacar sensiveimente os nu-
cleo-proteides. Em seguida o sueco pancreatico inicia o
desdobramento pela acção da sua trypsina, libertando o
acido nucIeico. Este, em virtude duma transformaçãophy-
sica, perde a sua propriedade de gelatinizar, tornando-se
dialysavel.

Qual o seu destino ulterior? Seria absorvido neste
es~ado ou teria o mesmo fim das outras albuminas ali-
mentares, soffrendo fragmentações (acido phosphorico, ba-
ses puricas) para só então ser reconstruido sob a forma
propria á especie considerada?

Actualmente os progressos da chimica physiologica
não dão umá explicação satisfactoria. Cumtudo, a segunda
hypothese parece a mais acceitavel, si considerarmos que
a mucosa intestinal possue o poder de desdobrar os aci-
dos nucleicos e ainda mais, salientando o papel predomi-
nante que tem os constituintes dos nucIeos celluIares como
factores da especifid~de do organismo.

Está demonstrado que o organismo mantem energi-
camente sua especificidade, isto é, a constituição e a
estructura dos seus principios immediatos j porém, como a
alimentação, senão excepcionalmente lhe fornece albumi-
nas especificas, vê-se na contingencia de elaboral-as de to-
das as peças ao seu alcance. D'ahi a destruição das mate-
rias alimentares, resolvcndo as albuminas em seus ele-
mentos, os acidos aminados, constituindo com estes ulti-
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mos a especie chimica reclamada pelas exigencias da eco-
nomia, portanto susceptivel de adaptar-se exactamente â
estructura molecular do principio immediato do seu orga-
msmo.

Graças, portanto, a proteolyse seguida da reconstru-
cção das materias albuminoides, está assegurada a fixidez
das albuminas do sangue, qualquer que seja a natureza
das albuminas ingeridas.

Nada de positivo consta sobre a séde dos phenome-
nos de synthese das moleculas albuminoides; os physio-
logistas não estão de accordo si esta reside na glandula
hepatica ou na p1ucosa intestinal.

Recentes trabalhos de pesquizadores americanos de-
mostram a possibilidade dos acidos amÍnados serem absor-
vidos pela mucos a intestinal; passarem d' esta á torrente
circulatoria e por seu intermedio serem distribuidos dire-
ctamente aos tecidos, em cujá intimidade se dão os phe-
nomenos chimicos da nutrição.

Assim preparados, a molecula albuminoide especifica
ou os productos da proteolyse alimentar, serão levados
pelo sangue a todos os tecidos. Grande partc será assimi-
lada, para substituir o protoplasma destruido durante o
funcccionamento cellular.

Ignoramos por completo quaes as modificações chimi-
cas que soffrem as albuminas proprias a cada tecido. Con-
tinua segredo das mysteriosas actividades syntheticas e
analyticas que se passam. na intimidade dos tecidos.

O excesso de albumina ingericla não é incorporada ao
protoplasma cellular, é oxydado directamente na circula-
ção; a chamada albumina circulante de alguns audores,
em opposição á albumina plastica (ou protoplasmical.

Admittem outros que as albuminas alimentares em

excesso, sejam parcialmente transformadas em glycogeneo
e gorduras com eliminação de azoto; seriam assim arma-

zenadas nos tecidos, para ulterior oxydação. .
A desassimilação das albuminas plastica!;" effectua-se
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ao nivel de todos os tecidos, pois, todas as cellulas do or-
ganismo, gastando-se necessitam reparações constantes.

A séde da decomposição da albumina circúlante não
está ainda determinada, si nos tecidos ou u'outro lugar
do organismo. Entretanto, é opinião de muitas autoridades
que, ao menos grande parte da sua desassimilação se fa-
ça no figado; baseiam esta hypothese no facto d'este orgão
ser a principal fonte da uréa, mais importante dejecto da
desassimilação das materias albuminoides.

A desagregação das alburlinas dos tecidos, em muitos
pont()s é comparavel á que sct realiza no intestino, sob a
influencia de diastases proteolyticas. Realmente os tecidos
contêm diastases semelhantes ás intestinaes, porém mais
energicas em sua acção; levam mais longe a desintegra-
ção ou melhor a retrogradação da molecula albuminoide.
De accordo com Gaucher ella soffre desdobramentos anae-

robios, sendo oxydada em seguida, scindindo-se em seus
constituintes, os acidos aminados. Depois os proprios aci-
dos aminados são atacados e demolidos pejas diastases
dos tecidos; dá-se a reacção da «desamidação»: perdem seu
azoto, transformando-se em ammoniaco, que, em parte se
elimina peja urina, sendo o restante convertido em uréa
e acidos gordurosos; estes terminam por serem queimados,
desprendendo agua e acido carbonico, como productos ul-
timos e finaes.

Adoptando a theoria da albumina circulante ou outra
hypothese, temos a considerar duas especies de desassimi-
lações azotadas; consequentemente duas especies de de-
jectos. D'um lado a usura dos tecidos, determinando a des-
truição de certa quantidade de albumina organizada com
producção de dejectos de origem endogena. D'outro lado, a
degradação das albuminas alimentares, fornecendo material
que não foi integrado aos tecidos, dá lugar a producção de
dejectos indubitavelmente de origem francamente alimen-
tar ou exogena.

Os productos da desassimilação das ma~erias albuim-
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noides são muito numerosos e complex'os; azotados ou sul-
furados na maioria; alguns não azotados, são compostos
ternarios.

Os primeiros são eliminados pelo rim e encontram-se
na urina, ao passo que os segundos são queimados, pro-
duzindo agua e acido carbonico, os quaes são eliminados
pela via pulmonar..

Passaremos a tratar resumidamente dos ultimos pr"o-
ductos da retrogradação das materias proteicas, e, apezar
de interessar-nos sómente o estudo do acido urico e da

creatinina, faremos uma rapida analyse sobre o que dOe
mais importante ha em relação á uréa considerada como
dejecto azotado.

Anteriorménte vimos que o mecanismo da decomposi-
ção dos acidos aminados é ponco conhecido; sabe-se po-
rém, que sob a influencia das diatases, o azoto dos acidos
aminados separa-se sob a fórma de ammoniaco, ao passo
que o restante da primitiva molecula se transforma em
acidos gordurosos, que por sua vez são oxydados e quei-
mados com de;"prendimento final d'agua e acido carbonico.
Do ammoniaco formado, uma insignificante quantidade
passa para a circulação e é eliminada pelo rim no estado
de saes ammoniacaes; a maior parte deste ammoniaco,
porém, transforma-se em uréa ou por synth,ese directa,
combinando-se com o acido carbonico, ou por synthese
indirecta, pela formação prévia de carbonato de ammonio,
que deshydratado fórma uréa.

Presume-se que o acido aminado, por oxydação directa
dê orig(~m a carbamato de ammonio, o qual, deshydratado,
fornece uréa. Além disso, certos acidos aminados, a argi-
nina, por exemplo, influenciada por uma diastase hepatica,
a arginase, produzem uréa por simples hydratação, ao
menos in vitro.

O . A .dl3J.
d 1utra ureogenese tem SI o 1l1voca a; querem a guns

que o acido urico permitte a elaboração d'uma pequena
quantidade de uréa. Sendo o acido urico, um diureide,
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isto é, um corpo constituido pela associação de duas mo-
leculas de uréa, ligadas por um resto acido e, produzindo
o mesmo «in vitro » uréa n'um grande numero de reacções,
quizeram alguns auctores admittir «a priori» esta uréo-
genese no org'1nismo. Entretanto, devemos tratar esta
questão com muita reserva, porque nos animaes, cuja urina
é pobre em acido urico, produz-se á custa desse allantoina,
a~ passo que no homem o acido urico é um producto
terminal.

Portanto, actualmente, podemos considerar precursores
da uréa, os acidos aminados e os carbamatos.

As reacções que levam a~ materias protei~as á forma-
ção da uréa, com Lambling, são as seguintes:

I'! uma hydrolyse, scindindo a mulecula proteica em
seus acidos aminados.

2'1 uma desaminação, que, por hydrolyse, separa, sob
a fórma de ammoniaco, o radical AzH2 (amidogeneo) d'estes
acidos.

3'1 uma combinação synthetica d'este ammoniaco, que
a deshydratação transforma em seguida em uréa.

Os phenomenos de oxydação teriam um papé! secun-
dario, o de fornecer o acido carbonico necessario á forma-
ção do carbonato de ammonio.

A segunda série de dejectos azotados
retrogradação das materias albuminoides é
pelo acido urico e as purinas.

Ha poucos annos admittia-sé que est~s corpos eram
o producto d'uma oxydação incompleta das materias albu-
minoides, sendo que a oxydação completa terminaria na
na formação da: uréa.

Verificou-se, porém, a inexactidão d'esta hypothese.
O acido urico e as purinas Uão são dejectos das albuminas
propriamente ditas; segundo Horbaczewski provêm exc1u-
siva111ente do grupo nuc1einico dos nucleo-proteides.

Grande confusão ainda existe a respeito da origem

oriundos da

represen tada
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do acido urico no organismo; numerosas são as hypothese s
apresentadas para explicar a existencia d'uma fonte endo-
gena e exogena do acido urico.

Salientaram-se notavelmente n'estes trabalhos entre

outros, Burian, Schur, Marés, Sivén e Horbaczewski com
sua theoria leucocytaria estabelecida em 1889, em virtude
da qual o acido urico seria o resultado da desintegração
dos glúbulos brancos.

Porém em 1910 Burian e Schur davam-lhe duas ori-

gens, uma alimentar e a outra nos tecidos. A primeira
foi designada fonte eXügena e a segunda endogena Varia,
naturalmente, a primeira em extensões consideraveis, de-
pendentes da quantidade de precursores do acido urico
contido nos alimentos, ao passo que o acido urico endo-
geno é considerado constante para cada individuo.

Burian dava ao acido urico uma origem muscular,
porém Sivén, retomando os trabalhos deste pesquizador,
provou que esta origem do acido urico não tinha razão
de ser.

Em seguida appareceu Marés com uma nova theoria ;
e na sua opinião o proprio acido urico endogeno não era
constante para o mesmo individuo, excluida naturalmente
a possibilidade da intervenção d'uma dieta uniforme.
De accordo com suas idéas, Marés dava ás substancias
alimentares um papel predominante sobre a excreção do
acido urico; as substancias alimentares, dizia, influem
muito sobre a quantidade de acido urico excretado, pela
acção estimulante que exercem sobre a actividade das
gland ulas digesti vaso

Approximam-se da hypothese de Marés as asserções
de Mendel e Burian quanto á influencia de regimens isen-
tos de purinas sobre a producção e excreção do acido
urico. Smetánka em 1911, continuando os trabalhos no
laboratorio de Marés, concluiu que os alimentos isentos de
purinas, mesmo os .hydwtos de carbono, influenciam em
alto grão a eliminação do acidü urico.

l
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Recentemente Lambling, Dubois e MameI publicaram
o resultado de suas pesquizas, apoiando de algum modo
a theoria delVIarés, pois notaram um accentuado augmento
de acido urico pela ingestão de leite e ovos. Tambem
Taylor e Rose demonstraram facto identico pelo uso de
regitl11:ns elevados em proteinas e isentos de purinas.
Além d'isso, estes dois auctores acham possivel a inter-
venção do metabolismo nuc1eico exaggerado pela ingestão
de abundantesproteinas.

Investigadores mais recentes apresentaram diversas
hypotheses, differindo da de Burian, Schur e Marés. Con-'
tam-sc no numero d'estes entre outros, Plummer, Dick,
Lieb, Weintraud, Graham, Paulton e Berg. Os tres pri-
meiros aventaram a hypothese que nos alimentos existem
certas substancias toxicas, de cuja acçao resulta um au-
gmento no numero de leucocytos; o metabolismo d'estas
ce11ulas é por e11es considerado factor essencial na pro-
ducção do acido urico.

Opinava Weintraud que todas as substancias alimen-
tares deveriam primeiro integrar-se ao organismo, antes
de se tornarem productos catabolicos;seria portanto endo-
geno todo o acido urico.

Graham e Paulton dão ao acido urico endogeno ori-
gem mais complexa; admittem que seja o resultado d'uma
synthese de proteinas e de hydratos de carbono.

Suppõe Berg que as variações na excreção do acido
urico depenrlem directamente das alterações da reacção do
sangue e, portanto, tambem os productos do metabolismo.

Mendel e Stehle, baseados em cuidadosas pesquizas,
concluem finalmente que ao menos uma parte do acido
urico endogeno póde ter sua origem na actividade dos
systemas glandulares do apparelho digestivo. Com efkito,
observaram llotavel augmento na sua producção após a
ingestão de pilocarpina, que, conhecidamente, estimula as
glandulas digestivas; a administração da atropina, determi-
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nando a inhibição da actividade secretora, tinha como re-
sultado a suppressão da formação do acido urico,

Em summa, os resultados de numerosas experiencias
realizadas n\este sentido, ainda não esclareceram o pro~
blema, aliás com olexo, do metabolismo, em particular;'í:16' ,

catabolismo das ?urinas e ~as proteinas j comtudo, ~9'n,~ " .
podem~s furt,ar aobservaçao que l~a grand.e tendt:

.
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tre os 1I1vestlgadores de tornar maIs conv1I1cent,.,€'s1y'si111't" \ \
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E' de grande importancia no estudo ,do: ca'8bplism~ .\' i
das purinas a constatação da uricolyse no organis~'~~-}'~

mano. ~iener e .Sc~i:tenhe1m relatam a .estepro'p~~,\ '-'
observaçao d'um 1I1dlvlduo que fàlleceu 6 dIas (lepols d'u~~U.O'J;
completa anuria, consecutiva a uma occlusão por throm-
bose bilateral das anerias renaes j a analyse dos seguintes
orgãos: pulmâo, coração, baço e rim não revelou a presença
de acido urico. Diziam ser impossive1 que durante estes
6 dias de completa anuria não se tivesse produzido acido
urico, cuja eliminação renal estava perturbada e, como não
tivessem encontrado na analyse dos diversos orgãos, con-
cluiram na sua destruição pelo organismo.

Querem alguns pesquizadores que o acido urico não
seja o producto ultimo do metabolismo dos nucleo-protei-
des, achando que vae além a sua desagregação. O acido
urico seria ainda decomposto por certas diastases, as quaes
Schittenhelm pretende ter izoladn; encontrar-se-iam sobre-
tudo nos muscul/)s, rim e figado. Schittenhelm desigl1ou-as
diastases uricolyticas.

Wiechow 3ki e Wiener acham que
diastases é susceptiuel de ser impedida
sobretudo pelas proteolyticas,

Consideram productos da uricolyse a allantoina e a
glycocolla j para alguns tambem a uréa seria o resultado
da decomposição do acido urico, mas contra isto insurge-se
Wiechowski, affirmando ser no homem o acido urico O

producto terminal do metabolismo das purinas.

a acção dessas
pela de outras,

.

l
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Com Schittenhelm admitte-se a intervenção de qua-
tro diastases principaes na degradação dos nucleo-protei-
des:

19 uma nuclease, destruindo as n ucleinas de maneira
a libertar as bases puricas;

29 uma diastase «desamidante» da adenina, com for-
mação de hypoxanthina e a guanina em xanthina;

39 uma diastase oxydante, influindo sobre as oxypu-
rinas, a qual, por oxydações, transforma a hypoxanthina
em xanthina e esta em acido urico;

49 uma diastase uricolytica que, como o nome está
indicando, destina-se á destruição do acido urico.

Concluimos do. estudo do metabolismo das purinas
que a formação do acido ~rico no organismo ainda está
envolta em grandes e numerosas lacunas; póde-se porém,
affirmar ser a formação do acidü urico endogeno a ex-
pressão dos processos physiologicos dos nucleos cellulares,
sem que possamos, entretanto, precisar quaes os orgãos
em que se dão estes phenomenos bio-chimicos, bem como
a sua natureza.

N'estes ultimos annos nenhum problema do meta-
bolismo intennediario dos animaes,occupou tanto a atten-
ção dos physiologistas como o da creatina e da creati-
nma.

A maior parte dos trabalhos que appareceram a este
respeito devemos a excellente obra de Folin e seus colla-
boradores; deram um grande impulso e abriram um vasto
campo aos investigadores.

Dénis, achava que parte das proteinas ingeridas eram
transformadas em creatina, sendo esta em seguida trans-
portada aos 111usculos, onde se dava a "ua flbsorpção.
Produiida em' excesso, a creatina em virtude d'uma su-
persaturação dos musculos, seria eliminada pelo rim.

Steenbock e Gross consideram a creatina como um



- 19 -

producto catabolico terminal de certos precursores da mo-
lecula proteica, a saber, a uréa e outros.

E' significativa a observação de alguns auctores, os
quaes conseguiram evitar ou, ao menos, reduzir a elimi-
nação renal da creatina pelos mcsmos agentes que redu-
zem o catabolismo proteico. Por exemplo, os saes alcali-
nos e os hydratos de carbono, dizem reduzir o catabolismo
proteico e a creatinuria.

O advento de Folincom sua dosagem colorimetrica
facilitou muito os progressos n'estes estudos.

A presença da creatinina no tecido muscular foi sem
pre uma questão muit~ contravertida e discutida entre os
investigadores. Domer, von Fürtj1 e Schwarz, em expe-
riencias sobre musculos estriados e Saiki sobre musculos

lisos, chegaram a conclusão que no tecido muscular existe
uma grande quantidade de creatinina, ate 1/3 da quanti-
dade total existente no organismo. Entretanto, julgam
outros que estes experimentadores não se precaveram con.
tra as causas de erro a que estavam sujeitos, d'entre as
quaes, a mais importante é a transformação da creatina
em creatinina.

Mais ou menos na mesma época (1908) Woôds e
Grindey confessaram-se impossibilitados de constatar a
existencia da creat1nina no tecido muscular da gallinha e
do boi j identicos insuccessos tiveram Mendel e Leaven-
worth.

MeI1anby tomando a peito a questão da creatina-crea-
tinina em geral, concluiu do seu trabalho que nos mus-
culos nunca se encontra creatinina em quantidades apre-
ciaveis. Tambem Brown e Cathcart negaram a presença
de creatinina preformada n'este tecido, ou então, sómente
em traços indosavei~. '

Mais recentemente, (1911-1912) Chisolm, empregando
o methodo de Mellatlby, estudando a questão no tecido
muscular humano negou egualmente a sua existencia.

Por outro lado, complicando o problema, Schaffer quer
8 R W
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ter descoberto quantidades apreciaveis de creatinina nos
musculoso

Este auctor, em collaboração com Reynoso, apresen-
tou um methodo para dosar a creatinina nos lI1Usculos,
tendo encontrado 1 a 6 milligrs. por % no cão. Shaffer
deu grande importancia á creatinina muscular, quanto ao
metabolismo geral.

E' autorisada a opinião de Folin e Dénis de que
existem traços de creatinina nos musculos do gato.
A quantidade d'esta substancia no tecido muscular é maior

- que no sangue, fígado ou outro qualquer tecido ou orgão.
Baseados em seus trabalhos experimentaes, Myers e.

Fine acham que a principal fonte productora da creati-
nina se encontre no tecido muscUlar, explicando d'esta
maneira o facto de existir a maior quantidade de creatinina
do organismo n'esse tecido. Apparentemente o sangue é
incapaz de remover esta substanc:ia tão rapidamente quanto
produzida.

Poder-se-ia argumentar que a creatinina tivesse uma
áffinidade especial para o tecido muscular; porém, em ca-
sos graves de uremia, observa-se accentuada retenção de
creatinina no sangue, podendo até exceder á quantidade
existente nos musculoso

E' ainda obscura incontestavelmente, a solução do
problema do metabolismo da creatina, como, aliás, de to-
das as substancias catabolicas azatadas. Relaciona-se tal-

vez com os phenomenos metabolicos das proteinas e dos
hydratos de carbono. .

U nderhill e Baumann, em trahalhos experimentaes,
verificaram que a injecção sub-cutanea de hydrazina em
cães produzia uma accentuada creatinuria, aliás paralella
á hypoclycemia concomittante, provocada durante o mesmo
tem po.

Rose e Dimmuth, injectando em homens grandes do-
ses de creatina (20 grs.) notaram um augmento na elimi~
ção da creatinina, attribuindo este resultado a uma «çon-

l
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versão» da creatina em seu anhydrido, e não a um aug-
mento de producção de creatinina endogena. Nem cons~-
guiram verificar uma transformação da creatina ou da
creatinina em uréa nas cellulas do organismo j ao contra-
rio, acham quasi certo que a uréa não seja producto ca-
tabolico d'estas duas substancias, como admittem alguns
pesq uizadores.

A physiologia da creatinina permaneceu obscura du.
rante longo tempo; sómente depois de apparecerem diver-
sos methodos de dosagens, principalmente os trabalhos de
Folin, é que multiplicaram-se as investigações a respeito.
Actualmente somos levados a considerar a creatinina como

um producto, não da retrogradação das proteicas alimen-
rares, mas das materias albuminoides dos tecidos. A crea-
tinina seria assim um dejecto resultante da desassl'mzlação
azotada endogena, cuja determinação quantitath'a apresenta
assim importante valor pratico, visando a apreciação dos
phenomenos physio-pâthologicos da nutricção dos tecidos.
Basta 'o facto de podermos dosar um producto directo da
actividade cellular, permittindo medir a intensidade da usura
dos tecidos. Infelizmente, ainda não conseguiram os phy-
siologista saber si este producto catabolico origina-se de
todcs os tecidos ou si é especifico d'um determinado tecido
ou d'uma determinada funcção.

Terminaremos enfim o capitulo das considerações ge-
raes, sobre o metabolismo das substancias qUê fazem o
objecto do nosso trabalho, passando uma rapida revista
no que ha de mais importante sobre o metabolismo dos
hydratos de carbono. .

Os hydratos de carbono occupam lugar preponderante
na alimentação, pois fornecem á economia animal grande
parte da energia calorifica e mecanica requisitada pelo
organismo para as suas combustões.

Soffn.:m no tubo digestivo uma simplificação l110lecu-
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lar, sob a influencia da ptyalina salivar e das diastases'
amylolyticas dos suecos pancreatico e intestinal.

As glycoses (glycose, levulose, galoctose), são absorvi-
das em natureza e directamente assimiladas. As saccha-

roses e as materias amylaceas hydratam-se gradativamente;
suas moleculas desdobram-se em compostos mais simples,
terminando por formar unicamente glycose ou assucares
homologos de formula C6 H12 06 i representam o termo
da digestão dos hydratos de carbono.

E' n'este estado que os hydrocarbonados são absorvi-
dos pelas radiculas da veia porta; chegam ao figado, onde
são retidos em grande parte durante a sua passagem.
Ahi soffrem a deshydratação e transformação em glyco-
geneo; assim os hydratos de carbono serão armazenados
pelo figado.

A glandula hepatica, satisfazendo ás necessidades da
economia. entrega-os á torrente circulatoria, após reh\'dra-
tação e retransformação em glycose, em virtude d'um me-
canismo regulador muito complexo.

Alguns pesquizadores admittem que o organismo dis-
põe de outras fontes de hydratos de carbono; acham pro-
vavel que em condições physiologicas especiaes as albu-
minas e talvez tambem as gorduras originem glycogeneo
ou glycose; porém, actualmente nada de positivo ha a este
respeito.

Vimos que o figado retem a glycose fornecida pela
digestão e a transformava em glycogeneo, isto é, em um
colloide, que, armazenado nas cellulas hepaticas, constitue
uma reserva immobilisada e subtrahida á oxydação. Em
seguida o figado derrama esta reserva no sangue, sob a
forma de glycose, producto soluve1, distribuindo-a aos te-
cidos, onde é constantemente queimada e destruida, man-
tendo assim fixa a taxa de glycose no sangue.

O mecanismo chimico da transformação do glycogeneo
em glycose é facilitado pela intervenção. d'uma diastase
hepatica, a amylase. N arse, Panormon e Dastre opinam



--- 23 -

pela interferencia da acção diastasica directa do proto-
plasma cellular. A mysteriosa synthese do glycogeneo a
partir da glycose ainda não foi explicada pelos experimen-
tadores.

Na suaessencia, o papel glyco-regulador do ligado
consiste no seguinte: collocada entre a superficie absot"-
vente do intestino (fornecedor da glycose) e os orgãos pe-
riphericos (con~umidores da glycose) a glandula hepatica
armazena maior ou menor quantidade de assucat, trans-
formando-o em glycogeneo, de accordo com as oscillaçães
das receitas do lado do intestino e das despezas do lado
dos tecidos.

Entretanto, é de notar que o figado não é o unico
orgão que contem glycogeneo; encontra-se-o egualmente
no pulmão, rim, placenta, tecido conJunctivo, leucocytos e
sobretudo no tecido muscular; porém, ahi não tem a mes-
ma significação que o armazenado nas cellulas hepaticas.
E' utilisado exclusivamente para o g-asto do musculo du-
rante o trab:llho da contracção, sob a forma de energia
mecamca.

Qual o destino final dos hydratos de carbono distri-
buidos aos tecidos sob a forma de glycose? A gIycose é
ahi oxydada, fixa o oxygenio trazido pelo sangue e dá
como productos finaes agua e acido carbonico, eliminados
pela via pulmonar.

Os audores não são accordes sobre o mecanismo da

combustão do assucar; para uns trata-se d'uma oxydação
directa da glycose, sem desdobramento previ o, havendo
passagem intermediaria de acido glycuronico. Baseiam-se
os partidarios desta opinião na presença daquel1a substan-
cia no sangue. Outros affirmam que a destruição começa
por um desdobramento, precedendo á oxydação; apon-
tam como producto do desdobramento do assucar o acido
lactico, aliás encontrado no musculo fatigado, no sangue e
em outros orgãcis. Esta ultima hypothese mereceu mais a
attenção da maioria dos audores.
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Pelas mais recentes theorias são as diastases os agen-
tes destas operações chimicas. Sabe-se hoje que os globu-
los brancos possuem uma diastase glycolytica j para Loeb
o poder glycolytico reside nos globulos vermelhos. Para

Levéne e Myers as hemacias não têm esta propriedade,
continuando a acreditar que cabe aos leucocytos.

No entretanto, a fotalidade dos hydratos de carbono
não segue este caminho. Sendo a ração alimentar exces-
siva uma parte é armazenada no estado de gorduras.

O assucar tambem póde ser eliminado em natureza
pelo rim, em consequencia de perturbações da nutrição,
passageiras ou permanentes (glycosuria. physiologica ou
pathologica).

O advento da endocritlologia muito tem coadjuvado
para a solução de numerosos e obscuros problemas do
metabolismo cellular. Falta, Silvestri, Hirsch, Eppinger,
Rudinger e outros já tentaram realçar a influencia regu-
ladora das glandulas endocrinicas sobre os phenomenos.
metabolicos. O pancreas e as capsulas ad-renaes presidi-
riam ao metabolismo dos hydratos de carbono j a thyreoi-
de teria a seu cargo o metabolismo azotado, especialmen-
te das purinas. Admittem outros endocrinologistas que
a thyreoide estimule egualmente a assimilação e a desas-
similação dos hydratos de carbono.

R' provavel que n'um futuro não muito remoto, o es-
tudo das t>ecreções internas, seus hormonios e sua physio-
pathologia nos trarão elementos, para proseguir nas pes-
quizas sobre a nutrição e seus phenomenos bio-chimicos.
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Summario: quantidades normaes de
acidourico, ereatinina e assucar no
sangue; methodos de analyse em-
pregados.

CAPITULO Ir

Foi sempre objecto de grandes discussões e numerosas

controversias a questão da distribuição do acido urico, da
creatinina e do assucar no sangue, bem como as quanti-
dades normaes n'elle existentes.

Os principaes estudos sobre a uricemia e a dosagem
do acido urico em pequenas quantidades de sangue datam
da época em que Brugsch, Schittenhelm, Folin, Dénis
e outros tornaram de uso corrente as dosagens colo ri.
metricas.

M'Clure e Pratt, empregando o methodo original de
Folin e Dénis, em 381 casos de individuos não gottosos,
acharam 314 vezes, as quantidades de acido urico oscil-
lando entre 0,5 e 3,0 milligs. por cento.

Baumann, Hansmann, Dani e Stevens dão como me-

dia normal 2,5 milligs. %, Squiers e Myers, adoptando
egualmente a technica de Folin-Dénis, modificada por
Benedict, acharam 2 a 3 milligrs. %. Fine e Lough, em
identicas condições obtiveram os mesmos resultados.

Gettler e George nas suas investigações clinicas ado-
ptaram 0,5 a 3,0 milligrs. %~~,ao passo que outros acceita.
ram 1,0 a 3,0 milligs. o/ó.
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Estudando a q:tantidade de acido urico no sangue em
51 casos de individuos normaes e, empregando o processo
de Folin e Dénis com a modificação introduzida por Be-
nedict, obtivemos os seguintes resultados:

As oscillações extreqJ.as são 0,22 e 3,7 milligrs. 9/0'
com uma média de 2,0 milligrs. 9/0' Dos 51 casos acima

mencionados encontramos: de 0)22 a 0,5 milligrs. 9/0 3 ve-
zes; de 0,51 a 1,0 milligrs.9/o 20 vezes; de 1,1 a 2,0
milligrs. 9/0 16 vezes; de 2,1 a 3,0 milligrs. 9/0 9 vezes e
de 3,1 a 3,7 milligrs. 9/0 encontramos sómente uma vez.

Baseados n'estas observações e empregando o methodo
acim;l irldicado, podemos estabelecer a norma de 0,5 a 2,5
milligrs. 'i/ode acido urico no sangue.

Com tudo, não deixamos de assignalar que os indivi-
duos que serviram de objecto ao nosso estudo, não seguiam
nenhum regimen alimentar especial, ao contrario tinham
uma alimentação mixta e francamente carnivora (hyperazo-
tada) e, além d'isso, sempre fizemos a extracção de sangue
á manhã, em jejum.

Ainda divergem os auctares quanto á taxa normal da
creatinina no sangue. Variam sensivelmente com as te-
chnicas de dosagem empregadas pelos diversos pesquiza-
dores.

Tchertkoff dá como normal 18 milligrs. por litro de
sangue, considerando pathologica a taxa 25 milligrs. por
mil.

Polin e Dénis apresentam como variações nonnaes
1,0 a 1,4 milligs. 'i/o-;Myers e Fine estribados em extensas
estatisticas admittem normalmente 1,0 a 2,0 milligrs. 9/0'
com que concordam quasi todos os investigadores, exce-
ptuando Gettler e Baker que acharam 0,5 milligrs. 'i/o, e
por elles considerado limite superior da creatinina existente
normalmente no sa.ngue.

Estes auctores encontraram até 0,1 milligro 0/ü em
individuos normaes. Recentemente Gettler em collaboração
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com George, foi um pouco além, admittindo 0,8 mil1igro 0/0'
quantidade maxima normalmente por elles encontrada.

Complica-se mais a questão pelo apparecimento de
trabalhos que pretendem estabelecer uma média normal,
baseados na existencia da creatinina simultaneamente no

plasma e nos globulos,
Salientamos n'este sentido os trabalhos de Wilson e

Plass, em seguida os de Hunter e Campbell, dos quaes1se '

conclue que a creatinina está uniformemente concentrada
no sangue, tanto nos globulos como no plasma; acham
ser sensivelmente egual a quantidade contida nos elemen-
tos figurados e no plasma. Além d'isso, as taxas encontra-
das no plasma indicam praticamente a quantidade contida
no sangue total (globulos e plasma).

Hunter e Campbell consideram normal 0,7 a 1,3
milligrs. %. Em 15° observações conseguiram uma média
de 1 mil1igrs. %. Seus resultados concordam, portanto,
com os de outros auctores, exceptuando, naturalmente,
Gettler, Baker e George.

Hunter e Campbell mostraram que a creatinina é mais
reduzida nas mulheres que nos homens e mais reàuzida
nos individuos que não se entregam a exercidos activos.

Hull pret~nde explicar este facto pela constituição e
tono muscular mais fracos nas mulheres e nos individuos

de vida pouco activa.
Durante o trabalho de parto, de accordo com Hunter

e Campbell, haveria uma elevação na taxa da creatinina,
sobretudo nas primiparas.

Estudando a questão da creatinina normal no sangue,
entre nós, obtivemos o seguinte resultad:>, baseado em 51
observações de casos normaes:

Os limites maximo e minimo encontrados em nossas

dosagens foram 0,158 e 2,08 mil1igrs. % com uma média
de 1,12 mil1igr. %. .

Dos 51 casos estudados, a taxa era de 0,158 a 0,5
milligrs. 010 17 vezes; de- 0,51 a 1,0 milligrs. 010 26 vezes;

.l .---
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de 1,1 a 2,0 milligrs. 0/0 7 vezes e de 2,08 milligs. % uma
vez.

Consideramos portanto, apoiado nos casos estudados,
que a media normal, entre nós é de 0,5 a 1,5 milligrs%.

Grandes são as oscillações do assucar no sangue nor-

mal, porém, os diversos e numerosos methodos de dosa-
. gem usados correntemente não determinam differenças tão

sensiveis, como sóe acontecer em relação ao~acido urico e
creatinina.

Bang dava como media normal por litro de sangue
0,7 a 1,1 milligrs %; Heyler, usando o methodo de Bang,
modificado por Rona e Michaelis, fazia as dosagens em
sangue total, ao contrario de Frank, que empregava só-
mente o plasma sanguineo. Heyler conseguiu' assim: alga-
rismos mais baixos (0,073-0,092-0,160>-

Achava este auctor que a edade influenciava o assu-
car no sangue e durante o periodo menstrual haveria, se-

gundo elle, uma ligeira tendencia á hyperglycemia.
Gettler e George dão como media normal para o as-

sucar no sangue 60,0 a 110,0 milligs %, ao passo que ou-
tros dão 100,0 a 200,0 milligrs %.

Cumming e Piness, empregando uma modificação de
Lewis e Benedict, em 100 observações feitas em conva-

lescentes do "Los Angelos County Hospital" verificaram

que o assucar no sangue varia de 44 a 120 milligrs °jo~
deram como causa das grandes variações nos resultados,
erros de technica e abundante ingest~o de alimentos e
bebidas.

D'estes dois investigadores extrahimos a seguinte ta-
bella, mostrando as taxas normaes de assucar no sangue,
de accordo com seus auctores e os respectivos methodos de
dosagem.

Naunyn com o methodo de AbeliB----
Klemperer -- - ----
Bang com o seu micro-methodo.--_---

0,07
0,06
0,1

a 0,1 %

a 0,11 'O/o

a 0,110/0
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Holbing com o methodo Knapp -- 0,07 a 0,1 '1/'1

Frank com o methodo de Bertrand ---- 0,06 a 0,11 '1/'1
Purjez com o methodo de Bertrand 0,045 a 0,087 'I/o
KowarskL ~ 0,05 a 0,11 '1/'1'
Strauss com o methodo de Kowarski -- 0,04 a 0,088 'I/o

Hopkins com o micro-methodo de Bang -- 0,065 a O,I 'I!'I

Strauss não admitte taxa fixa de assucar no sangue,
mas sim grandes oscillações dependen tes de condições e
particularidades indi vid uaes e dieteticas. Vimos que este
pesquizador, empregando o micro-methodo de Bang obte-
ve 0,06 a 0,11 °/'1; Ring e Jacobsen com o mesmo proces-
so obtiveram 0,06 a 0,12 '1/'1'

Gettler e Baker, usando o methodo original de Lewis
e Benedict, em 30 casos normaes, verifiram quantidades
variando de 0,05 a 0,11 'I/o'Mycrs e Bailey, em 500 observa-
ções, conseguiram 0,09 a 0,11 '1/'1;e em doentes hospitalisa-
dos por diversas molestias, com exclusão de diabete e ne-
phrite, chegaram a resultados um pouco mais elevados,
0,12 a 0,15'1/0.

Joslin achou 0,06 a 0,11 de assucar no sangue de in-
dividuos normaes; Dénis, Aub e Minot, utilisando o me-
thodo de Lewis-Benedict; modificado por Myers, acharam
0,085 a 0,11 '1/'1'

Wiliams e Humphreys, com a mesma technica, estu-
daram 39 individuosjovens, nos quaes o exame clinico não
revelou nada de anormal e os seus resultados foram 0,07'
a 0,15 '1/'1;d'estes casos 29 apre$entaram 0,11 'I/o ao passo
que noveoscilIavam entre 0,12 e 0,14. Pesquizas feitas em
74 outros casos, revelaram variações de 0,07 a 0,14 com
uma media de 0,106'1/'1'

Das nossas 51 observações de casos. llormaes chega-
mos ás seguintes conclusões: limites extremos encontra-
dos, 32,0 a 195,0 milligrs 0/'1; media 113,5 milligrs %.

D'estes, 32,0 a 50,0 milligrs 'I/,. 5 vezes; de 51,0 a 100,0
miUigrs % 42 vezes: de 101,0 a 150,0 milligs% 2 vezes
e de 151,0 a 195,0 milligrs %, 2 vezes.
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Baseado n'este pequeno numero de observações pode-
1;110Sconc1uir que a taxa de assucar do "sangue normal en-
tre nós é de 50 a 100 milligrs %.

Alguns investigadores á frente dos quaes esta Lépine
estudando o assucar do sangue admittem a existencia, ao
lado do assucat' livre (assucar immediato ou assucar
actual) uma certa quantidade de assucar sob a forma de
combinações diversas e não revelado pelos reactivos do
uso corrente; este assucar foi distinguido com o nome de
«sucre virtuél». "Lépine e Bouccut propuzeram uma te-
chnica, pela qual o assucar virtual seria libertade das suas
combinações, submettendo o coagulo sanguineo á acção
do acido fluorhydrico á quente o

Guignan e Ross insurgem-se contra a existencia do
«sucre virtuél» de Lépine, affirmando que o assucar en-
contra-se no sangue em plena -liberdade, como si fosse
n'uma solução aquosa; entretanto admittem uma differen-
ça de reacção do assucar n'uma solução aquosa e no san-
gue isento das suas proteinas.

Além das dosagens do acido urico, da creatinina e do
assucar no sangue dos nossos observados, fizemos ao mes-
mo tempo a dosagem da uréa no mesmo sangue. O re-
sultado foi o seguinte:

Oscillações extremas 53,2 a 91,8 milligrs %, com uma
media de 70,5 milligrs 0/0.

Dos 51 casos, ~eis apresentaram 53,2 a 60,0 mil-
ligrs %; 25, de 61 a 70 milligrs % ;quatorze, de 71 a 80
milligrs 0/9; cinco de 81 a 90 milligrs % e um 91,8"

Pelo exame d'estes resultados, verifica-se que entre nós
e, sob a ação da alimentação, via de regra, excessivamen-
te carnivora, a uréa do sangue, normalmente é mais eleva-
da que o resultado relatado pela maioria dos investiga-
dores (0,50 a 0,60 por litro de soro) e encontramos até 80
a 91,8 milligrs%o

Tambem Mac Lean, admitte a probabilidade de exis-
tir elevadas quantidade de uréa no sangue em individuos

--
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normaes, mesmo excluida a possibilidade de erros expe-
rimentaes. Pela alimentação hyperazotada. explica-se esta,
concentração relativamente elevada, o mesmo se dando
pelo augmento da resistencia do rim á excreção ureica,
como diz Mac Lean. O organismo sempre tende a man-
ter ou restabelecer o equilibrio azotado.

Addis e Watanah encontraram tambem 60 milligrs%
de uréa no sangue de individuos normaes.

Em alguns dos individuos observados e em nós mes-
mo, verificamos uma diminuição da taxa da uréa de 30 a
50 milligrs %, após um regimen hypo-azotado durante al-
guns dias.

Concluímos das nossas observações dos casos normaes,
que, as taxas da uréa, acido urico, creatinina e do assu-
car, entre nós, são as seguintes:

U réa -- - - - - - - -- --
Acido urico____--
Creatinina- ------
Assucar______---

50

0,5
0,5
50

a 70

a 2,5
a 1,5
a 100

. milligrs 0/0

milligrs %

milligrs °/0

milligrs %

METHODOS DE ANALYSE

Numerosas e complexas são as technicas de dosagem
do acido urico, da creatinina, do assucar e da uréa, em-
pregadas correntemente. .

Como vimos é este um dos factores da variabilidade
no estabelecimento das medias normaes.

Os processos de izolamento e pesada de cada uma
d'estas substancias, estão hoje abandonados nas dosagens
clinicas .

Quasi todas as technicas actualmente empregadas são
precedidas por uma «desproteinisação».

Para dosar a uréa no sangue seguimos a
de Ambard e H allion , precedida da precipitação
teinas pelo processo de Moog.

technica

das pro-



,.
- 32 -

Para aS dosagens do urico, da creatinina e do assu-
car recorremos aos methodos colorimetricos.

Dosamos o acido urico pela technica de Folin e Dé-
nis, com a modificação de BenedicL

Para a creatinina e o assucar precipitamos as protei-
nas pelo acido picrico deaccordo com a technica de Myers
e Bailey para o assucar e de Folin'para a creatínina, com
a differença de usarmos em substituição ao estalão de
creatinina a solução estalão de bichromato de potassio,
alias pelo proprio Folin empregada para a dosagem da
creatinina na urina.

Todas essas quatro dosagens fizemos com 20 a 25
centímetros cubicos de sangue oxalatado.

OBSERVAÇÃO 1

A. . ., sexo masculino, 21 annos, branco, solteiro, es
tudante, natural d'este Estado.

Uréa -- nu-- 68,5 milligrs. por cento de sangue
Acido uricou 0,531 » » » » »

Creatinina .-- 0,234 » » » » »

Assucar . 45,5 » » » » »

OBSERVAÇÃO 2

R. . ., sexo masculino, 22 annos, brarlco, ~olteiro, es-
tudante, natural d'este Estado.

Uréa _u 74,3 milligrs. por cento de sangue
Acido urico-- 1,631 » » » » »

Cteatinína. . -- 0,407 » » » » »

Assucar . 74,16 » » » » »

OBSERVAÇÃO 3

H. . ., sexo masculino, 47 annos, branco, casado,
naleiro, natural d'este Estado.

Jor-
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U réa - -- - -- --
Acido urico --
Creatinina. --
Assucar '- - --

milligrs. por cento de sangue80,6
0,382
0,393

59,5

OBSERVAÇÃO 4

J. . ., sexo masculino, 19 annos, branco, solteiro, agri-
cnltor, natural d'este Estado.

Uréa -- 68,0 milligrs. por cento de sangue
Acido urico-- 2,427 » » » » »
Creatinina. - - 0,494 » » » » :t
Assucar . 82,5 » » » » »

OBSERVAÇÃO 5

N. . ., sexo masculino, 19 annos, branco, .solteiro, es-
tudante, natural d'est.= Estado.

U réa -------- 56, i milligrs. por cento de sangue
Acido urico_- 0,753 » » » » »
Creatinina . -- 0,158 » » » » »

Assucar . 67,0 » » » » »

OBSERVAÇÃO 6

A. . ., sexo mascülino, 22 annos, branco, solteiro, es-
tudante, natural d'este Estado.

Uréa-------- 68,0 milligrs. por cento de sangue
Acido urico. - 0,625 » » » » »
Creatinina. -- 0,792 » » » » »

Assucar . - - - - 74,0 » »-» » »

OBSERVAÇÃO 7

C. .'., sexo masculino, 22 annos, branco, solteiro, jor-
naleiro, natural d'este Estado.

U réa --- - -- - - 70,5 milligrs. por cento de sangue
Acido urico -- 1,262 » » » » »

Creatinina. - - 0,691 » » » » »

Assucar . -- -- 86,166 » » » » »

L

» » » » »

» » » » »

» » » » })
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OBSERVAÇÃO 8
I

C.. , sexo masculino. 23 annos, branco, solteiro, es- I
tudante, natural do Paraná.

Uréa 75,6 milligrs. por cento de 'sangue
Acido urico'- - 1,096 » » » » »
Creatinina.-- 0,716 » » » » »,

Assucar . ---- 61,666 » » » » »

OBSERVAÇÃO 9

F. .. sexo masculino, 18 annos, branco, solteiro, es-
tudante, natural d'este Estado.

Uréa -- 60,4 mBligrs. por cento de sangue

Acidourico_- 1,1.21 » » » > »
Creatinina .-- 0,815 » » » » »

Assucar . --- - 58,333 » » » » ~

OBSERVAÇÃO 10

J. . ., sexo masculino) 18 annos, branco, solteiro, jor- I
naleiro, natural d'este Estado.

Uréa 53,2 milligrs.por cento de sangue
Acido urico-- 0,932 » » » » »
Creatinina . - - 0,388 » » » » »

Assucar. 52,500 » ;> » » »

OBSER V AÇÃO 1-'1

A. . ., sexo masculino, 26 annos, branco,
naleiro, natural da Italia.

U réa -- -- - - - - 81,0

Acido urico-- 3,205
Creatinina . - - 0,352
Assucar . ~ - -- 68,33

casado, jor-

milligrs. por cento de sangue
» » » » »

» » » » »

» » :. » »

OBSERVAÇÃO 12

M. . ., se~o masculino, 42 annos, bmnco, casado, ma- I
ritimo, natural d'este Estado.
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M. . ., sexo masculino, 19 annos, branco, solteiro, es
tudante, natural d'este Estado.

Uréa 72,5 milligrs. por cento de sangue
Acido urico-- 2,63 » » » » »

Creatinina . - - .0,345 » » » ,> »
Assucar 53,63 » » » » »

OBSERVAÇÃO 14

w. . ., sexo masculino, 23 annos, branco, sol teiro, j or-
llaleiro, natural d'este Estado.

Uréa 72,5 milligrs.por cento de sangue
Acido urico_- 3,787 » » » " "
Creatinina .-- 0,428 » » ;) » »

Assucar . 68,83 » » » » »

OBSERVAÇÃO 15

O., " sexo masculino, 25 annos, branco, solteiro, es-
tudante, natural d'este Estado. -

Uréa 66,6 milligrs. por cento de sangue
Acido urico-- 1,308 » » » » »
Creatinina '-- 0,872 » » » » »

Assucar. 61,666 » " » » »

OBSERVAÇÃO 16

L..., sexo masculino, 25 annos, branco, casado, estu-
dante, natural d'este Estado.

Uréa-- -- ---- 81,6 milligrs. por cento de sangue
Acido urico_- 0,712 » » » » »

Creatinina , -- 0,664 » » » » »

Asst1car , - - - - 51,0 » » » » »

-_J

Uréa----_--- 91,8 milligrs. por cento de sangue
Acido urico_- 2,650 » » » » »,
Creatinina . - - 0,415 » » » » "

Assucar . ---- 76.83 » » » » "

OBSERVAÇÃO 13
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OBSERVAÇÃO 17

R. . ., sexo masculino, 26 <,.nnos, branco, solteiro, es-

tudan te, natural d 'este Estado.

Uréa- - 65.5 milligrs.por centode sangue
Acido urico_- 2,417 » » » » »

Creatinina.-- 0,675 » » » » »

Assucar . ---- 75,0 » » » » »

OBSBRVAÇÃO 18

S.,., sexo masculino, 25 annos, branco, solteiro,es-

tudante, natural d'este Estado.

Uréa- h_' --- 60,4 milligrs. por cento de sangue

Acido urico -- 1,984 » » » » »

Creatinina ..- 0,788 » » » » »

Assucar . 71,333 » » » » »

OBSERVAÇÃO 19

F. ." sexo masculino, 25 annos, branco, solteiro, es-

tudante, natural d'este Estado,

Uréa 80,6 milligrs.por centode sangue
Acido uricou 1,256 » » » » »

Creatinina--- 0,586 » » » » j)
Assucar --_u 67.866 » » » » »

OBSERVAÇÃO 20

E, .., sexo masculino, 21 annos, bnmco, solteiro,en.

fermeiro, natural d'este Estado.

Uréa u 61,5 milligrs.porcentode sangue
Acido urico-- 0,532 » » » » »

Creatinina- - - 2,088 » » » » ~

Assl1car 76,0 » » » » »

OBSERVAÇÃO 21

O.. , sexo masculino, 17 annos, branco, solteiro, jor-

naleiro, natural d'este Estado.

i.
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OBSERVAÇÃO 22

J. . " sexo masculino, 18 annos, branco, solteiro, agri-
cultor, natural deste Estado,

Uréan 86,8 mi1ligrs por cento de sangue
Acido ur1co - - J,O » »
Creatininau- 1,728 » »
Assucar - 90,66 » >,

OBSERVAÇÃO 23

» » »
,> » ),

» » »

J, , " sexo masculino, 15 annos, côr preta, solteiro
jornaleiro, natural d'este Estado.

J. , ., sexo masculino, 45 annas, branco, casado, esti-
vador, natural d'este Estado.

Uréa 69,2 milligrs por cento de sangue
Acidourico_- 0,712. >,

Creatinina. - - 1,532 >,

Assucar . -- n 55,5 »

» » » »
» » » »

» » » »

OBSERVAÇÃO 25

J. . ., sexo masculino, 24 annos,
marcineiro, natural d'este Estado.

Uréa 69,2 milligrs por
Acido urico -- 1,400 » »

Creatinina.u 1,357 » »
Assucar. - - 68,33 »

côr preta, solteiro,

cento de sangue
»
»
»

Uréa--u___- 68,6 milligrs, por cento de sangue
Acido urico - - 2,332 » » » » »
Creatinina - - - 1,615 » » » » »

Assucar ---- _152,83 » » » » »

Uréa_____--- 61,5 milligrs por cento de sangue
Acido urico_- 0,221 » » » » »

Creatinina , -- 1,495 » » }, » »

Assucar , -- - - 100,0 » » » » »

OBSERVAÇÃO 2-1-

» »

'» >,

» »
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OBSERVAÇÃO 26

A. . ., sexo masculino, 25 annas, branco, solteiro, es.
tudante, natural d'este Estado.

Uréa -~-- 76,76 milligrs por cento de sangue
Acido urico_- 0,538 »
Creatinina , -- 0,600 »

Assucar . 72,333 »

» » » »

» » » »

» » » »

OBSERVAÇÃO 27

;nixt~ ,.,ado, I
.

de sangue

OBSERVAÇÃO 28

G. . ., sexo masculino, 39 annas, côr preta,
agricultor, natural do Uruguay.

Uréa 71,4 milligrs por cento de sangue
Acido urico_- 1,148 »
Creatinina- -- 1,464 »
Assucar, 103,166 »

casado, i
I

» »

» »

» »

OBSER V AÇÃO 29.
O. . ., sexo masculino, 22 annos, branco, solteiro, estu-

dante, natural de Santa Catharina.
Uréa u_- 71,4 milligrs por cento de sangue
Acidourico__1,315 » »
Creatinina - uO,995 » C)
Assucar - - -- -68,838 » :I>

OBSERVAÇÃO 30

» » C)

» » »

» » »

E, ", sexo masculino, 3~ G::::()~,branco, solteiro, jor-
naleiro, natural d'este Fstado.

J, , ., sexo masculino, 51 annos, côr

enfermeiro, natural d'este Estado.

Uréa_u_--_- 81,6 mi!ligrs por cento
Acido urico_- 0,485 » » » » »

Creatinina . - - 0,616 » » » » »

Assucar ,-- -- 54,833 » » » » »

» "

» »

» »
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C ", sexo masculino, 21 annos, branco, solteiro, j,or-
naleiro, natural d'este Estado.

Uréa_- _u_-- 66,6 milligrs por cento de sangue
Acido urico -- 0,657 »
Creatinina --- 0,203 »

Assucar . - - 195,0 »

» » » »

» » » »

» » » »

OBSERVAÇÃO 32

A. . ., sexo masculino, 19 annos, côr mixta, solteiro,
caixeiro, natural d'este Estado.

U réa -- ---- -- 68,5 milligrs por cento de sangue
Acido urico_- 2,598 »
Creatinina . -- 0,925 »

Assucar 75,66 »

» » » »
» » » »

» » » »

OBSERVAÇÃO 33

P. . ., sexo masculino, 25 annos, branco, solteiro, es
tudante, natural do Uruguay.

Uréa--- - - - - - 68,5 milligrs por cento de sangue
Acido urico_- 1,392 » »
Creatinina .u 0,853 » »

Assucar _u_- 59.166» »

» » »

» » »

» » »

OBSERVAÇÃO 34

J .., sexo masculino, 29 annos, côr mixta, solteiro
chacareiro, natural d'este Estado.

Uréa 88,1 milligrs por cento de sangue
Acido urico -- 3,545 » »

Creatinina .-- 0,853 » »
Assucar . -_u 72,33 » »

» »

» ~

» » »

- 39

Uréa_--__--- 71,2 milligrs por cento de sangue
Acido urico - - 0,745 » » » » »

Creatinina .-- 0,567 » » » » »

Assucar . ---- 70,66 » » » » »



, D. . ., sexo, masculino, 23 annos, branco, solteiro, en-
fermeiro, natural d'este Estado.

U réa ---- -- -- 73,3 milligrs por cento de sangue
Acido urico. - 2,908 »
Creatinina .-, 0,510 »

Assucar . ---- 100,66 »

R. . ., sexo masculino, 28 annos, branco, solteiro, es-
tudante, natural d'este Estado.

Uréa u 68,5 milligrs por cento de sangue
Acido uricou 1,897 »
Creatinina .-- 0,623 »

Assucar ; u u 65,33 »

A. . ., sexo feminino, 40 annos, branca, casada, serVIço
domestico, natural d'este Estado.

Uréa. - - - u -- 68,7 milligrs por cento de sangue
Acido urico -- J,031 » »
Creatinina. -- 0,792 » »
Assucar . - - - - 136,352» »

O. . ., sexo masculino, 38 annos, branco, casado, jor-
naleiro, natural d'este Estado.

Uréa. - - -- - -- 73,1 milligrs por cento de sangue.
Acido urico. - 0,669 »
Creatinina .-- 0,468 »

Assucar . u u 62,0 »

- 40 -

OBSERVAÇÃO 35

OBSERVAÇÃO 36

OBSERVAÇÃO 37

OBSERVAÇÃO 38

»
»

»

»

»

»

»
»

»

»

»

>,

»

»

»

»

»

»

»

»

» »

» »

» »

» »

»

» :>

» :>

» »

» :)

» »

» »

» »
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OBSERVAÇAO 39

M. . ., sexo masculino, 43 annos, côr mixta, solteiro,
pedreiro, natural de S. Paulo.

Uréa 73,1 milligrs por cento de sangue
Acido uricou 0,992 »
Creatinina .u 0,909
Assucar . - - - - 85,66

» » » »

» » » »

» » » » »

OBSERVAÇÃO 40

A.. , sexo masculino, 25 annos, branco, solteiro, es-
tudante, natural d'este Estado.

Uréa . - - -- - u 64,0 milligrs. por cento de sangue
Acido uricou 1,704 » » » » »

Creatinina .-- 1,297 » » » » »

Assucar 56,66 » » » » »

OBSERVAÇÃO 41

J . .. sexo masculino, 39 annos, branco, casado, es-
tivador, natural d'este Estado.

Uréa _u--- u 59,4 mi.l1igrs. por cento de sangue
Acido urico_- 2,151 » » » » »
Creatinina .-- 0,572 » » » » »
Assucar . 72,533 » » » » »

OBSERVAÇÃO 42

N.. ., sexo masculino, 24 annos, branco, solteiro, es-
tudante, natural d'este Estado.

Uréa -- -- -- -- 68,5 mílligrs. por cento de sangue
Acido urico-- 1,25 » » » » »

Creatinina .-- 0,693 » » » » »

Assucar , ---- 47,1 6 » ), » » »

OBSER VAÇÃO 43

H. . ., sexo masculino, 67 annos, branco, casado, mar-
cineiro, natural da Allemanha.
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OBSERVAÇÃO 44

F, , " sexo masculino, 42 annos, branco, solteiro, jor-
naleiro, natural d'este Estado.

Uréa 61,2 milligrs. por cento de sangue
Acido uricon 1,052 » » » » »

Creatinina . -- 0,655 » » » » »

Assucar , 50,00 » » » » »

OBSERVAÇÃO 45

E, , " sexo masculino, 31 annos, côr mixta, solteiro, es-
tivador, natural d'este' Estado.

Uréa -- 70,8 milligrs, por cento de sangue
Acido urico_- 1,507 » » » » »

Creatinina. -- 0,730 » » » »

Assucar .---o 50,6 » ') » » »

OBSERVAÇÃO 46

G, . " sexo masculino, 23 annos, branco, solteiro, es-
tudante, natural d'est~ Estado,

Uréa 58,7 milligrs. por cento de sangue
Acido urico_- 1,592 » » » » »
Creatinina , -- 0,860 » » » » »

Assucar . 57,0 » » » » »

OBSERVAÇÃO 47

A. ." sexo feminino, 28 annos, branca, solteira, en-
fermeira, natural d'este Estado.

Uréa 63,8 milligrs. por cento de sangue
Acidourico.- 0,987 » » » » »

Creatinina, -- 0,313 » » » » »
Assucar , 58,33 » » » » »

~.~ ~
---L

Uréa u------ 61,2 milligrs. por cento de sangue
Acido urico-- 2,232 » » » » »

Creatinina , -- 0,740 » » » » »

Assucar .- - - 54,83 » » » » »
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OBSERVAÇÃO 48

R..., sexo feminino, 34 annos, branca, viuva, enfer-
meira, natural d'este Estado.

Uréa 71,0 milligrs.porcentodesangue
Acido urico_- 0,776 '» » » » »
Creatinina. -- 0,345 » » » » »
Assucar. h_- 52,0 » » » » »

OBSERVAÇÃO 49

M. . ., sexo feminino, 45 annos, branca, casada, en-
fermeira, natural d'este Estado.

Uréa 68,5 milligrs. por cento de sangue
Acido urico h 0,993 » » » » »

Creatinina .-- 0,320 » » » » »-
Assucar . 32,0 » » » » »

OBSERVAÇÃO 50

O. . ., sexo feminino, 38 annos, branca, ~o1teira, en-
fermeira, natural d'este Estado.

Uréa h 63,8 milligrs. por cento de sangue
Acido urico_- 1,842 » » » » »

Cteatinina 0,322 » » ,) » »
Assucar ' 82,33 » » » » »

OBSERVAÇÃO 51

C. . ., sexo feminino, 31 annos, branca, casada, enf er-
meiro, natural d'este Estado.

Uréa- - h - - - - 63,8 milligrs. por cento de sangue

Acido urico -- 0,730 » »»

Creatinina , - - 0,255 » » "
Assucar 70,113 » »»

--

» »

« »

»



CAPITULO lU

Summario: retenção do acido urico,
creatinina e assucar no san-
gue em casos de alterações
renaes, sobretudo em nephri-
tes chronicas.

o sangue tende a conservar constantemente a mesma
composição chimica. E' muito complexo o mecanismo em
virtude do qual o sangue m3J1tem a mesma taxa em seus
dh-ersos .:omponentes. Achard e Loeper demonstraram
que todos os aparelhos do organismo intervêm n'esta re-
gulação, principalmente as mucosas digestivas, o figado, o
pulmão, a pelle, o tecido cellular. Porém, incontesta vel-
mente, é ao rim que cabe a principal tarefa em regular a
composição do sangue.

Com eHeito, o rim constitue a mais importante via
de eliminação dos saes mineraes e dos dejectqs azotados
resultantes da des'=lssimilação das materias albuminoides.

O rim tem o poder de concentrar as substancias con-
otidas no sangue, em u~na taxa maxima que é a mesma
para todas as substancias (Ambard).

De uma maneira geral as substancias extranhas a
manutenção da vida cellular, eliminam-se pelo rim até o
completo desapparecimento d'este mf'io; ao passo que ou-
tras, uteis ávida celluiar, como a glycose e o chlomreto
de sodio, cessam de ser eliminadas pelo rim, quando a
sua taxa no sangue fica aq uem de certo limite. A existen-
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da d'esta taxa constitue o seu limiar de excreção, segundo
Am bardo

O papel do rim no mecanismo regulador da compo-
sição do sangue, tião se faz unicamente sobre os saes mi-
neraes e os productos catabolico~ azotados. Este mecanis-
mo exerce-se tambem, em certas conc!içães sobre a taxa
da glycose. Si normalmente o rim não permitte a passa-
gem do assucar pda urina, o mesmo não se dá, quando
a glycose no sangue ultrapassa a sua taxa normal, a sua
concentração maxima j immediatamente o rim elimina o
excesso de glycose j a glycosuria vem combater a hyper-
glycemia. .

Uma vez alterado, o emunctorio renal torna-se insuf-
ficiente para realizar suas funcções; em consequencia ap-
parece a rf'tenção no sangue de todas as substancias, cuja
eliminação está assim perturbada.

Quanco o rim por alteração pathologica é incapaz de
eliminar os dejectos da desassimilação azotada, a a valia-
ção do gráo de retenção c!'estas substancias, apresenta não
sómente grande importancia sob o ponto de vista do dia-
gnostico, como tambem tem consideravel significação pro-
gnostica.

Myers, Fine e Loug~ occuparam-se especialmente da
retenção d'estes productos no sangue. Verificaram que a
creatinina é facil e rapidamente excretada pelo rim; con-
trastando com a creatinina, o acido urico é removido com
relati va difficuldade.

Concluiram d'ahi, que n'uma permeabilidade renal pa-
thologica, pouco intensa, ha uma retenção de acido urico
no sangue, ao passo que as graves perturbações renaes
produzem uma retenção de creatinina.

Ha setenta annos Garrod, em seguida Jaksch e Von
Noorden já assignalaram a retenção do acido urico no
sangue, em casos de gotta e nephrite.

A uricemia póde ser attribuida a um excesso de pro-
ducção de acido urico endogeno e tambem a uma destrui-
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ção de material rico em nucleos cellulares, como na leu-
cemia; póde originar-se egualmente por graves perturba-
çõesfunccionaes do rim, como diziam Magnus-Levy, Pe-
tren, Strauss e Brugsch.

Com o advento de Folin com seu processo de dosa-
gem do acido uricoé, que maiores progressos se tem rea-
lizado.

Folin, Denis, Myers, Fine e Lough relataram nume.
rosas observações de casos de uremia com accentuada re-

tenção de acido urico e creatinina no sangue; 12 casos
apresentavam mais de 10 milligrs. % de acido urico e
uma vez encontraram 27 milligrs. "10, apezar de não terem
achado indicios de gotta.

Estes pesquizadores obtiveram geralmente as taxas
mais elevadas (7 a 8 milligrs. %) de acido urico nas pri-
meiras phases de nephrites, ao passo que, nos ultimas pe-
riodo da molesti~ a quantidade de acido urico retido no
sangue era menos elevada (5 a 6 milligrs. %), notando-se,
todavia, que durante os ultimos dias havia nova ascenção,
coincidindo com a retenção de creatinina.

Dos tres dejectos azotados, a creatinina é o mais fa-
cilmente eliminavel pelo rim e o acidci urico o mais dif-
hcil; a uréa occupa certamente uma posição intermediaria.

Folin e Denis, estudando a creatinina no sangue, che-
garam a conclusão que, quando a sua retenção sobe a 5
milligrs %, e fatal e proxima a morte do paciente.

N'uma sede de trinta casos relatados por Myers, Fine
e Lough, contataram uricemia sem retenção de creatinina
e uréa; classificaram estes casos de "early intersticial ne-
phritis", dando assim ao acido urico alto valor no diagnostico
precoce das l1ephrites. N'outra serie relatam ob"ervações
de casos que terminaram por uremia, nos quaes é patente
a retenção dos dejectos azotados, sendo o ultimo a ser re-
tido a creatinina.

Watanabee estudou 25 casos de 55 observações, nos
quaes as dosagens de t1r~a, acido urico e creatinina foram

-
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feitas simultaneamente no sangue e na urina j d'estes 19
eram evidentemente nephrites e os 5 restantes não foram
considerados renaes e unicamente inclusos para termo de
comparação. Concluiu do seu estudo que em condições
nomaes, o acido urico é eliminado menos rapidamente que
a ur~a ou a creatinina, e mais, que esta ultima com maior
facilidade do que a uréa.

U ma vez perturbada a efficiencia renal, apparen-
temente o acido urico é o primeiro dejecto a ser reti-
do e em graves lesões renaes, a creatinina é a ultima
substancia a ser retida no sangue j d'ahi o seu importan-
te valor prognostico.

Myers e Kilian em casos de nephrites tratadas, cons-
tataram retenção de creatinin3 por período relativamente
longo e attribuem este facto á deficiencia do rim para
eliminal-a normalmente.

Em outros cem casos de nephrites observados por es-
tes auctores, verificaram que 85 apresentavam uma reten-
ção de creatinina acima de 5 milligrs. % (de 5,1 a 33,3
milligrs. o{o); d'estes 80 falleceram. Dos cinco restantes,
as condições ;:le tres mantiveram-se inalteraveis ao passo
que, dois se restabeleceram. Dos 85 paciente" muitos, cli-
nicamente, apresentavam reaes melhoras.

Myers e Kilian opinam que a dosagem da creatinina
no sangue tem mais valor diagnostico e prognostico, que
o estudo da azotemia e a prova da phenolsulphonephta-
leina.

Myers concluiu de diversos casos urologicos que em
lesões graves do parenchyma renal, a creatinina no sangue
fornece um dos melhores elementos prognosticos para a
indicação operatoria e, em seguida, a dosagem do assucar
no sangue.

Observa-se por vezes a attenuação d'uma azo temia,
permittindo prever cura ou melhora proxima, como obser-
varam Merklen e Kudcharski. Porém esta attenuação póde
marchar de par com o exito letal e, em taes casos, via de
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regra, é notavel, a retenção dos outros dejectos azotados,
principalmente da creatinina e do assucar.

Os pesquizadores observaram muitas vezes que porta-
dores de nephrites apresentavam frequentemente elevação
da quantidade do assucar contido no sangue, quando
em outros doentes portadores da mesma molestia, a taxa
da glycose mantinha-se dentro de seus limites normaes.

A hyperglycemia observada durante as nephrites, ora
presente, ora ausente, ainda não está explicada. Varios
investigadores quer~m relacionar este augmento do assucar
com a tensão sanguinea.

Recentemente Myers e Kilian explicam este facto da
seguinte maneira: admittem que o sangue em tacs casos
manifesta uma elevada actividade diastasica e consequente-
mente a hyperglycemia. Por enquanto, porém, não foi pos-
sível a estes auctores, explicar o exagero da actividade dias-
tasica do sangue.

A excreção do assucar pelo rim é um dos grandes
factores da segurança do organismo. Quando a efficiencÍa
renal está perfeita, toda hyperglycemia é equitibrada pela
glycosuria. A medida que a permeabilidade renal diminue,
a hyperglycemia será difficilmente contrabalançada.

Hopkins, empregando o methodo de Bang (micro-
methúd), em 36 pacientes, dos quaes alguns em estado
grave, só cinco vezes encontrou elavada hyperglycemia;
nos outros casos moderado' augmento de assucar no san-
gue.

Myers e Bailey em 21 observações de 7 casos de
nephrite intersticial (fataes, com excepção de um), obtive-
ram quantidades queoscillavam de ü,lO a 0,22 9/0;em taes
casos não havia glycosuria. Verificaram além disso, que
geralmente a hyperglycemia era acompanhada de azo temia
accentuada,

Myers e Kilian em 23 outros Casos de nephrite, acha-
ram, egualment-:J elevada porcentagem de assucar no san-
gue, de 0,11 a 3,32 9/0' com uma média de 0,157 9/0;
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chegaram tambem a conclusão de que a hyperglycemia se .
acompanha frequentemente de azotemia.

Williams e Humphreys apresentaram uma estatistica
de 50 observações de molestias cardio-renaes. O assucar
oscillava na média de 0,06 a 0,25 9/0' variando directamente
com a gravidade da moles tia renal. Classificaram seus
casos em tres grupos, baseados na quantidade do assucar
no sangue. N as primeiras phases de nephrite intersticial
e parenchymatosa, em quanto o metabolismo geral está
pouco alterado, geralmente o assucar mantem-se normal
No ultimo periodo da molestia, achando-se o paciente em
franca uremia, nota-se elevada hyperglycemia, egualando
por vezes as quantidades encontradas em graves casos de
diabete. N'um terceiro grupo classificaram casos que
caracterizaram-se por alta tensão sanguinea e elevada
quantidade de assucar no s:ingue. Constataram ao mesmo
tempo que geralmente as grandes hyperglycemias coinci-
diam nos seus pacientes com a gravidade da molestia.

Na toxemia gravidica, de accordo com Slemons, ha
frequentem~nte retenção de uréa, aI."Ído urico e creatinina no
sangue; ao passo que, a retenção de assucar augmenta ,
principalmente, após as convulsões. Comtudo, alguns pes-
quizadores não admittem que n'esta intoxicação haja dis-
turbios do metabolismo das proteinas.

Outros estudaram o assucar no sangue de pacientes

portadores de eclampsia puerperal, sobretudo depois dos
accessos. Verificaram uma notave1 hyperglycemia, prolon-
gando-se por alguns dias; attribuem este augmento do
assucar no sangue á actividade muscular exagerada, durante
os accessos eclam ptico.s.

Slemons e Bogert acharam elevadas taxas de acido
urico no sangue de ec1ampticas, até 8 milligrs. 9/ó e a mesma
quantidade em parturientes, principalmente durante o
trabalho de parto.



CAPITULO IV

Escolhemos um c~rto numero de observações de ca-
sos pathologicos, nos quaes eram manifestas as alt~rações
renaes, quer Pejos dad()s dinic()s, quer Pelos informes la-
boratoriaes.

Ao lado d'estas, apresentamos ainda, á guisa de cu-
riosidade, observações d'algumas moles tias; que, repercu-
tindo sobre os phenomenos metabolicos do organismo, re-
percutem de alguma maneira sobre a quantidade dos de-
jectos azotados existentes no sangue.

Além d'isso, resumimcs em dois quadros as observa-
ções dos casos nonnae.s estudados n'um capitulo prece-
dente, e as dos casos pathologicos. )

OBSERVAÇÃO N.o 1

X, . ., sexo masculino, 36 annos,
d'este Estado.

Diagnostico: 1,1101estiade Addison.
Exame de urina: nada de anormal.

branca, natural

EXAME CHHonco DO SANGUE

Data das I

Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
I em

em em em
milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

18-1-1 91 8 34,6 .5,59 1,04 65,6

26-1-1918 52,3 4,0 2,3 53,8



- 52-

OBSERVAÇÃO N~o 2

N. . ., sexo masculino, 38 annos, branca, casado, na-
tural d'este Estado.

Diagnostico; nephrite tuberculosa á direita.
Ha 4 annos o pacien te foi nephrectomisado em São

Paulo, por tuberculose renal á esquerda; actualmente a
mesma lesão manifestou-se no rim direito.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 3.

N. . ., sexo feminino, branca, cerca de 45 annos.
Diagnostico: diabete.
A paciente era diabetica ha varias annos.

O sangue foi retirado no quarto dia do regimen de
Allen.

A urina continha traços leves de albumina e varlos
cylindros hyalinos.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 4

Clinica hospitalar do Prof. Arthur Franco.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. 'ío milligs. 'ío milligs. 'ío milligs. 'ío
>

I

7-1-1918 83,7 4,0 2,7 160,5
I

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. 'ío milligs. 'ío milligs. 'ío milligs. %
. I

17-1-1918 - 2,3 1,2 158,0
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F. L., sexo masculino, 34 annos, branca, casado, fu-
nileiro, natural da Italia.

Papeleta 4216, leito 20 da enfermaria Df. Wallau.
Data da entrada: 31-12-1917.
Data da :;ahida: 20- 10-191 8 curado.

Diagnostico: pyonephrose ca1culosa á esquerda.
Em 13-3-191 8 foi fei ta uma nephrostomia á esquerda.
Em 10-5-191 S, llephrectomia total do rim esquerdo.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

'OBSERV AÇÃO N.o I)

Clinica hospitalar de Prof. Sarmento Leite.
M. B. da c., sexo masculino, 63 annos, branca, casa-

do, agricultor, natural d'este Estado.
PapeIeta 729, leito 16 da 5~ Secção.
Data da entrada: 21-2-1918.

Data da sahida: 13-4-1918, curado.
Diagnostico: hypertrophia da prostata.
Operado em 2-3-1918, consistindo a intervenção numa

prostatectomia transvesical pelo methodo de Freyer.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

----

Data das Uréa . Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

28-1 -191 8 58,8 5,42 1,05 58,8

,

Data das Uréa /,cido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

27-2-1918 49,9 1,13
I

71,.1-

I -
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OBSERVAÇÃO N.o 6

Clinica do Prof. F. Falk.

A .., sexo feminino, 28 annos, branca, casada, natu-
ral d'este Estado.

Diagnostico: tuberculose renal á esquerda.
Em 12-7-1918 a pesquiza do bacillo de Koch na urina

foi posi tiva.
Em :26-:-1918 o coefficiente de Ambard era 0,114,'
Em 2-8-1918 o exame de urinas separadas pelo cathe-

terismo dos ureteres revelou o seguinte:

Rim direito.
Volume, . . . . . . . . . . . . ., 31 cm. cs.

U réa . . . , . . . . . , . , , , . .. 6,77 por mil.

Chloruretos ","""" 1,170 por mil.
Albumina . . . . " . . . . . . . 1 gramma por mil.
Sedimento: Pequena quantidade de côr ligeiramente ama-

reIlada; ha algumas cellulas epitheliaes, muito
poucos leuci)cytos, muitas hemacias, e alguns
crystaes de acido urico.

Pesquiza do baciIlo d~ Koch. . . . , . ,. negativa.

Rim esquerdo.

Volume """'- 38 cm. cs.

Uréa . . . . . . . . . . . , . . . ., 7,62 por mil.
Çbloruretos.., . . . - . . ., 1,140 por mil.
Albumina . . , . . . . . . . . .. 1 gramma por mil.
Sedimento: Regular quantidade de côr ligeiramente rosea;

ha algl.1mSl,scellulq.s ~pitb.eliaes, varios leu co-
cytos, reguJar numero de hemacifls, muitas cel-
lulas renaes e alguns crystaes de acido urico.

Pesquiza do bq.cillo de Koch . . . .positiva.
Foi feita a nephrectomia, eacontrando-se Um fóco d~

~ub~rcl.1lose miliq.r no pólo superior do rim esquerdo. Se-

quencias operatorias magnificas, actualmente a doent~
vae passando muito bem.
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EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 7 *)

Clinica hospitalar do Prof. Sarmento Leite.
C. A. de S., sexo T"<1.sculino, 6;2 annos, branca, viuvo,

agricultor, natural d'este Estado.
Pape1eta 865, leito 10 da 5a Secção.
Data da entrada: 18-3-1919.

Data da sahida: 21-3-1919, a pedido, por não querer
se submetter á intervenção.

Diagnostico: hypertrophia da prostata.

"

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 8

Clinica hospitalar do Prof. Marques Pereira.
A. ]. R., sexo masculino, 44 annos, côr preta, casado.

jornaleiro, natural d'este Estado.
Papeleta 1410, leito 19 da enfermaria Dr. Masson.

*) As dosagens d'estas 7 primeiras observações foram prati-
cadas pelo Prof. Guerra Blessmann, que nos forneceu estes dados.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligo. % milligs. % miJ1igs.% milligs. %

24.7-198 37,3 1,25 2,38 66,6

26-7-1918 37,3 -- - -

Data das

I

Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

I milligs. % milligs. % milligs. % :11illigs.%

15-3-1919 38,0 2,27 - -
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Data da entrada: 25-4-1919.

Data da sahida: 29-5.1919, melhorado.
Diagnostico: nephrite chronica azotemica.
Urina em 1-5-1919, albumina: e pseudo-albumina; cy-

lindros hyalinos e granulosos.
Durante a permanencia hospitalar regimen hypoa-

zotado.
EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 9

Clinica hospitalar do Dr. Carlos Leite.
J. da S., sexo feminino, 50 annos, côr preta, VlUva,

serviço domestico, natural d'este Estado.
Papeleta 1767, leito 13 da 1F Secção.
Data da entrada: 2-4-10 19.

Data dç. sahida: 5-5-1919, melhorada, porém voltou
a enfermaria em asystolia, em 22-5-1919, tendo alta, me-
lhorada, em 11-7-1919.

Diagnostico: Esclerose cardio-renal, nephrite chronica
Durante a sua hospitalisação, a paciente foi sempre

submettida á uma rigorosa dieta hydrica no começo e
lacto-vegetariana quando melhorou do accidente asystolico.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

1 -5-- 1 9 19 53,0 0,586 0,396 86,83

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

1-5-1919 46,2 0,396
I

62,5--

29-5-1919 40,4 38,1 0,421 62,0



.

- 57 -

OBSERVAÇÃON.o 10

Clinica hospitalar do Prof. Octavio de Souza.
A. M. da S., sexo masculino, 51 annos, côr preta,

casado, jornaleiro, natural d'este Estado.
Papeleta 1438, leito 16 da 9a Secção.
Data da entrada: 28-4-1919.
Data da sahida: 21-5-1919; fallecimento.
Diagnostico: Insufficiencia aortico-arterial, esc1erose

cardiorenal.

Urina: albumina e pseudo-albumina; cylindros hyali-
nos e granulosos.

Em 2.5-1919 teve o quarto ataque de asystolia, do
qual, com tudo restabeleceu-se.

Em 8-5-1919 apparece anasarca e oliguria intensa.
Apezar da medicação cardio-tonica, diuretica e sangria,

em 21-5-1919 installou-se a quinta e ultima asystolia;
exito letal 110 mesmo dia.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 11

Clinica hospitalar do Prof. S. Mariante.
E. R. P.,. sexo feminino, 17 annos, branca, casada ,

serviço domestico, primipara, natural deste Estado.
Papeleta 1641, leito 28 da 7'1-Secção.
Data da entrada: 11-5-1919.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

2-5-1919 I 114,2 1,9 0,126 100,3

8-5-1919 80,9 4,1 1,58 90,6
I

9-5-1 91 9 81,0

I

- - -

21-.'1-1919 94,4 - - -

I
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Data da sahida: 20-5.1919, curada.
DiagnostÚ;o: EcIampsia puerperal post-partum.
Urina: grande quantidade de albu1l1ina.
Sangria abundante, dieta absoluta, lacto-vegetariana

depois dos primeiros dias.
EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 12

Clinica hospitalar do Prof. Dias Campos.
A. R. S., sexo feminino, 29 annos, branca, solteira,

serviço domestico, natural deste Estado.
Papeleta 1727, leito 6 da 10" secção.
Data da entrada: 19-5-1919.

Data da sahida: 7-7-1919, melhorada.
DÚlgnostÚ;o: Nephrite chronica, insufficiencia mitral;
hypertrophia do coração.
Urina: albumina e cy1indros.
Durante a permanencia no hospital, dieta lacto-vege-

tariana.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 13

Clinica hospitalar do Prof. S. Mariante.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar
I

dosagens
em em em em. milligs, o/ci milligs. % milligs. % milligs. %

12-5-1919 58,0 4,16

I

0,360 47,66

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

22-5-1919 47,8 3,11 0,348 30,1
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A. M. da S., sexo feminino, 17 annos, branca, casada,
serviço domestico, primipara, natural deste' Estado.

Papeleta 2144, leito 3 da sala de partos da 7~ Secção.
Data da entrada: 21-6-1919.

Data da sahida: 17-7-1919, curada.
Dz'agnostÚ;o: Gravidez a termo, ec1am psia puerperal

ante-partum.
Entrou para o serviço de partos em francos accessos

ec1ampticos, tendo já tido 16 outros accessos em sua re-
sidencia.

Urina: grande quantidade de albumina.
Tratamento de Zweifel-Stroganoff: dieta absoluta;

lacto-vegetariana durante a convalescença.
Em 26-6-1919 ligeiramente febril; pressão arterial 130

R iva-Rocci), mas já cessaram as convulsões.
Em 15-7-1919 estado geral bom; persiste ainda uma

metrite pouco intensa.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 14

Clinica hospitalar do Prof. S. Mariante.
Ad. M. da S., sexo feminino, 46 annos,

viuva, natural deste Estado.
Papeleta 2062, leito 23 da 6~ Secção.
Data da entrada: 16-6-1919.

Data da sahida: 1-7-1919, a pedido.

côr preta,

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. 0/0. milligs. % milligs. % milligs. %

21-6-1919 72,1 15,6 0,362 24,3

26-6-1919 122,4 2,17
I

0,234 91,6

15-7-1919 54,7
1,609 I

0,803 74,16
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Diagnostico: nephrite chronica azotemica.
Hypertensão, aortite: fibroma do utero.
Urina: grande quantidade de albumina.
Pressão arterial 210 (Riva.Rocci).
A paciente tinha abundantes hemorrhagias uterinas;

foi submettida a uma dieta lacto-vegetariana, e, 8 dias de-
pois, fizemos a phlebowmia. Já apresentava insomnias,
cephalalgias, tonturas, nauseas e vomitos.

Medicação: theobromina.
Em 1-7-1919, achando-se a paciente em coma, a fa-

mília resolveu fazel-a transportar para a sua residencia
(S. João de Montenegro) d'onde, por noticias, soubemos
da sua morte poucos dias depois.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o lá

Clínica hospitalar do Prof. Marques
A. J. R., sexo masculino, .+4 annos,

jornaleiro, natural deste Estado.
. Papeleta 2179, leito 19 da enfermaria Dr. Masson.

Data da entrada: 25-6.1919.

Data da sahida: 2-7-1919, por fallecimento.
Dz'agnostzco: N ephrite chronica chloruremica; syphiJis.
Ha dous mezes nephrite aguda syphilitica.
Urina: albumina e diminuição de chloruretos.
Sangue: reacção de Wassermann francamente positiva.
Anasarca: congestão pulmonar passiva, dupla; dyspnéa

intensa.

Pressão arterial 105 (Ri va-Rocci).

Pereira.

côr preta, casado,

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

30-6-1919

I

286,4
I

2,065
I

15,185 144,0
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Em 1-7-1919 apparece uma asystolia, irreductivel, fal-
lecendo o paciente no dia seguinte.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSER VAÇÃO N..o 16

Clinica hospitalar do ProL Arthur Franco.
A. J. C, sexo masculino, 67 annos, branca, viuvo. car-

pinteiro, natural de Portugal.
Papeleta 2270, leito 11 da pnfermaria Dr. Wallal1.
Data da entrada: 3-7-1919.

Data da sahida: 13-9-1919, curado.
DzagnostÚ;o: Hypertrophia da prostata.
Coefficiente do Ambard em 4-7-1919 era 0,240: pres-

são arterial 155 (Riva-Rocci).
Em 21-7-1919 foi praticada a prostatectomia transve-

sical de Frey~r.
Acha-se em boas condições e as sequencias operato-

rias foram magnificas.
Regimen rigorosamente hypoazotado após o dia

4-7-1919.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

30-6-1919 108,2 0,352 26,42
I

96,00

I-

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

4-7 -1 9 19

I

68,52 3,797 2,223

I

70,50
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OBSERVAÇÃO N.o 17

Clinica hospitalar do Prof. Arthur Franco.
J. B., sexo masl;:ulino, 60 annos, branca, vi uva, agri-

cultor, natural deste Estado.
Papeleta 2195, leito 1 da enfermaria: Dr.' Wallau.
Data da entrada: 27-6-1919.

Data da sahida: 12-7-1919, a pedido, por não querer
ser operado.

Diagnostico: hypertrophia da prostata.. '
Estado geral relativamente bom; retenção vesical in

completa.
Pressão arterial 140 mm (Riva-Rocci).
Regimen hypoazotado durante cerca de quinze dias

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N..o 18

Clini.::a do Dr. Alfeu Bicca de Medeiros.

D..., sexo feminino, 27 annos, branca, casada, mul-
tipara, natural d'este Estado.

Diag nostico: N eph t ite chronica azotemica.
Em 25-6-1919 pressão arterial (Pachon) mx 12 e mn 10.
A começar d'esta data a paciente sujeitou-se a um

regimen lacteo.
Urina de 2+ horas em 24-6.1919, 180 em. cs.; em

12-7-1919 tendo seguido a dieta prescripta, o volume total
das urinas se elevou a 1050 em. cs.

O terceiro exame de sangue, em
nas mesmas condições dieteticas, por

30-7-1919, foi feito
esta occasião a pa-

Data das Uréa Acido urico

Ceu""'". l A"ne
dosagens

em em em em
milligs. % milligs. % mi11igs. % mi11igs. %

4-7-191 61,2 4,152

]

1,809
I

114,78

I
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ciente ausentou-se da capital; em 9-9-1919, foi-nos remet-
tido novo sangue para exame.

Por informações, soubemos da aggravação do estado
geral da paciente.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERV AÇÃO N~o 19 *)

Clinica do Prof. Annes Dias.

M..., sexo feminino, 20 annos, branca, solteira, na-
tural d'este Estado.

Diagnostico: Tuberculose renal.

. Urina em 16~7-1919 apre~entava tra.ços leves de al-
bumina e 3,9 de chloruretos nas 24 horas.

Após um regimen fortemente azotado (ovos, carqe, etc.)
foi feito novo exarQe de s~mgue, ~~ndo p.'esta occasião o
coefficiente de Ambard 0,157; o regimen acima citado
durou cerca dç 2 mezes.

Cyst.algias intensas, dôres na região lombar dir~ita j
temperaturas elevadas (39'1 a 40°) durante 2 mezes.

A inoculação da ca,vea foi positiva quanto ao bacillo
de Koch.

*) Resumo d'uma observa~ão do Prof. Annes Dias.

---

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

25-6-1919 91,2 - 0,74 71,8

12-7-1919 71,2 - 0,46 112,4.
30-7-1919 50,9 - 0,813 1Ü2,45

9-9-1919 78,3 - 5,37 200,0



..

- 64 --

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N." 20 *)

Clinica do Prof. Annes Dias.
A..., sexo feminino, 3S'anno" branca, casada, multi-

para, natural deste Estado.
Diagnostico: nephrite chronica mixta' (azotemica e

chloruremica) .
Teve cinco filhos; convulsõ'es na infancia; tonturas

seguidas, dôres de cabeça ao levantar-se.
Ha tres annos teve eclampsia; de então para cá, fre.

quentes cephalalgias, accompanhadas de urticaria; cansaço;
seguidamente insomnia; exagero de salivação e vertigens.

Nunca teve edemas.

Em 12-7-1919: clangor diastolico da aorta, exagero
dos reflexos. Reacção de Wassermann: francamente ne-
ga ti va.

Urina: 5 grs 6 de albumina por 24 hÇ)ras; coefficien-
te de deschloruretação' sensivelmente abaixado.

Exame radiologico: hypcrtrophia do ventriculo es-
querdo; dilatação da aorta ascendente, cujo' diametro era
de 4,5 cm. ", .

Pressão arterial no oscillometro de Pachon: mx 32 e
mn 16.

Após um mez de
sentava uma azotemia

lS-S.1919).

regimen hypoazotado ainda apre-
de 0,909 por litro de sangue (dia

*) Resumo d'uma observeção do Prof. Annes Dias.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

,milligs. % milligs. % mi1ligs. % milligs. %

16-7 -1919 0,976 1,35 52,5

29-9-1919 79,2 - - -
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Em 13 de Agosto teve crises ec1ampticas accompa-
nhadas de intenso prurido: depois d'estas grande anci-
edade, dyspnéa, pulso 120 e cephaléa.

Em 18 de Agosto, persistindo estes phenomenos foi
feita uma puncção lombar: esta deu lugar ao escoamento
dum liquido francamente sanguinolento; provavelmente
houve hemorrhagia ventricular, explicando assim, a per-
sistencia dos phenomenos bulbares.

Em 20 de Agosto apparecem
dyspnéa e suores fiios; a azotemia
por litro de sangue.

Em 23 continuam as epistaxis.
Em 24 af'parece uma paralysia do braço esquerdo.
Em 25 grande epistaxis e morte.

epistaxis, anciedade,
se eleva 3. 3 grs 33

EXAME. CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 21

Clinica do Dr. Alfeu Bicca de Medeiros.

E. . ., sexo feminino, 39 annos, branca, casada, na-
tural d'este Estado.

Diagnostico: Nephrite chronica azotemica, Hyperten-
são arterial.

As nossas dosagens foram feitas, estando a paciente
sob um regimen hypoazotado e pobre em chloruretos.

I

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % :-nilligs.% milligs. % milligs. %

12-7-1 919 118,0 3,145 3,202 101,33

18-8-1919 90,9 - 2,747 92,0

20-8-1919 333,3 - 39,84 87,16
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EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 22

Clinica do Dr. Alfeu Bicca de Medeiros.

M. . " sexo feminino, 50 annos, branca, casada, natu- .
ral d'este Estaào.

DtIlgnostti:o: arteriosclerose com localisação renal.
Pressão arterial mx ?6 (Pachon).
Existe tambem ruído de galope e dyspnéa de esforço.
Durante c).QUSmezes a paciente sub~etteu-se ao regi-

men hypoazotado.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 23

Clinica do Prof. Annes Dias.

M. . ., sexQ feminino, 60 annqs, branca, VtlJ.va, n,atural
deste Estado.

Dt'agnostt'co: arteriosclerose.
Exame de urina: nada de anormal.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

'milligs. % milligs. % % 'S1i!!l!ill milligs. %

I
18-7-1919 62,5 -

I

1,014 59,0

00- ...

Data das Uréa Acido urico

C,,"tinin" I A"nw
dosagens

em em em em
milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

I 8-7 -191 9 104,7 0,543 7,472 60,0

10-1 0- 191 9 68,7 1,612 1,556 60,5
'-.' _.
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EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 24

Clinica hospitalar do Prof. Th. Mariante.
J. P., sexo masculino, 70 annos, branca, viuvo, natu-

ral da R ussia.

P apeleta 2469, leito 12 da 15'" Secção.
Data da entrada: 28-6-1919.

Data da sahida: 31-7-1919, por fallecimento.
Diagnostico: arteriosclerose; pleuriz sero-fibrinoso j

nephrite chronica azotemica.
Ruido de galope. O liquido pleural punccionado deu

a reacção de Rivalta fracamente positiva.
Regimen hypoazotado.
No dia 30 de Julho o paciente falleceu.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 25 *)
Clinica do Prof. Annes Dias.

M..", sexo feminino, 23 annos, branca,
ral deste Estado.

casada natu-

*) Resumo d'uma observação do Prof. Annes Dias.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em .

milligs. '){. milligs. % milligs. % milligs. %

25-7-1919 84,5 1,761 1,6 71,49

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

24-7-1919 90,7 - -- I -

26-7-1919 10C,S' 1,623 5,:11 43,421
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Diagnostico: diabete, prcvavelmente de origem thy-
reioideana.

. Notou pela primeira vez a diabete aos 13 annos de
idade. .

Aos 8 annos esteve «entrevada» com rheumatismo.

Com 1O annos estebe1eceram-se as regras.

Aos 12 pesava 87 kilogrammas.

Teve 3 abortos e 3 filhos a termo, dos quaes dois
morreram e um viveu sómente 3 horas.

Apresenta ligeiras perturbações visuaes; cephalalgia
frequente bem comu repetidas crises de diabete. E' muito
nervosa.

Dentes maus, p:')orrhéa; tremor palpebral, tremor dos
dedos; suores excessivos. De noite tem sensaçã0 de frio
por vezes, vomitos, de manhã em jej"um.

Tem tido furunculos; prurido as vezes muito intenso.

Reflexos patellares abolidos. Asthenia.

Qualquer emoção a faz peorar, apresentando n'estas
occasiões grande seccura da bocca, crises de polliuria e
perturbações vaso-motoras intensas (sobretudo forte calor
no rosto).

Altura: 1 metro 74; circumferencia do pescoço 38 em.

Manchas brancas, semelhantes a vitiligo, apparacem
passageiramente; unhas quebradiças; por vezes tem os
pés inchados; tosse secca de vez em vez.

Sempre muito appetite, engordando e emagrecendo
com grande facilidade.

Metrite muito dolorosa.

Dosagem de cholesterina no sangue: 197 milligrs. por
cen to.

Dosagem de chloruretos no san gue: , 811
por cento.

Dosagem d.e hemoglobin::t: 88%'

milligrs.

\

J
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EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSER.VAÇÃO N.o 26

Clinica hospitalar do Prof. Th. Mariante.
J. R., sexo masculino, 48 annos, branco, VIUVO,com-

merciante, natural deste Estado.
Papeleta 2328, leito 10 da 15.a Secção.
Data da entrada: 8-7-1919.

Data da sahida: 16-10-1919, l11elhorado.
Dzagnostzca: Alcoolisl1la chronico; nephri te chronica

azotemica.

O paciente foi submettido a um regiml:C'nhypoazotado
por mais de um mez.

Em 25-9-1919 a pressão arterial era 155mm (Riva-
Rocei). ,

Por occasião do ultimo exame de sangue ainda achava-
se sob o regimen hypoazotado.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

Data das Uréa !\cido nricc Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milli,gs. % milligs. %

29-7-1919 83,0 -

I

1,0

I
400,0

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

5-8-1 91 9 110,9 2,840 0,329 56,33

14-8-1919 60,4 - - -

3-9-1919 98,0 3,030 1,43 73,13

25-9-1919 101,9 4,562 2,904 6S,5
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OBSERVAÇÃO N.o 27

Clinica hospitalar do Prof. S. l\1ariante.
V. da 5., sexo feminino, 25 annos, branca, casada

serviço domestico, natural deste Estado.
Papeleta 2690, leito 4 da sala de partos, annexa á

7.a Secção.
Data da entrada: 8-8-1919.

Data da sahida: 1-9-1919, curada.
DtClgnostzco: ec1ampsia puerperal.
A paciente entrou para o serviço de partos em pleno

ataque ec1amptico e em trabalho de parto.
Urinas carregadas, escassas e Jortemente albuminosas.
Edema dos membros inferiores.

Temperatura 39° C.
Tratamento de Zweifel-5troganoff: o parto deu-se em

bôas condições.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERV AÇÃO N.o 28

.. .

Clinica hospitalar do ProL Th. Mariante. -
C. CI. R., sexo masculino, 82 annos, branco, VIUVO

agricultor, natural deste Estado.
Papeleta 2313, leito 16 da 15~ Secção.
Data da entrada: 7-6-1919.

DzagnostÚo : arterio-esc1erose; bronchite chronica e
emphysema pulmonar.

Urina das 24 horas 2400 em. cs., traços de albumina.
Pressão arterial 95 mm. (Riva-Rocci).

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

8-8-1919 I

81,5 5,73 0,357 72,33

I I
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Em Setembro diarrhéa rebelde e tosse frequente.
Alimentação mixta.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 29

Clinica hospitalar do Prof. Th. Mariante.
L. A., sexo masculino, 60 annos, branco, viuvo, jorna-

leiro, natural do Paraguay.
Papeleta 2714, leito 5 da 15~ Secção.
Data da entrada: 11-8-1919.

Data da sahida: 11-9-1919, a pedido, melhorado.
DzagnostÚ;o: esclerose cardio-renal.
Urina: volume das 24 horas 1200 em. cs; traços le-

ves de albumina.

Coefficiente de Ambard 0,115.
Dieta hospitalar hypoazotada.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em LU;:!

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %.
12-8-1919 78,3 2,130 0,251 81,83

19-9-1919 103,6 1,086 3,369 53,3

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs % milligs. % milligs. % milligs. %

16-8-1919 65,5 2,71 0,331 31,916.
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OBSERVAÇÃO N.o 30

Clinica hospitalar do Prof.
L. C., sexo masculino, 52

zinheiro, natural da Italia.

Papeleta ::;816, leito 13 da 9~ Secção.
Data da entrada: 18-8-1919.

Data da sahida: 30-8-1919, a pedido, melhorado.
DÚlg11ostÚ;O:nephrite chronica chloruremica.
Urina: ausencia de albumina e de cylindros.
As dosagens fora::n feitas depois do paciente ter ini-

ciado o regimem achlorurado.

Octavio de Souza.
annos, branco; casado, co-

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 31

Clinica do Dr. Carlos Geyer.
J. . ., sexo masculino, 44 annos, branco, casado, ma-

chinista, natural deste Estado.
Dz'agllostz'eo: nephrite chronica azotemica;

gia cerebral consecutiva, com hemiplegia a
27-8-1919.

Urina: anuria accentuada; albumina e cylindros.
Reação de Wassermann no sangue: francamente ne-

gativa 000.
Dieta hydrica absoluta.
Em 13-9-1919, restabelecido da hemiplegia; regimen

1acto-vegetariano; urin;a não tinha mais albumina nem cy-
lindros; uréa 8 grs. por mil, chloruretos 3 grs. 39 por mil.

hemorrha-

direita, em

Data da's Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %
,

20-8-1919 55,6 1,138 0,883 84,0
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EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 32

Clinica hospitalar do Prof. Th. Mariante.
J. F. B., sexo mascnlino, 37 annos, côr preta, solteiro,

jornaleiro, natnral deste Estado.

Pa peleta 2847, lei to 12 da 15~ Secção.
Data da entrada: 21-8-1919.

Data da sahida: 24-9-1919, a pedido, melhorado.
Dz"agnostzeo: nephri te chronica, azotemica j hemiplegia

a direita j asthma nre11lica; alcoolismo chrollico.

Ruido de galope; edema nos membros inferiores e
snperIores.

Pressão arterial 140 mm (Riva-Rocci).
Urina: volume total 624 cm. cs; regular quantidade

de albu11lina j nréa 22 grs. por litro.

Coefficiente de Ambard 0,197.
Regimen hypoazotado.

Estando fóra do hospital; a passeio, o paciente des-
viou-se do regimen alimentar prescripto, comendo carne;
voltou á enfermaria com novo accesso de asthma uremica.

N'esta occasião (5-9-1919) o coefficiente de Ambard
elevou-se novamente a 0,197.

I

Data das

I Uréa

Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

22-8- 191 9 6-+,8 0,427 I 0,744 142,33

27-8-1919 99,5 1,194 0,131 70,50

13-9-1919 64,0 2,27 0,264 42,33
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EXAME CHIMICO DO SANGUE

'I

,

OBSERVAÇÃO N.o 33

Clinica hospitalar do dr. Jacyntho Godoy.
D. B., sexo masculino, 16 annos, branco, solteiro, na-

tural deste Estado.

Papeleta 2631, leito 3 da enfermaria dto Masson.
Data da entrada: 4-8-1919.

Data da sahida: 16-9-1919, a pedido.
Diagnostico: lcucemia myeloide.
Alimentação mixta.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 34-
Clinica do Prof. Annes Dias.

A .., sexo masculino, 51 annas, branco, casado, guar-
da-livros, natural do Pará.

Diagnostico:
N ephri te chronica azo temi ca ; uremia com edema agu-

do do pulmão, em 25-8-1919.
Em 27-8-1919 não havia ruido de galope.
Urina em 29-8-19 J9 tinha albumina e pseudo-albu-

mina; ausencia de assucar e cylindros.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %
I

23-8-' 91 9 68,5 3,57 0,27
I

93,33

5-9-1919 99,5 1,25 0,252 93,66

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em lU;) em em

millig". % mil!igs. % milligs. % milligs. %

4-8-1 91 9 83,2 0,203 0,587
I 72,83
I
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Dieta absoluta nos primeiros dias; lacto-vegetariana
nos quinze dias seguintes.

Em 14-9-1919 fizemos o nosso ul timo exame; tendo
o paciente já retomado suas occupaçõcs.

Temos ainda a assignalar no passado llIorbido do
paciente o impaludismo e o beri-beri.

EXA~IE CHIl\1ICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO :N.o 35

Clinica hospit;\lar do Prof. Dias Campos.
M. 1. M., sexo feminino, 49 annos, branca, viu va, na-

tural deste Estado.

Papeleta 2922, leito 8 da 1O~secção.
Data da entrada: 27-8-1919.

Data da sahida: 17-9-1919, a pedido, melhorada.
Diagnostico: nephrite chronica azotemica.
Coma uremico em 27-8-1919.

Ruido de galope.
Urina em 2-9-1919: pequena quantidade de albumina

e de pseudo-albumina.
Dieta lactea ~bsoluta.

Em 5-9-1919 não havia modificação no estado da
paciente (continuava com somnolencia, reacção quasi nu11a
ás excitações exteriores).

Em 11-9-1919 começam a se manifestar as melhoras.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

27-8-1919 60,5 2,563 0,657 70,0
J

14-9-1919 83,2 - 0,378 57,6
I
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EXAME CHIMICO DO SANGUE

Data das

dosagens
I U réa Acido urico,em em
! milligs. % milligs. %

Creatinina
em

milligs. %

Assucar
em

milligs. %

OB.SERVAÇÃO N.o 36

Clinica hospitalar do' Prof. S. Mariante
E. M da J -, sexo feminino, 48 annos, solteira, côr

mixta, serviço domestico, natural deste Estado.
Papeleta 2784, leito 48 (izolamento) da 7a Secção.
Data da entrada: 30-8-1919.
Data da sahida: 14-9.-1919, por fal1ecimento.
Diagnostico: nephrite chronic~ azotemica; gangrena

das extremidades.
Urina em 3-9-1919: albumina, pseudo-albumina; cylin-

dros hyalinos, ~:Tanulosos e leucocytarios.
Reacção de Wassermann francamente positiva.
Em 5-9-1919 asthenia accen tuada ; insomnia ; dormen-

das, cephalalgias frequentes, vomitos, diarrhéa rebelde.
Em 11-9-1919, asthenia rapidamente progressiva, im-

possibilidade dos movimentos, mesmo no leito; conjun-
ctivite purulenta em ambos os olhos.

Em 14-9- I919 exi to letal.
EXAME CHIMICO DO SANGUE

I

\ ~

I

1

3-9 -1 91 9 93,0 1,542 1,326 114,83

5-9- 191 9 116,2 0,959 0,260 98,5

I
11 .9- 1 9 19 66,6 4,23 1,631 143,6

I
I

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

3-9-1919 81,0 0,446 - -

5-9-1 91 9 110,9 - 0,313 98,0

11.9-1919 161,8 10,0 1,512 127,3
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Clinica do

J. . ., sexo
deste Estado.

Diagnostico: nephrite chronica azotemica.
H ypertensão arterial.
Urina das 24 horas 1900 em. cs.; albumina,

e acidos bi1iares, indicão e escato1.

OBSERVAÇÃO N.o 37

dr. Pereira da Sil va.

feminino, 40 annos, branca, casada, natural

pigmentos

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 38

C1inica hospitalar do Prof. Th. Mariante.
J. F. P., sexo masculino, 75 annos, côr preta. solteiro,

na tural deste Estado.

Papeleta 2724, leito 19 da 15a Secção.
Data da entrada: 11-8-1919.
Data da sahida: 4-10-1919, por fa11ecimento.
Diagnostico: nephrite chronica azotemica, estenose do

cardia.

Pressão arterial 95 111m (Riva-Rocci).
A prova do azul de methyleno revelou uma elimina-

ção intermitente e acyclica desta 111ateria corante.
Frequentes nauseas e vomitos, alimentares e biliosos.
Em 18-9-1919 accentuam-se os vomitos e insta11am-se

os signaes de estenose do cardia; foi impossi vel fazer uma
radioscopia, porque o doente não supportou a inge~tão
do carbonato de bismutbo.

Em 5.10-1919 exito letal; a autopsia e exame micros-
copico de peças anatomicas revelou o seguinte:

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

27-8-1919 60,5 0,50 0,232 76,16
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Figado: zonas de esclerose muito accentuadas, outras
de atrophia do tecido hepatico e fócos de infiltração leuco-
cytaria.

Rim: lesões de nephrite chronica.
Estomago : estenóse do cardia por cancer.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 39

Clinica hospitalar do Prof. Sarmento Leite.
M. M. da S. P., sexo masculino, 38 annos, branco,

casado, jornaleiro, natural de Portugal.
Papeleta 3039, leito 1 da 5'1-Secção.
Data da entrada: 5-9-1919.

Data da sahida: 22-9-1919, melhorado da affecção
clrurglca.

Diagnostico: arterio-esclerose; ulcera varicosa da perna
esq uerda.

Urina em 17-9-1919: traços levissimos de albumina.
Pressão arterial 157 mm (Riva-Rocci).

Alimentação mixta.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

~

Data das Uréa I Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em

I em

em em
milligso % milligs. % milligs. % milligs. %

I
12-9-191 9

I

66,6 - 2,474 63,8

18-9- 191 9 173,0 3,396 0,100 50,6
I

Data das Uréa

I Acidm urico I

Creatinina Assucar

dosagens
em em em

milligs. % , '1Jlhgs. % I milligso % milligs. %
-

01
1 8-9-1 91 9 96,5 1,<6

I

0,765 78,2



r,
...

--

- 79 -

OB.8ERV AÇÃO N.o 40

Clinica hospitalar do Prof, Arthur Franco.
A, A, da S., sexo masculino, 60 annos, branco, ca-

sado, jornaleiro, natural deste Estado.
Papeleta 103, leito 15 da enfermaria Dr. Wallau.
Data da entrada: 11-1-1919.

Diagnostico: arterio-esclerose; syphilis; fistulas peri-
neaes.

Pressão arterial 110 mm (Ri va-Rocci).
Alimentação mixta.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERV AÇÃO N.o 41

I

I
i
I
I
I

I

I

Clinica do Prof. l'h. Marian te.

A.. " sexo masculino, 56 annos, branco, viuvo, natu-
ral deste Estado.

Diagnostico: arterio-escIerose; nephrite chronica azote-
mlca.

Ha 30 dias teve uremia gastro-intestinal; o exame de
urinà feito naquella occasião revelou: volume de 24 horas
550 cm. cs., albumina e pseudo-albumina; pigmentos e
acidos biliares, urobilina e assucar; uréa 9 grs. 79 por 24
horas e O gr. 48 de chloruretos por 24 horas.

Foi então submettido a um reg-imen hypoazotado.
Ha 10 dias sendo accommetido por um ataque de rheu-

matismo sub-agudo, foi mantido em dieta absoluta,

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

25-9-1919 98,7 - 0,782 113,16



1
- 80 -

EXAME CHDIICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 42

Clinica hospitalar do Prof. Octavio de S0usa.
J. M. D., sexo masculino, 38 annos, branco, casado,

natural deste Estado.

Papeleta 3406, leito 10 da 9a Secção.
Data da entrada: 7-10-1919.

Data da sahida: 3-11-1919, por fallecimento.

Diagnostico: nephrite chronica, ~órma mixta.
Urina: albumina, cylindros hyalinos e granulosos;

chloruretos, 2 grs. 5 por litro.

PressãlJ arterial mx. 17,5 e mn. 10,5 (Pachon).

Em i-10-1919 instituiu-se o regimen hypoazotado e
achlorurado, seguido á risca até o dia 27-10-1919.

Em 14-10-1919 augmen taram os edemas.

Em 17-10-1919 anasarca, dyspnéa, congestão pulmonar
passiva, dupla.

Em 22-10-1919 insomnias, cephalalgias, nauseas, vomi-
tos frequentes, dyspnéa.

Em :::7-10-1919 transgredindo a dieta ingeriu um pe-
daço de carne; aggravação do estado geral.

Em 2-11-1919 de manhã nremia e edema agudo do
pulmão, vindo a fallecer no mesmo dia.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

7-10-1 91 9 85,7 0,56 1,445

I

125,6
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EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 43

Clinica hospitalar do dr. Carlos Leite.
AI. P. L., sexo feminino, 1'7 annos, branca, solteira

serviço domestico.
Papeleta 3322, leito 1 da 1P.Secção.
:!)ata da entrada: 30-9-1919.
Diagnostico: nephrite chronica azoremica j grippe.
Pressão arterial 85D1ffi(Riva-Rocci).
Urina em 9-10-1919: grande quantidade de albumina

e de pseudo-albumina; cylindros hyalinos e granulosos;
cel\ulas renaes.

EXAME CHIl\fICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 44

Clinica hospitalar do dI'. Carlos Leite.
L. da S. A., sexo feminino, 19 annos, côr mixta, ca-

sada, serviço domestico, natural deste Estado.

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %r

7-10- 19 19 225,3
I

2,43 28,74 72,33

1-+-10-1919 222,4 2,99 24,61 133,3

1 7-10- 191 9 244,8 3,45 28,40 107,16

22-10-1919 260,5 3,10 7,88 92,55

28.10-1919 299,7 2,27 33,63 120,83

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

11- 10-1 91 9 176,4 3,40 1,75 86,16
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PapeJeta 3342, Jeito 8 da , Ja Secção.
Data da entrada: 1.10-1919.

Diagnostico: IllsuHiciencia mi tral ; a s ~ite e ictericia.
Urina em 10:10-1919: ausencia de albumína e de

cylindros; uréa 5 grs. 49 por mil, chlornretos 4 grs.9 por
mil.

Pressão arterial 105 111m(Riva-Rocci).

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 45

Clinica hospitalar do Prof. Octavio de Souza.
M. V. de O., sexo masculino, 34 annos, branco, ca-

sado, agricultor, natural deste Estado.
PapeJeta 3181, leito 26 da 9a Secção.
Data ela entrada: 30-9-1919.

Diagnostico: leucemia myeloide.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 4€

Clinica do Prof. Annes Dias.

C. . ., sexo. feminino, 38 annos, branca, casada,
deste Estado.

Diagnostico: nephrité chronica chloruremica.

na tural

Data das Uréa

I Acid.:"ico I

Creatiina Assucar

dosagens
em em em

milligs. % milligs. % \ milligs. % milligs. %

11-10-1 91 9 50,4

I

2,0

I

',69
I

86,6

I

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

14-10.1919 74,1 3,12 1,-+25 38,6
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H ypertensão arterial, 19 mx. (Pachon).
Por vezes edemas palpeJJraesicerto gráo

dôres de cabeça e dyspnéil. . '
, , '~

EXAME CHIMICO DO',SANGUE

-
de asthenia,

OBSERVAÇÃO N.o 47

A. r. S., sexo masculino, 28 annos, côr preta, casa-

do, jornaleiro, natural deste Estado.
Diagnostico: nephrite syphilitica.
Reacção de Wassermann fráncamente positiva.
Ha mais de um anno não fez tratamento algum.
Já soffreu de pertinaz albuminuria, que cedeu ao tra-

tamen to mercurial.

Urina em 5-11-1919: traços leves de albumina.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 48

Clinica do Prof. Annes Dias.

L. . ., sexo masculipo,} 68. annO$, branco, casado, na-
tural deste Estado.

Dzagnosttco: nephrite chronica azotemica.
c Hypertensão; ha 8 dia~ repetidos vomitos, tonturas;

.'

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

20-10-1919 51,6 0,462 0,472

]

141,83

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % milligs. % milligs. % milligs. %

5.11-1919

I

63,8 1,148 0,252

I

66,0
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dormencia no braço esquerdo, me~mo dôt; grandeoppres-
são respiratoria; oliguria notavel.

Nos ultimas dias passou 24. horas sem urinaL'
Dyspnéa, sensações de frio.
Pseudo-anginade peito e uremia, em 26-10-1919. I

Alimentação mixta/(,Cholesterina no sangue O grs. 50°{ct.
. A '27-10- 1'919 de manhã, sangria abundante; no t11êsmQ

dia á tarde, exito letal.

.

EXAME CHIMICO DO SANGUE , ,

OBSERVAÇÃO N.o 49

D. . ., sexo hiasculino, 23 annos, branco, sol teiro, es-
tudante, natural deste Estado.

DzagnostÚ;o: nephrite chronica syphilitica.
Reacção de Wassermann francamente positiva.
Pressão arterial 95 m11,\(Rivq-Rocci). .
Frequentes tonturas e cephalalgias.
Alimen tação mixta.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

OBSERVAÇÃO N.o 50

Clinica hospitalar do Prof. Octavio de S0uza. ..
J. A., sexo masculino, 1'8 a11nos, branco, solteiro, sa-

pateiro, natural deste 'Estado. ~

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs, % milligs. % mil1igs. % milligs. %

27 -10- 191 9 100.0 1)7 1,030
I

158,66

I

Data das Uréa Acido urico Creatiniha Assucar

dosagens
em em em em

milligs. % mil1igs. % milligs. % milligs. %

27-10-1919 7J,4 1,467 1,040 36,33
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.

.'. : {ia,peJeta, ~6~~'i l~itp 28 dR 9a ,Secçã.o. ",

Data da entrada: 28-10-1919. I ,

,:Q~ta da", $~,9ida ,:,3-) 1-,1919~p1elh01:ado.
DzagnostÚ;o: nephrite chronica chloruremica.

>. 1?prant~ os poucos di~$ de permanenciã.,hQspitalar
submetteu-se a um regimen pobre em chloruretos.

EXAME CHIMICODO SANGUE

I "

OBSERVAÇÃO N.o 51
, J '.

Clmica do Prbf. Annes Dias.

M., sexo' feminino, 49 annos,' branca, casàda, servIço
domestIco, natural deste Estado., " ,

Dzagnostzco: nephrite chronica azotemÍca.

Em Novembro de 191 Y nephrite grippa!.
'iAnisochoria j ligeira paralysia fadal j manchas de "iti-

ligo, urticaria.. ..

Reacção de Wassermaun; 'francamente negati,va.
Çholeste,rina no sangue em 30-10-1919, O grs. 20 por

ce~to.' ../
EXAME CHIMICO DO SANGUE

I., OBSERVAÇÃO N.o .52

Clinica dos Profs. Paula Esteves e Ney Cahra!.

, Data' das Uréa Acido urico Creatinina AssucarI

4i:>sagens
em 'em 'em em

, milligs. .% milligs. % milligs. '% milligs. %

29-10-1919 67,6 0,628 1,718' 71,83, I ;

I

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar

dosagens
em em em em

milligs. ,% milligs: % milligs. % milligs. %.'.'

30-10.1919 73,8 1,879 1,647 85,0f
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J. '" sexo masculino, 52 annos, branco, casado, pa-
dçiro, natur~l do Uruguay.

l)zãgllo$tzÚ~:f~bre typhoidecom nephrite aguda azo-
temica. . '

Em N o(~'embro de 191S teve grippe com congestão
pulmonar:

'. Em janeiro de 1919, broncho-pneumonia.
N o dia 28 de Outubro de 1919 manifestaram-se os sym-

ptomas d'uma infecção intestinal, sendo que no dia 5 de
NovembrQ.declarou.se uma congestão pulmonar á direita,
acompanhada de anuria completa durante 24 horas; me-
dicado com injecçães de soro glyeosado e soro da veia re.
nal da cabra, o volume da urina elevou-se a cerca de 4
litros durante as 24 horas,

O exame de urina feito nesta occasião revelou: pre.
sença de albumina e de pseudo-albumina, assucar e pi-
gmentos biliares; cylindros hyalinos, granulosos e cellulas
renaes.

Em 13 de Novembro: diarrhéa e oliguria, sendo que
no dia 17 nova anuria. Appareceram escarros hemoptoicos
dos dias 14 a 16. A diazo-reacção de Ehrlich foi negativa
nos dias 6 e 14. '

A reacção de Widal em 17-11-1919 francamente posi.
tiva (1/320). '

A extracçâo dé sangue foi feita ás 13 h'oras do dia
17-11-1919 e ás 18 horas do mesmo dia o paciente falIe-
ceu.

EXAME CHIMICO DO SANGUE

Data das Uréa Acido urico Creatinina Assucar
"

dósagens'
em em em em

I milligs. % milligs. % milligs. 70 mi11igs. %

,

I, ,3,55

17-11-1919 706,0 3,23 215,0



o
I-<
V

S
;:j
Z

1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11
12
13
14
15
16
17
18

QUq.dro 1 (Resumo das observações dos casos normaes)

o
~v

if)

M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M -

(])
""I:j
ro

""I:j
~

21
22
47
19
19
22
22
23
18
18
26
42
19
23
25
25
26
25

1-<'
<o
()

Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br
Br

o
'tjro
"-'
rf)

~

o
lro
rf)
.~......
oI-<

~

s
s
c
s
s
s
s
s
s
s
c
c
s
s
s
c
s
s

estudan te

"
jornaleiro
agricultor
estudante

"
"
"
"

jornaleiro
"

maritimo
estudante
;ornaleiro
-estudante

"
"
"

~ V
I-<'tjB ro
ro'O
Z'~

d. Est.
"
"
"
"
"
"

Paraná
d. Est.

"
[ talia

d. Est.
"
"
"
"
"
"

S rf)
V I-<01)
ro ,.., o

-v;:::::õ
1-<''''
p S'

68'5
74,3
80,6
68,0
56,7
68,0
70,5
75,6
60,4
53,2
81,0
91,8
72,5
72,5
66,6
81,6
á5,5
60,0

rf)
o 1-<.

" U bI)'-.....
~'S -2
,i S o

~ Sv

0,531
1;631
0,382
2,427
0,753
0,625
1,262
1,096
1,121
0,932
3,205
2,650
2,630 '

3,787
1,308
0,712
2,417
1,984

ro rf)
.:: I-<'.., bJJ
.::~ o,,-, ---
á1 S o
I-< S

Uv

0,234
0,407
0,393
0,-+94
0,158
0,792
0,691
0,716
0,815
0,388
0,352
0,415-
0,345
0,428
0,872
0,664
0,675
0,788

ifJ
I-< \-!
ro ,8.1:1u-
;:j;;::~
~ S o

~S
v

45,50
74,16
59,5
82,5
67,0
74,0
86,16
61,66
58,33
52,5
68,3
76,83'

53';63 I
68;83 -
61",66'
51,0
75,0
71,33

00
"'-I



Continuação do resumo das observações dos casos normaes

o
I-<
Q}

S
:;j

Z'

19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
3'1
3,2
33
34
35
36

o
~
Q}
(f)

M
1\1:
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M

Q)

''O
c;j

"O
::.q

25
21
17
18
15
45
24
25
51
39
22
28
21
19
25
29
23
28

~

,

I-<
<o
()

Br
Pr
Bi
Br
Pr
Br
Pr
Bf
M
Pr
Br
Br
Br
lvr
Br
M
Bi:
Br

o
"O
ro'

ffJ

jJJ

o
!ro
ffJ
ffJ

;.;:::
o
I-<

p...

.

.
-

s
s
s
s
s
C
S
S
C
C
S
C
S
S
S
S
S
S

estudante
enfermeiro
jornaleiro
agricultor
jornaleiro
estivador

marcineiró
estuc1an te
enfermeiro
agricultor
estudante

"
j or?al~iro
caIxeIro

estudan te
chacar~iro
enfermeiro
estudante

I
t1:I <lJ
1-<"0

::J ro
"""tjro.-
Z.--<

d. Est
"
"
"
"
"
"
"
"

Uruguay
S. Cath.
d. Est.

"
"

Urugqay
d. Est.

"
"

I

S ffJ
<lJ I-<

I

ro;.:::brJ
.

. -z

'~:;: o

pS

.

806 ', .

61,5
68,6
86,8
6'1,5
69,2
69,2
76,76
81,6
71,4
71,4
71,2
66,6
68,5
68,5
88;1
73,3
;68,5

o ~u brJ.- .-
~;:;:J~
JSo
~S

<lJ.

1;2-56
0,53-2
2,3-32
1;0
0,221
0)1"2
1,.400
0,538
0.485
1,148
1,315
0,7,45
0,6:57
2,5,98
1;392
3.545
2,908
1,897

ro ffJ
>=1 I-<.- brJ
>=1;':::o--
~ S o

I-< S
U<lJ

0,586
2,CZ88
1,61.5
1,728
1,495
1,532
1,357
0.600
0,616
1,4'64
0,995
0,567
OjZO3-
0;925 .
0,853
0;8:53
0,510
0,623

VJ

I-<biJro.-
u o
::J:;:: :c--
~ S'
~ S

" )

61,86
76,0

152,83
90,66

100;0
55,05
68,33
72,33
54,83

103,16
68,83

..70,66
1:95~0
'75,66
,59,16
72;33

100,66
65,33

00
(XJ

J
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5
='
Z

37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51

o
><
Q)

U)

F
M
M
M
M
M
M
M
M
M
F
F
F
F
F

Q)
P"Ç!

CIS
P"Ç!

~

4°
38
43
25
39
24
67
42
31
23
28
34
45
38
31

I-<
<o
U

Br
Br
M
Br
Br
Br
Br
Br
M
Br
Br
Br
Br
Br
Br

O
P"Ç!

CIS
......
rfJ

~

O
ICIS
rfJ

.~
4-<o
I-<

p..

c
C
S
S
C
S
C
S
S
S
S
V
C
S
C

serviço domest.
jornaleiro
pedreiro
estudante
estivador
estudante
marcmelro
jornaleiro
esti \'ador
estudan te
enfermeira

"
"
"
"

I
CIS Q)
I-<P"Ç!B ro
roP"Ç!
Z~

d. Est.
"

S. Paulo
d. Est.

"
"

Allem.
d. Est.

"
"
"
"
"
"
"

5 rfJ
Q) I-<OJJ
...'''' ow--

'~:;:: o
f:J5

68,7
73,1
73,1
64,0
59,4
68,5
61,2
61,2
70,08
58,7
63,8
71,0
68,5
63,8
63,8

rfJ

8 F;/)....
1-0- o"'''-<-. o
.5

u 5~v

1,031
0,669
0,992
],704
2,15 ]
1,25
2,232
1,052
1,507
1,592
0,987
0,776
0,993
1,842
0,730

CIS rfJ
t:: I-<... OJJ
t::~....- o

á'1Eo
I-< 5Uv

0,792
0,468
0,909
1,297
0,572
0,693
0,740
0,655
0,730
0,680
0,313
0,345
0,320
0,322
0,255

rfJ
I-<

1-<0.0CIS....u- "
;j:;::?-
~ 5
~ S

Q)

136,35
62,0
85,66
56,66
72,53
47,16
54,83
50,0
50,06
57,0
58,33
52,0
32,0
82,33
70,11

00
\O
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Quadro 11 (Resumo das observações dos casos p;dhoIQgicos), . ~L
I

~
I o ~ Unja em Ac. urico 0reatinina Assucar J I

a ~ .g DIAGNOSTICO 'Datas. .' em em om 'Ob~ervaçõés :~T
::ê 00 1"1 ml1hg. % millig. % millig. % millig. %

18 I FI' ;7lnephrite chr. azo- 25- 6-19 91,2 - 0,74 71,8 I I
temica 12- 7-19 71,2 - 0,46 112,4

30- 7-19 50,9 - 0,813 102,45
9- 9-19 78,3 -r- 5,37 200,0

20 IF I 38 Inephrite chr.mixtaI12- 7-19 118,0 3,14 3,20 101,33 I Falleceu em 25-8-19191H- 3-J9 90,9 - 2,747 92,0 '.
20- 8~19 333,3 - 39,84 87,16

21
I

F
I

39
1

nephrite chr. azt.
1

18- 7-19 62,5 - 1,01 59,0
26 M 38 nephr. chr. azt.. . 5- 8-19 110,9 2,840 0,.l29 56,33 IAlcoolismo chronico I -D

14- 8-19 60,4
3- 9-19 98,0 3,030 1,43 73,13

25- 9-19 101,9 4,562 2,904 62,5
30

1

M
I

52 lnephr. chr. chl.. . .
\

20- 8.19 55,6 1,13 0,88 84,0
31 M 44 nephr. chr. azt 22- 8-19 64,8 0,42 0;74 142,33 -

,

Hemorrhagia cere-
27- 8-19 99,5 1,19 0,13 70,5 bral; he!1liplegia D.
13- 9.19 64,0 2,27 0,26 42,3

32 I M I 37 Intphr. chr. azt.. . .123~ 8-19 68,5 3,57 0,27 93,33 jAsthma ure11lica, aI-
5- 9-19 99,5 1,25 0,25 93,6 cooIis11l0 chr.

341 M I 51lnephr. chr. azt 127-8-19 60,5 2,56 0,65 70,0
14- 9-19 83,2 -- 0,37 57,6

35 I F I 49 Inephr. chr. azt 1 3- 9-19 93,0 1,54 1,32 114,8
I

Coma uremico em
.5- 9-19 116,2 0,95 0,26 98,5 27-8-1919
11-9 -19 66,6 4!23 1,63 143,6



Continuação do resumo das observações dos casos pathologicos
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I LJ I I I Uréa ,Olll I Ac. urico I ureatinina Assucar [

' o
DIAGNOSTICOS >< Datas . em em em Observações'"

::s r.n millig. % millig. % millig. % millig. %Z .- --- --- - ---- --

36 F 48 nephr. chr.' azt.,'.. 3 9 19 81,0 0,44 - - Gangrena das extre
5 9 19 110,9 - 0,31 98,0 midades

11 9-19 161,8 10,0 1,51 127,3
37 F 40 nephr. chr. azt.. -' 27- 8-19 60,5 0,50 0,2.3 .76,16 Falleceu em 14-9-919
38 M 75 nephr. chr. azt,... 1-2- 9-19 66,6 ---I 2,47 63,8 FalIeceu em 4-10-919

18" 9-19 173,0 3,39 0,10 50,6
42 M 38 nephr. chr. mixta 7-10-19 225,3 2,43 28,7.J. 72,33 FalIeceu em 3-11-919

1410-19 222,4 2,91 2.J.,61 133,3
17-10-19 244,8 3,45 2840 - 107,16

" 22-10-19 260,5 3,10 7,88 92;55
28-1Oq9 299,7 2,27 33,63 120,83

.B F 17 nephr. chr. azt.. .. 1 1 -'1C- 1 9 176,4 3,40 1,75' 86,16 Gri ppe
4.6 F 38 nephr. chr. chl.... 20-10-19 51,6 0,46 0,47 141,153 . ...r..
48 M 68 nephr. chr. azt. '. 27-10-19 100,0 1,27 ':';03 158,66 FalIeceu em 27-10-919

, 50 M 18 nephr. chr, chl.... 2910-19 67,6 0,62 q1 71,33
51 F 49 nephr. chr. azt.. - . 3.0-10.1 9 73,8 1',87 1,64 85,0.

8 M 44 nephr. chr. azt,... 1- 5-19 54,0 0,58 0,39 8.6,8:3
9 F 50 escler. cardio-rena] 1- 5-19 46,2 - 0,39 62,5

29- 5-19 40,4 3,81 .0,42 62,0
.10 M 51 escler. cardio-rena] 2- 5-19 114,2 1,9 0,12 100,3 IIlS. aortico-arterial.
... 8- 5-1.9 80,9 4,1 1,58 90,6

9- 5-19 8J,0 - - - Falleceu em 21-5-919
1\ ,, 21 5- 19 94A -- -- -



Continuaço do- rsumo das observações dos casos pathologicos

1 o I

'"

I Ul'éa em J A, urico

'" ,"", DIAGNOSTICO Dn.tas em .Ob!;er-vaçõ'esS '" '"
" CJ:J ""

millig, % 'millig. %Z ,
1'i1

,

121

F 29 nephr; chr.. , . , . . . 22- 5-19 47,8 3,11 0,34 30,1
I Insf. mitral15 M 44 nepheéhr. cht:" 30- 6-19 108,2 0,35 26,42 90,6 Falleceu em 2-7-19

22 F 50 arterio-escl. com. o o 18- 7-19 104,7 0,54 7,47 60,0
local-renal o""" 10- 1 O 1 9 68,7 1,61 1,55 60,5

24 I MI 70 Inephr. chro azt. . , . 24- 7-19 90,7 - - - IFalleceu em 31-7-19

arterio-esc1.. o. , "l6- 7-19

100,8 1,62 5,21 43,42

23\ I 60 'arterio-escler. ,...,25- 7-19 84,5 1,76 1,6 71,49
82 larterio-esc1er, . , , . . 12- 8-1928 78,3 2,13 0,25

81,83 I Bronchite chr. e em-I9- 9-19 103,6 1,08 3,36 53,13 physema pulm. I (Q
v.>

29 M 60 esc!. c. rellal , . . . . 16- 8-19 65,5 2,71 0,35 31,91
39 M 38 arterio-escler,..... J8- 9-19 96,5 1,22 0,76 78,2
40 1\1 60 arterio-escler..".. 25- 9-19 98,7 -- 0,78

113,16 I Syppilis41 M 56 nephr, chr. azt., o. 7-10-19 85,7 0,56 0,56 125 6 Arterio-esclerose,
2 M 38 nephr, tuberc. ., 7- 1-18 83,7 4,0 2,7 160,5
6 F 28 tuberc. renal o . : . . 24- 8-18 37,3 1,25 2,38 66,6

26- 7-18 37,3
19 I F I 20 Ituber. renal,.." .116- 7-19 72,2 1 0,97 1 1,35 I 52,5

29- 9-19 79,2

1 .I I 34lPyonePhr.caL,.. ,

28- 1-18 58,8 5,42 1,05 58,8 -
17 eclampsia,.".. . 12- 5-19 58,0 4,16 0,36 47,66

13 17 eclampsia... ',"" 21- 6-19 72,1 15,6 0,36 24,3
2ó- 6-19 122,4 2,17 0,23 91,6
15- 7-19 54,7 1,60 0,80 7<1,16



Continuação do resumo das observações dos casos pathologicos

t I ~ II I DIAGNOSTICO I

2,27
3,79
4,15
2,3

Datas I Uréa em
I

Ar. mie

millig. % . .emml1hg. %

~.

5,73
1,14
1,46

2,0

2,0
0,2

3,1
5,59
4,0

3,23

teatinina Assucnr I

em em Obsefl'acões
, millig. % millig.%

0,35 72,23
0,25 66,0
1,04 36,33 Sypl1ilis
1,13 71,3
- -
2,22 70,50 I
1,80 114,7'8

\O
1,2 158,0 .j:>.

1,0 400,0 I
15,1 144,0 Aortite e hypertellSãoj

fibroma do utero.
1,6 86,6
0,5 72,8

1,4 38,6 '.

1,04 65,6
2,3 53,8

33,55 215,0 Fallec. em 17-11-19

(

27 F 25 eclampsia........ 8- 8-19 81,5
47 M 28 nephr. syphilit.. .' 5-11-19 63,8
49 M 23 nephr; chr. ...... 27-10-19 71,4

5 M 63 hypert. prostata... 27- 2-18 49,9
7 M 62 hypert. prostata... 15- 3-19 38,0

16 M 67 hypert. prostata... 4- 7-19 68,5
17 M 60 hypert. prostata,. 4- 7-19 61,2

3 F 45 diabete,...,..... 17- 1-18
25 F 23 diabete...... ..,

29- 7-191 83,014 F 46 nephr. chr. azt.... 30- 6-19 286,4

441 I 19linsuf. mitral "'. '111-10-191
50,4

33 16 leucemia myeloide 4- 8-19 83,2

4 1 I 34 11eucemia myeloideI14-10-19
741

36 molestiadeAddison 13- 1-18 34,6
26- 1-18 52,3

52 I MI 52 Ifebre typh. com ne-
phrite agudaazt.jI7-11-191 706,0
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CAPITULO V

CONCLUSÕES

As taxas de uréa, acido urico, creatinina easst1car no
sangue, são entre nós, sob a inf1u~ncia da aliment~ção
mixta, geralmente hyper-azotada, as seguintes:

Uréa 50 a 70 milligrs %

Acido urico - - 0,5 a 2,5 milligrs 010
Cr~atinina .-- 0,5 a 1,5 milligrs 010

Assucar . -- -- 5.0a 100 milligrs %

2

As nephrites e outras alteraçõ es renaes produzem uma
perturbação na elimin3.ção do acido urico, creatinina.e as-
sucar, caracterizada pela retenção d'estas substanciq.s no
sangue. D'ahi dosagens de acido urico, creatinina e assu-
car no sangue poderep1 servir para avaliar a efficiencia
renal.

3

A retenção da creatinin;lno: sangue parece ter valor
proggostico,#ão auxiliando no estabelecimento do dia-
gno~fico, pôis, geralmente osalgarisn~os de dosagem só
excedem do~normal quand~ a mole.stia se aggrava.

4

A creat~ninaretida no sangue erp. elevadas proporções
é geralment~ácotnpa:nhada. deácéelltuáda azoteulia.

-
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5
,

O acido urico tem pouco valor prognostico, sua re-
tenção se manifesta principalmente nos primeiros periodos
da molestia, podendo então ter valor dia,gnostico. --

6

A uricemia foi observada durante as nephritcs, acom-
panhada ou não de azo temia.

7

A hyperglycemia observada durante a evolução das
ncphrites é inconstante, .apparecendo ora nas primeiras
phases ora nos ultimos dias da molestia, sendo n'estes' de
maior frequencia a sua ohservação.

8

A elevação das taxas d'estas substancias retidas tem

maior importancia para' o diagnostico ou prognostico,
quando fôr confirmada por dosagens repetidas.

.
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