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Á l'état normal comme à l'état patho­
logique, l'organisme est un réceptacle et 
an laboratoire de poisons. 

BOUCHARD, 

Tanto no estado physiologico, como no es­
tado pathologico, o organismo gera corpos que 
ameaçam constantemente intoxical-o pela sua 
accumulação, e todavia nem sempre se dá tal 
toxemia. 

A salvaguarda da economia reside no íi-
gado, que forma uma barreira activa para os 
venenos de proveniência intestinal (ainda que 
insufficiente para os que são formados nos te­
cidos) e nos apparelhos de emuneção — cavi­
dade digestiva, pelle, pulmões e rins. 

D'aqui a necessidade da integridade ana­
tómica e funccional dos cinco apparelhos de 
emuneção e do funecionalismo normal do san­
gue, apparelho circulatório e systema nervoso. 

A falta de harmonia na execução de cada 
uma d'estas funeções pôde réalisai- a intoxi­
cação. Parece pelo menos que assim deva ser. 
Mas o verosímil pôde não ser' real: presum-
pção não é demonstração. 
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Vejamos como a retenção das matérias, des­
tinadas a ser eliminadas pelos différentes emnn-
ctorios, é capaz de produzir a intoxicação nas 
doses em que estas matérias são fabricadas 
pelo organismo normal. 

Dirigiremos especialmente a nossa attenção 
para o rim, que tomamos para thema do nosso 
trabalho. 

Figado 

O figado tem uma dupla funcçâo,—aperfei­
çoa os materiaes absorvidos no intestino, a 
glycose, por exemplo, para d'ella formar mate­
ria glycogenica, e os materiaes de desassimi-
lação, transformando-os em matérias crystalloi-
des, antes de se apresentarem aos emunctorios. 

Tem além d'isso propriedades anti-toxicas. 
Segundo as experiências de Schiff e Lau-

tenbach, o figado gosa da propriedade de des­
truir certos venenos orgânicos. Uma dose de 
nicotina que, injectada nas veias ou no tecido 
cellular subcutâneo, produz a morte, fica sem 
effeito ou só o produz muito pouco notável, 
quando injectada no intestino ou nos ramos da 
veia porta. 

Triturando ligado fresco com nicotina, ella 
perde em parte as suas propriedades toxicas, o 
que não acontece com qualquer outro tecido. 

A neutralisação das propriedades toxicas é 
ainda mais notável com a hyosciamina. 
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Cavidade digestiva 

A necessidade do emunctorio intestinal é 
manifesta pelas três ordens de venenos que 
n'elle se encontram : os que provêm dos in-
gesta, da bile e das putrefacções. 

Ingesta—Todos os alimentos contêm subs­
tancias toxicas. Se elles não intoxicam, é por­
que são introduzidos no organismo em pe­
quena quantidade e a sua eliminação se faz 
constantemente. 

Nos extractos dos tecidos encontra-se po­
tassa, tyrosina, leucina e os ácidos butyrico 
e acético. 

A injecção do extracto aquoso do musculo 
não produz salivação, nem narcose, mas pro­
duz convulsões e excepcionalmente a myosis. 
A mesma quantidade de extracto perde as suas 
propriedades convulsivas, precipitando a po­
tassa que elle contém. 

Bile — Vulpian mostrou experimentalmente 
que a totalidade da bile é seis vezes mais to­
xica, do que a totalidade da ourina. 

Felizmente, mais de metade é eliminada nas 
24 horas pelo tubo digestivo. A outra metade 
não é absorvida, porque, se ella fosse elimi­
nada pelas ourinas, a sua toxidade seria muito 
mais considerável; seria necessário admittir 
que as ourinas das 24 horas podiam matar um 
individuo ou duas vezes este individuo, o que 
a experiência não confirma. É provável que 
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esta parte seja destruída pelo ligado ou trans­
formada pelos tecidos. 

A toxidade da bile é sobretudo devida ás 
matérias corantes (visto que descorada é muito 
menos toxica), aos sacs biliares e a outras 
substancias desconhecidas. 

Putrefacções — A terceira fonte de intoxi­
cação para o sangue-no tubo digestivo é a pu-
trefacção. Esta putrefacçfio resulta não só da 
metamorphose imperfeita das matérias dige­
ridas, mas também dos micro-organismos (pie 
ahi se encontram. 

O tubo digestivo, contendo substancias azo­
tadas já peptouisadas, que são excellentes 
meios de cultura dos micróbios, réalisa as 
condições mais favoráveis para a elaboração 
dos venenos. Estes podem assim penetrar no 
sangue e produzir a intoxicação. 

A toxidade dos produetos de putrefacção é 
devida não só, e principalmente, aos alcalóides, 
mas também aos ácidos acético, butyrico, va-
lerico e sulphydrico, ammoniaco e seus com­
postos, á leucina, leuceina, tyrosina, indol, 
scatol, cresol e phenol. 

Vemos, pois, que o intestino contém uma 
certa quantidade de produetos tóxicos, mas 
estes produetos não influem d'um modo nocivo 
sobre a economia, graças ás evacuações quo­
tidianas e á sua eliminação pelos différentes 
emunctorios, particularmente os rins. 
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Pelle 

O papel da pelle como emunctorio é altes-
tado pela morte produzida nos animaes em 
que as funeções cutâneas foram suprimidos. 
Foucaut provou que, supprimindo por meio de 
verniz ou colla forte a maior parle da su­
perficie cutanea, os animaes morriam rapida­
mente. Estes resultados foram confirmados por 
Bouley, Cl. Bernard e Valentin. Sobrevêm 
n'estes casos hemorrhagias e hyperemias nos 
différentes órgãos; as regiões cutâneas que 
se impermeabilisaram, lornam-se edematosas, 
desenvolvem uma pequena quantidade de am-
moniaco, encontrando-se frequentemente crys-
taes de phosphato ammoniaco-magnesiancT. A<> 
mesmo tempo os animaes esfriam notavel­
mente e suecumbem tanto mais rapidamente, 
quanto a camada impermeável é mais extensa 
e perfeitamente applicada. 

A pelle não .é somente um vasto campo 
consagrado á fricção c á cataplasma; é um ór­
gão nervoso e vascular, onde o sangue adquire 
pela luz e calor qualidades que o fazem verda­
deiro sangue. 

Pulmões 

As differences entre o ar inlialado e o ar 
exhalado mostram claramente a importância 
indiscutível do emunctorio pulmunar. Vejamos. 



Admittindo que respiramos 13 a 14 vezes 
por minuto, é 20:000 o numero de inspirações 
que fazemos em 24 horas. Entrando em cada 
inspiração meio litro d'or, é 10:000 o numero 
de litros d'ar que respiramos por dia. 

A quantidade de sangue posta em contacto 
com este ar eleva-se a 20:000 litros nas 24 ho­
ras. 

Estes 10:000 litros d'ar compoem-se de 2:000 
litros de oxigénio e de 8:000 litros d'azote. O 
homem consome 500 litros de oxigénio, o que 
em pezo equivale a 750 grammas. 

A mudança mais importante no ar expirado 
traduz-se no acido carbónico que elle contém. 

Na atmosphera só existem alguns millési­
mes de acido carbónico, e todavia um adulto 
produz de 16 a 17 litros (31 a 32 gr.) por hora, 
ou 400 litros (800 gr.) por dia.. 

Encontram-se ainda outras alterações no 
ar exhalado que, com quanto não mereçam 
tão subida importância, como as precedentes, 
muita é todavia a que lhes cabe. 

Encontra-se n'elle uma quantidade maior ou 
menor de ammoniaco que não provém da ca­
vidade bocal, pois que feita a exhalação directa^-
mente da laryngé para o exterior, por meio 
d'uma fistula, o ammoniaco existe da mesma 
forma. 

Existem também n'elle matérias ou detritos 
orgânicos. Recolhendo o ar exhalado n'uma ca­
mará fechada, nota-se, passados alguns dias, 
que esta possuo accentuadamente um cheiro 
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pútrido, que é devido provavelmente ás subs­
tancias orgânicas expiradas já em putrefacção. 

Dadas duas atmospheras que contenham 
quantidades iguaes de acido carbónico, sendo 
o acido carbónico d'uma d'ellas resultante da 
respiração, mostra a experiência que é consi­
deravelmente mais toxica a atmosphera que 
contém o acido carbónico exhalado. Esta maior 
toxidade é devida ás matérias orgânicas. 



CAPITULO I 

OURINÁS NORMAES 

Ourina ê um liquido excrementicio, segre­
gado pêlos rins e destinado a ser expulso do 
organismo, depois de uma demora mais ou 
menos prolongmla na bexiga. 

Côr 

A côr das ourinas varia muito segundo o 
estado de saúde, os alimentos e as bebidas; 
varia também tanto mais, quanto maior fôr 
a sua demora na bexiga. Segundo Dujardin-
Beaumetz, esta côr é devida á urobilina, que 
deriva, como a bilirubina, da materia corante 
dos glóbulos sanguíneos, da bematina. Beau-
nis, porém, diz que a urobilina provém, por 
reducção, da materia corante biliar, e que é in­
verosímil o affirmar-se que ella possa provir di­
rectamente da materia corante do sangue. 
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Segundo os trabalhos de Schunk e Tudi-
chum, ha uma outra materia corante que existe 
em pequena quantidade em todas as urinas, e 
que Gubler designou sob o nome ãe indigo se 
urinaria ou indican. As observações de Nig-
gler e outros parecem provar que ella proviria 
do indol, e que este proviria da acção do sueco 
pancreatico sobre a albumina. 

Tudichum não admitte a existência'da uro-
bilina nos urinas, e pensa que as matérias co­
rantes são só — o indican e o urochromo. 

Densidade 

A densidade normal é quasi a da agua. É 
em media de 1,018 a 1,022 segundo Yvon, de 
1,017 a 1,020 segundo Salkowski, de 1,015 se­
gundo Beale. 

Augmenta ou diminue com todas as causas 
que fazem diminuir ou augmentai: a quanti­
dade de agua introduzida no organismo. 

A densidade depende da quantidade de ma­
térias solidas contidas nas ourinas. Segundo 
Neubouer, pôde obter-se approxîmadamentè a 
quantidade de matérias solidas das ourinas, 
multiplicando por 2,33 os dons últimos alga­
rismos da densidade. O produeto é referido a 
1:000 grammas de ourina. 
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Cheiro 

Emquanto frescas, apresentam em alguns 
indivíduos um cheiro análogo ao do caldo, e 
n'outros ao das violetas. Passado algum tempo 
desenvolve­se a fermentação alcalina, e o cheiro 
próprio é substituído por uma exhalação am­

moniacal e fétida absolutamente característica. 

Sabor 

O seu sabor é felizmente um caracter intei­

ramente secundário. No estado de saúde é le­

vemente salgado e amargo. 

Quantidade 

A quantidade da ourina, excretada durante 
24 horas, é variável. Yvon deu como limite da 
quantidade normal da ourina, no homem, 1:400 
a 1:500 centímetros cúbicos por dia, Beale 600 
a 1:800 grammas e, na mulher, 1:100 a 1:200 
centímetros cúbicos. ■ 

Suppõe­se que, no estado normal, um indi­

viduo segrega cerca de um centímetro cubico 
de ourina por hora e por kilogramma de peso 
do corpo. 

As causas que fazem variar a quantidade 
das ourinas, são de diversa natureza : 
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1.° Influencia do momento do dia — t)urante 
a nonte, a quantidade de ourina diminue, por­
que a circulação é menos activa. De manhã é 
mais abundante c pouco concentrada. 

2." Influencia do frio e do ca/or —Em igual­
dade de circumstancias, as ourinas são mais 
abundantes no inverno do que no estio. A 
causa d'esta diminuição de diurese, no estio, 
reside-na transpiração e cxhalação pulmonar, 
que eliminam maiores quantidades d'agua. 

3.° Influencia dos alimentos —A quantidade 
de ourina augmenta com os alimentos azota­
dos. A razão é simples. Com effeito, a ou­
rina é tanto mais rica em uréa, quanto mais 
azotada fòr a alimentação; ora a uréa é diu­
rética, portanto a ourina deve ser mais abun­
dante. 

4." Influencia das bebidas — Ás Hbo'ÇOes co­
piosas succède uma diurese prompta c transi­
tória. Começa cerca de uma hora depois da 
ingestão dos líquidos, e termina no fim de seis 
horas. Certas bebidas favorecem a diurese, taes 
são o chá, cate, vinho branco, cerveja e, sobre­
tudo, os vinhos espumosos. Algumas vezos a 
polyuria provocada por estas bebidas é seguida 
d'uma oíygiiria temporária. Sálkowski diz que, 
depois de um excesso de cerveja, a ourina do 
dia seguinte é menos abundante. Kslc facto é 
talvez devido a que, pelo effeito diurético da 
cerveja, o individuo expelliu mais liquido do 
que Linha ingerido. Vê-se por estes exemplos 
que, -n'uni individuo são, a secreção ourinaria 
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é o grande regulador da massa liquida em cir­
culação. 

5.° Influencia do systema nervoso—As emo­
ções mornes e os trabalhos intellectuals au­
gmentant a quantidade de agua das ourinas. 
Esta polyuria é análoga á polyuria provocada 
pela picadura do pavimento do quarto ventrí­
culo. 

Reacção da ourina 

A reacção da ourina normal c acida. Esta 
proposição é verdadeira só para a ourina total, 
porque sob diversas influencias, banhos quen­
tes, suores abundantes, digestão, a ourina pôde 
passageiramente .apresentar uma reacção neu­
tra ou alcalina. 

Durante o período digestivo, as modifica­
ções que experimenta a reacção-da ourina, va­
riam desde uma simples diminuição de acidez 
até a uma alcalinidez passageira. A mudança 
produ/.-se com um regimen qualquer animal 
ou vegetal. 

Uma actividade muscular exagerada dá lo-
gar ao desenvolvimento de grande quantidade 
de acido sarcolatico, que torna o sangue me­
nos alcalino e a ourina mais acida (Fustier e 
Kliippel). 
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Composição chimica da ourina normal 

A analyse chimica é entre todos os modos 
de exame da ourina o que fornece á physiolo­
gie e á clinica informações mais úteis. Com 
effeito, sendo a ourina o principal emunctorio 
da economia, devemos naturalmente encontrar 
n'ella as substancias alimentares e medicamen­
tosas, quer em natureza, quer transformadas 
em productos de oxydação, de reducção ou 
de desdobramento. Também encontraremos os 
productos de desassimilação dos nossos pró­
prios tecidos. 

O quadro seguinte indica a composição me­
dia da ourina normal do homem para um adulto 
de 65 kilogrammes de peso c para uma dura­
ção de 24 horas : 
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ELEMENTOS 
Total 

Por ki­
logramma 
d'ourina 

Por ki­
logramma 

de peso 
do oorpo 

Agua 

Ma/crias orgânicas 41,74 
Por kilogr. d'ourina 32,11 

Créa  
Acido úrico 
Acido hippurico . . . . . 
Creatine, creatinina . . . 
Xantina ,. 
Matérias extractivas e co­

rantes 
r n r n „ „ ... í Ácidos gordos. 

v e r s o s G l y c o s e . . . . \ersos . ( P h e n o l j e t c . . 

GRAMMAS 

Matérias mineracs. 20,19 
Por kilogr. d'ourina 15,53 

Cliloreto de sódio . . . 
Sulfatos alcalinos . . 
Phosphnto de cal. . . 
Phosphato de magnesia 
Phospliatos alcalinos . 

Corpos di­ S Ammoniaco 
versos . ( F e r r 0 . , 

i O x y g e n i o . 
Gazes . • < Azote . . 

f Carbón ico . 

1238,07 

31,55 
0,52 
0,30 
0,006 
0,065 

7,65 

Ves t íg ios 

13,30 
4,03 
0,408 
0,591 
1,86 

■ Ves t íg ios 

> Vest íg ios 

952,36 

24,27 
0,40 
1,00 
1,00 
0,004 

5,41 

Vest íg ios 

10,231 
3,10 
0,313 
0,545 
1,431 

Ves t í g io s 

Ves t íg ios 

Estes números são susceptíveis de grandes 
variações, segundo circumstancias que serão 
indicadas. 

Lehmann, fazendo experiências sobre si 
mesmo, encontrou os números seguintes: 

file:///ersos
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ELEMENTOS SÓLIDOS NA OURINA DL 2 4 HORAS 

BRANMAS 

Regimen animal 87,44 
, Regimen mix to 67,82 

Regimen vegetal 59,23 
Regimen não azotado 41,08 

MATEKLAS ORGÂNICAS DA OURINA 

Uréa — COA ĴI1 

A Uréa, principal substancia em dissolução 
no ourino, é, com a agua c o acudo carbónico, 
o termo ultimo e necessário da transformação 
dos albuminóides. 

Entre a uréa e o acido carbónico existe um 
intermediário, o acido carbamico (amida sim­
ples do acido carbónico), o que quer dizer, que 
a uréa é constituída por duas moléculas de am-
nioniaco nas quaes dous átomos de hydrogenio 
são substituídos pelo radical carboxilo (CU). 

Esta constituição mostra a facilidade com 
que dá origem ao carbonato de ammoniaco, e 
se decompõe em acido carbónico e ammonia­
co, como se nota passado tempo depois da 
emissão das ourinas. 

II-'0 OA/.IIÍ 
I 

= CO 

1120 OAzllí 

Az 112 
I 

CO 
I 

A/II3 
+ 
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Uma questão importante, tanto para o phy­

siologista como para o medico, é a questão do 
origem da uréa. Ainda que este ponto seja 
bastante problemático, cumpre­nos todavia in­

dicar as principaes theorias que foram emitti­

das sobre o modo de formação da uréa. 
É indubitável que a uréa deriva da albu­

mina; mas derivará directamente por oxyda­

ção, como querem Rittcr e Béehamp, ou de 
produetos intermediários? Vejamos. 

l.° Theoria de Schultsen e Nenki. A al­

bumina transforma­se na economia em ácidos 
amidados e estes em uréa. 

A theoria funda­se sobre o facto de se obte­

rem sempre os ácidos amidados—leucina, tyro­

sina, glycolla, etc., fazendo reagir ácidos fortes 
ou alcalis cáusticos sobre a albumina. 

Kunhe, fazendo digerir a albumina com 
sueco panercatico, obteve peptonas, leucina e 
tyrosina. Nenki obteve glycocolla pela acção do 
mesmo sueco sobre a gelatina. 

A leucina e a tyrosina faltam nas excre­

ções; mas podem apparecor em quantidade 
notável em certos casos—atrophia aguda do 
ligado e intoxicação pelo phosphoro—nos quaes 
se nota uma ausência completa da uréa. Pa­

rece pois que, n'estes casos, a decomposição 
da leucina e tyrosina é impedida, não podendo' 
portanto dar logar á producção de uréa. 

Sclmltzen e Nenki, fazendo ingerir a cães 
leucina e glycocolla, notaram na ourina um 
augmento de uréa, havendo sempre paralle­

■2 
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lismo outro o azote ingerido com estas subs­
tancias o o eliminado peia uréa. 

Parece, pois, que a albumina pôde transfor­
ma r-se em ácidos amidados e estes cm uréa, 
da qual são os factores principaes. 

2." Tkeoria do acido cyanico. Segundo 
Salkowski, a formação da uréa á custa do 
acido cyanico pôde conceber-se da seguinte 
forma. Duas moléculas de acido cyanico com-
binar-se-hiain com uma molécula d'agua para 
formar uréa e acido carbónico, como mostra 
a equação seguinte: 

AzII2 
I 

COAzH+COAzH+H20=CO+C02 
I 

AzH2 

Fácilitar-se-bia a reacção pela presença de 
ammoniaco, quer livre, quer combinado a um 
radical acido; duas moléculas de ammoniaco, 
combinadas a duas moléculas de acido cyanico, 
dariam duas moléculas de uréa: 

2 (COAzH)+2AiiH3=2 (COAn-'II'i) 

Admiltindo esta origem cyanica da uréa, 
resta-nos saber, se este acido cyanico provém 
das amidos-acidas, se directamente d'uma de­
composição dos albuminóides. 

?>." Theoria de Dreschcl. A uréa deriva 
dos ácidos carbamicos. Para Dreschel, os áci­
dos carbamicos transformar-se-liiam em carba-
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menas, e duas moléculas d'estas, reagindo uma 
sobre outra, dariam uréa, acido carbónico e 
agua. 

c o ( ^ + c o { â ^ - c o { - « + co.+ j*> 

4.° Theoria de Schmiedeberg. Segundo esta 
theoria, o azote da albumina transformar-se-hia 
em carbonato de ammoniaco, e este em uréa, 
abandonando agua. 

5.° Theoria do acido úrico. Esta theoria 
basea-se cm factos de ordem physiologica e 
em factos de ordem çhimica. 

Wòlher e Frerichs demonstraram, quo a 
ingestão do acido urico, ou a sua injecção nas 
veias, determino um augmente de uréa. 

Becquerel provou que a quantidade de uréa, 
na ourina, é inversamente proporcional á quan­
tidade de acido urico, e que, quando uma au­
gmenta, a outra diminue, e vice-versa. 

Vejamos agora as indicações colhidas pelas 
decomposições do acido urico produzidas arti­
ficialmente no laboratório. 

Tratado pelo acido azotico concentrado, pela 
agua bromada, dá alloxana c uréa: 

AzH — co 
| | AzII - CO 

CO C - AzIL | | AzH? 
I > C O + 1120 + 0 = CO CO + > CO 

AzII — C — AzII | | AzI12 
AzII — CO 

Acido ur ico 
Alloxana 
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Verdade é que a alloxana não se encontra 
no organismo, mas pôde sofírer uma serie de 
decomposições, lendo para lermos íinaes uréa, 
acido carbónico e agua. 

AzII — CO AzH - c o 
I I I 

CO CO + O = CO | -f C02 
I I I 

AzH - CO AzH — CO 
Alloxana Ao. parabanico 

AzII — CO Azll2 CO.OII 
I I I 

co + 1120 .- co 
I I 

AzII - CO AzII — CO 
Ao. parabanico Ao. oxalurioo 

AzIU CO.OII A/.IR 
| | , I CO.OII 

c o -i- ii20 ----- c o + | 
1 | CO.OII 

AzII - CO AzH2 

Ao. oxalurioo Uréa Ao. oxalioo 

CO.OII 
| + O = 2CO-' + 1120 

CO.OII 

Todos estes produetos, excepto o acido pa­
rabanico, foram encontrados no organismo. 

A decomposição do acido úrico pode ainda 
obter-se por outro processo. Por sua oxydação 
dá logar á allantoina que, pôr uma serie de 
transformações, dará origem á uréa. 

Esta theoria explica, como todas as causas 
que perturbam a nutrição e reprimem os pbe-
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nomcnos de oXydaÇão, augmentam a produçoão 
de acido urico. Vein em abono da mesma theo-
i'ia a presença de acido urico nos excrementos 
dos reptis. 

Como, porém, explicar a sua presença, quasi 
exclusiva nas avos, cuja respirarão e calorifi-
cação são tão activas? 

Em ([no relação estará a quantidade de 
acido urico transformado para a quantidade 
não transformada? É impossível responder no 
eslado actual das sciencias. 

Pelo exposto, vô-se qne todas estas theorias 
são verosímeis, todas explicam a formação da 
uréa; mas nada demonstra, qne as cousas se 
passem d'esta forma no organismo e que a, 
uréa tenha uma só origem. 

6.° A uréa propém directamente da albu­
mina por oxydaçõLo (Hitter e Béehamp). 

Os albuminóides do organismo provém ex­
clusivamente dos alimentos azotados que, de­
pois do serem transformados cm peptonas pe­
los suecos intestinaes, entram na torrente cir­
culatória, onde passam ao estado de albumina 
do plasma sanguíneo. 

As investigações de Brueke, Voit e outros 
physiologistas, tendem a provar (pio esta trans­
formação dos albuminóides cm peptonas, an­
tes da sua absorpção, não é sempre neces­
sária. 

Segundo Fick, a albumina absorvida seria 
a que serve paru a reparação dos tecidos e 
formação das substancias albuminóides do or-
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ganismo. Pelo contrario, as poptonas não en­
trariam na constituição dos tecidos e seriam 
destruirias rio sangue, dando pelo seu desdo­
bramento product*)s azotados (uréa) e produ­
c e s não azotados. Com effeito, a injecção de 
peptonas nas veias d'uni animal faz appare-
cer, no fim de algumas horas, todo o azote na 
ourina. 

Esta experiência não prova que as pepto­
nas, entrando na corrente sanguínea, soffram 
immodiatamcuto as transformações indicadas, 
sem passarem ao estado de albumina do soro. 
As experiências de Wassermann confirmam 
esta hypothèse. Examinando o sangue da veia 
porta d'um cão cm plena digestão, só encon­
trou vestigios de peptonas. 

Segundo Voit e Salkowski, a albumina in­
gerida não é toda organisada. E provável que, 
cm muitos casos, a quantidade de albumina, 
fornecida pela alimentação, exceda a quanti­
dade de albumina de que os tecidos carecem para 
reparar as suas incessantes perdas, e que este 
excesso de albumina (ique no sangue no es­
tado de albumina circulante. 

E esta albumina que, segundo Panum c 
outros pliysiologistas, dá logar á formação da 
urea. 

A falta de provas exporimentaes, somos le­
vados a crèr que a maior parte da uréa, pelo 
menos, deriva dos tecidos, embora alguma 
possa provir da albumina antes da sua incor­
poração definitiva ao organismo. . 
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E por que metamorphoses passará a albu­
mina antes de chegar ao seu termo final? 

Ritter e Béchamp suppoem que a uréa pro­
vém directamente da albumina por oxydação, 
Baseam-se sobre o lacto da producção da 
uréa na oxydação da albumina pelo perman­
ganato de potassa. 

Parcce-nos que esta hypothèse é inadmis­
sível. 

Os trabalhos de Schutzcnbergcr sobre a 
decomposição das matérias albuminóides pelo 
hydrato de baryta e agua a uma temperatura 
elevada, mostraram que é antes por phenome-
nos de hydratação e desdobramento, do que 
por reacções de pura oxydação, que se deve 
provavelmente explicar a metamorphose re­
gressiva das matérias proteicas. 

Examinando as oxydaçõcs que se produzem 
nos nossos laboratórios, dando origem a pro-
duetos que se encontram no organismo, vemos 
(pie cilas só se effectuâm sob a influencia de 
oxydantes muito enérgicos ou de temperaturas 
muito elevadas, incompatíveis com a vida. 

No organismo estas reacções dão-se á tem­
peratura do corpo. 

Em que ponto do organismo .se forma a 
uréa f—A ablação dos dons rins não impede a 
formação da uréa c sua accumulação no san­
gue, como demonstraram Prévost, Dumas, Pi­
card, Cl. Bernard, Meisner e Gréhant. 

Gréhant, doscando, de hora em hora, a uréa 
(pie se accumulava no sangue depois da né-
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phrotomia, mostrou que o augmente do seu 
peso era proporcional ao tempo. Recolheu a 
ourina que corria por nina fistulo do uretère e, 
doseando a uréa, encontrou uma quantidade 
egual ;i que, durante o mesmo tempo, se accu-
mula no sangiie arterial que atravessa o outro 
rim, cujo canal excretor linha sido ligado. 

Não pôde, pois, admittir-se (pie os rins 
fabriquem a uréa, ou, polo menos, toda a 
uréa. 

Voit, hascando-se, entre outras provas, so­
bre o facto da existência, no choiera, de uma 
quantidade de nréa no tecido muscular maior 
do que no sangue, considera este tecido o 
produçtor da uréa. lista opinião encontrou um 
Lena/, defensor em Picard. Segundo as suas 
observações, os músculos contêm mais uréa 
do que o sangue, ligado e cérebro, sobretudo 
durante a digestão. Haveria, no momento da 
digestão, producção de uréa nos músculos, 
cérebro e ligado, emquanto que, durante a 
inanicào, só so formaria nos músculos c cé­
rebro. 

lista hypothèse não é admittida por todos 
os physiologistes. Beaunis e Labadie-Lagravo 
negam a existência de uréa nos músculos. 

Gscheidleil, notando no baço uma propor­
ção de uréa superior á do sangue, suppõe este 
órgão um dos Jogares de formação da uréa. 
Pelo contrario, Friedlehen notou um augmento' 
de uréa depois da extirpação do baço. 

Heytnsius, Kiithe e Meissner suppoem que 
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a uréa se forma principalmente no fígado, por­
que existe ahi sempre em grande quantidade. 
Cyan, fazendo passar uma corrente de sangue 
pelo ligado, notou que' este sangue continha 
mais uréa, e que a quantidade de unia do fí­
gado diminuía. Recentemente Brouardel mos­
trou (pie, na atrophia do fígado, a uréa. pôde 
desapparecer quasi completamente, e ser subs­
tituída pela leucina e outros produetos interme­
diários. Stolnikow, electrisando o fígado d'uni 
homem o o dum cão, notou um augmento 
de uréa na ourina. Em face d'estas experiên­
cias, somos levados a crer que o fígado é um 
órgão produetor de uréa. Mas não o único. In­
dependentemente do fígado, encontram-se ainda 
grandes quantidades de uréa nos pulmões e 
cérebro; é, pois, provável que todos estes ór­
gãos concorram para a. formação da uréa. 

Pôde dizer-se em resumo: 1.° que a uréa 
não é elaborada especialmente nos rins; 2.° 
que parece formar-se em todo o organismo, 
principalmente em certos órgãos. 

Variações da quantidade de uréa com a 
alimentarão — A quantidade de azote da uréa 
quotidianamente eliminada pela ourina e maté­
rias fecaes por um homem adulto, cujo peso não 
augmenta nem diminue, é sensivelmente egual 
á do azote que o organismo recebe pela nutri­
ção. Esta proporção, conhecida em Allemanha 
sob o nome de lei de Voit, não é precisamente 
exacta. Uma certa quantidade de azote elimi-
na-se pela pelle e pelos pulmões, c uma outra 
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sol» a forma de compostos urinários différen­
tes da iiron. 

Um regimen muito azotado pôde fnzer subir 
;i quantidade de uréa 'até 90 grammas em 24 
horns. Com uma alimentação vegetal, a uréa 
das 24 horas pôde descer até 24 grammas. 

Variações segundo a idade e sexo — As 
creanças excretam, d'um modo absoluto, me­
nos unia do que os adultos; mas, comparan-
do-se a quantidade que ellas excretam ao peso 
do corpo, encontra-se antes augmente do que 
diminuição. 

Os velhos produzem menos uréa do que os 
adultos. 

As mulheres excretam menos uréa do que 
os homens; Lobisch dá os números seguintes: 
25 a 40 grammas para o homem, e 20 a .'32 
grammas para a mulher. 

Variações durante o trabalho muscular — 
A influencia do trabalho muscular sobre a ex­
creção da uréa é muito controversa. 

Segundo as experiências de Kellner, quando 
ha bastantes alimentos hydrocarbonados, o au­
gmente da quantidade é insignificante, durante 
o trabalho muscular. A combustão necessária 
ao trabalho muscular far-se-hia pois á custa 
d'estos alimentos hydrocarbonados, e a albu­
mina só seria utilisada, quando elles se tives­
sem exgotado. 
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Acido úrico — C5IliAzi03 

No homem o acido úrico elimina-se quasi 
exclusivamente no estado de urato de soda, 
que constitue quasi todos os sedimentos ru­
bros da ourina. As ourinas contêm também 
um pouco de urato de ammoniaco e vestígios 
de undos de potassa, cal e magnesia (Gautier). 

Theorias de formação do acido úrico — 
Grimaux pensa que a synthèse do acido úrico 
pôde effectuar-se por meio dos ácidos aldelry-
dicos. Estas vistas especulativas da chimica 
transcendente, além do que apresentam de in­
certeza, não podem ser utilisadas sob o ponto 
de vista physiologico. 

Salkowski julgou-se dever de invocar uma 
synthèse desconhecida. Seria possível que hou­
vesse entre o acido úrico e os ácidos biliares 
uma relação de origem. 

N'estes últimos tempos suppóz-se que po­
dia depender, senão d'uma maneira exclusiva, 
pelo menos preponderante, da polpa esplénica. 

Todas estas hypotheses carecem de factos 
comprovativos. Sabe-se só que deriva das ma­
térias albuminóides, mas ignora-se por que 
mechanismo. Por emquanto a chimica não o 
obteve por meio da synthèse. 

Em que pontos do organismo se forma o 
acido úrico? —Zalesky, laqueando o uretère em 
gallinbas e patos, viu o acido úrico aceumu-
lar-so no sangue. Schroder chegou ao mesmo 
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resultado, extirpando os rins a estos animaes. 
Estas experiências provam que o acido úrico 
não so forma, polo monos lodo, no rim. 

Ranke suppõe que o baço representa um 
papel importante na producçãó do acido úrico. 
Encontrou-o em maior quantidade na ourina 
om todas as doenças que são acompanhadas 
de tumefação do baço. 

Segundo Benecke, os glóbulos brancos po­
deriam sor o Iogar de formação do acido úrico. 

Emfim Lecorché, appoiando-se sobro nu-
.merosos factos pathologicos que observou., nos 
qu.aes o augmente do acido úrico coincidia 
com uma lesão qualquer do fígado, pousa que 
o acido úrico é um produeto especial de desns-
similação do tecido hepático, como a creatina 
(í um produeto especial da desassimilação do 
tecido muscular, emquanto que a uréa consti­
tuiria o produeto da oxydação geral de todos 
os materia.es fabricados em todos os tecidos da 
economia. Esta hypothèse explicaria porque a 
uréa pôde baixar, som que o acido úrico di­
minua sensivelmente, comtanto que a funeção 
hepática fique intacta. 

Taes são as différentes theories emiUidas 
sobre a origem do acido úrico. 

A do Beneche só se baseia em hypotheses: 
a de Ranke (origem esplénica) e a de Le­
corché (origem hepathica) têm uma base mais 
solida. Esta ultimo, sobretudo, é seduetora pela 
sua simplicidade e pelo apoio solido quo lho 
prestam os factos pathologicos. 

http://materia.es
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Variações segundo a alimentação—O acido 
urico pôde augmentar de-1 gramma a ls,õ por 
dia para uma nutrição animal, e descer a (>',30 
paro unia alimentação vegetal. Depois das re­
feições, a sua quantidade augmenta rapidamen­
te, depois baixa e atthige um numero, que liça 
constante até á refeição seguinte. 

A ingestão de grandes quantidades d'agua 
faz baixar a taxa do acido urico (Genth), O 
mesmo acontece ao alcool, chá e cale (Boe-
cker). Pelo contrario, a cerveja e o vinho au-
gmentariom a proporção do acido urico (Boe-
cker e Liebig). 

Variações do acido urico sob a influencia 
dos exercidos musculares — Não ha accordo 
entre os différentes physiologistas acerca da 
influencio que os exercícios musculares têm 
na producção do acido urico. 

É pois provável que algumas condições in­
tervenham, e que façam variar a taxa do acido 
urico, ora n'uni sentido, ora n'outro. 

Acido hippurico 

0 acido hippy rico ë uma glycocolla, em que 
um átomo de hydrogenio é substituído pelo 
radical benzoilo, C6H5.CO. 

CH2—AzII2 CH2.AZ (CGUi.CO) II 
! I 

CO.OH CO.OII 
Glycocolla Ac. hippurico 
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Pôde çonsiderar-se como constituído pela 
união do acido benzóico e da glycocolla com 
perda d uma molécula d'agua. 

CH2-AZH2 CH2.AZ (C6H5.CO) II 
+ C6H5-CO.OH-H20 = | 

CO.OH CO.OII 
Glycocolla Ac. benzóico Ac. hyppurlco 

Thêorias de formação—O acido hippurico 
pôde provir de duas fontes: da alimentação e 
da desassimilação das matérias albuminóides 
do organismo. 

A presença no corpo dos dons constituintes 
do acido hippurico, que são a glycocolla e o 
acido benzóico, permitte suppòr, mas não affir­
mai', que elle resulta da sua união. A expe­
rimentação, que é o único meio de fornecer a 
prova d'esta hypothèse, responde afirmativa­
mente. Se, com effeito, administrarmos a um 
homem ou a ura animal uma certa quantidade 
de acido benzóico, elle combiua-se no orga­
nismo com a glycocolla, o apparece na ourina 
sob a forma de acido hippurico. 

Esta copulação não é só especial ao acido 
benzóico; todas as substancias que o contém, 
on lhe podem dar origem pela sua decompo­
sição, o acido cinnamico e a essência d'amen-
doas amargas, por exemplo, experimentam no 
organismo uma modificação idêntica. 

Não é, porém, esta a única fonte do acido 
hippurico. Ha sempre uma pequena quanti-
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dade, que se forma no organismo, indepen­
dente do regimen alimentar. 

S'chûltzen encontrou acido hippurico na ou-
riaa d'um homem subinettido á inanição du­
rante quatorze dias. 

As observações de Salkowski e Weismann 
confirmam este resultado. É, pois, provável que 
uma parte do acido hippurico provenha da des-
assimilação das substancias albuminóides. Com 
effeito, a oxydação das substancias albuminói­
des dá, entre outros productos, acido benzóico, 
essência de amêndoas amargas e glycocolla. 
Ora, a união do acido benzóico com a glyco­
colla dá acido hippurico, como quando o acido 
benzóico é ingerido experimentalmente ou in­
troduzido pela alimentação. 

Loc/ar de formação —Numerosos physiolo-
gistas se tòni preoccupado com o ponto do 
organismo em, que se opera a combinação da 
glycocolla com o acido benzóico. Kúhne e Hal-
lwacks procuraram provar que ella tinha logar 
no ligado. Mostraram, por experiência, que em 
animaes de sangue quente, ligando os vasos 
do fígado para interromper a circulação hepá­
tica, o acido benzóico ingerido passava inalte­
rável para a ourina, e não se formava acido 
hippurico. Pelo contrario, Bunge e Schmiede-
berg, em rãs (pie sobreviveram á ablação do 
fígado, viram que a injecção de acido benzóico 
e de glycocolla, nos sacos lymphaticos dorsaes, 
era seguida da apparição de crystaes de acido 
hippurico. Portanto, se o fígado fabrica acido 
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hippurico, não é o único órgão encarregado 
d'esté papel, c é mesmo duvidoso que o pro­
duza, porque, segundo W . Kochs, sangue car­
regado de acido benzóico e de glycocolla não 
contém acido hippurico depois de uma macera­
ção a 40° com tecido hepático. 

Bunge c Schmiedeberg notaram que, inje-
ctando-se acido benzóico cm cães nephrotomisa-
dos ou depois de laqueados os vasos dos rins, o 
organismo não continuava a produzir acido hip­
purico,; pelo contrario, continuava a produzil-o 
e accumular-se depois da ligadura dos ureteres. 
A combinação effectua-se igualmente no rim se­
parado do corpo do animal, quando se faz cir­
cular uma corrente de sangue arterializado, car­
regado de glycocolla e acido benzóico em pro­
porções convenientes. O rim seria pois nos cães 
o logar de formação do acido hippurico. 

Salomon, porém, fazendo ingerir acido ben­
zóico a cavifis c a coelhos noplirotomisados, 
encontrou quantidades notáveis de acido hip­
purico nos músculos, no ligado e no sangue. 

Não podemos pois, por emquanto, dizer 
onde se fornia o acido hippurico no homem. 

Variações do acido hippurico com a ali­
mentação— Os alimentos de origem vegetal, 
principalmente certos fruetos, como as amei­
xas, as amoras, as bagas de arando, etc., po­
dem elevar a sua proporção até duas grammas 
em 2í horas. 

Segundo Bouchardat, o regimen lácteo pro­
duz o mesmo eliei to. 
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Com um regimen mixto a sun proporção é 
de 25 a 50 centigrammas. 

Oreatina — C*II9Az»0» 

Só excepcionalmente se encontra na o urina 
normal. Segundo Heintz, a ourina fresca não 
a contém e só se forma n'este liquido pela hy-
dratação da creatinina. 

Formação — É assente que ella provém da 
desassimilação das substancias albuminóides e 
provavelmente do tecido muscular, embora até 
hoje não se tenha podido obter pela decompo­
sição dos albuminóides. 

Lo g ar de formação — Suppõe-se ser o te­
cido muscular o seu logar de formação. 

Creatinina — OH1 A z30 

A creatinina só existe na ourina. 
Formação — No > homem provém provavel­

mente de duas fontes, a elaboração orgânica e 
a alimentação (carne, caldos). 

A origem alimentar parcial explica o facto,' 
indicado por Mcissner e Voit, de que a peso 
igual de nutrição albuminosa a creatinina ouri-
naria é mais abundante com a carne do que 
com os ovos. Segundo Voit, a desintegração 
de 100 grammas de musculo produziria 14 cen­
tigrammas de creatina. 
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A outra parte é a créa tina, cuja transfor­
mação KC opera com grande facilidade. Com 
effeito, a cocção prolongada com agua ou áci­
dos concentrados, a quente, decompõe a crea­
tine em creatinina e agua: 

OÍH9A.Z302 = C'íinAz30 + 1120 
Creatina Creatinina Agua 

Salkowski notou um augmento de creati­
nina nas ourinas, depois d'uma ingestão de 
creatina. 

Logar de formação*— Segundo Sarokow a 
transformação da creatina em creatinina tem 
logar nos músculos no momento da contrac­
ção. .Nawrocki, Weyl, etc., mostraram que a 
creatinina não existe no tecido muscular, quer 
durante o repouso; quer durante o movimento. 
Outro será, portanto, o logar da transformação. 

Não podemos também admittir que a trans­
formação da creatina em creatinina possa dar-se 
no sangue, porque elle não contém creatinina. 

Oppler, Perls, Zaleski suppoem que o rim 
seja o logar da transformação; nias as expe­
riências de Munk e Meissner provam o con­
trario. 

Não sabemos pois exactamente onde se ef­
fectua a transformação da creatina dos múscu­
los em creatinina ourinoria. 

Variações com a alimentação—Augmenta 
com a proporção de carne da alimentação; pela 
inãniçõo, soffre nina diminuição notável. 
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Não se encontra uns ourinas dos indivíduos 
sujeitos exclusivamente a um regimen lácteo. 

Sua quantidade varia, para um adulto, de 5 
a 13 decigrammas durante as 24 horas. 

Xanttnna e hypoxanthina 

Reunimos estes dous corpos no mesmo pa­
ragraphe» em razão da sua communidade de 
origem, da sua coexistência quasi constante c 
da sua analogia de composição. 

São muito pouco différentes do acido úrico, 
como o mostram suas formulas : 

Acido úrico CiH-íAzíOS 
Xanthina C5WAz402 
Hypoxanthina C"'H'/AziO 

A ourina normal só contém vestígios de 
xanthina. Neubauer encontrou-a na proporção 
de uma gramma para 300 litros de ourina. 

A presença da hypoxanthina na ourina-nor­
mal é duvidosa. 

Salomon e Chittenden pensam (pie ellas po­
dem formar-se pelas seguintes reacções: di­
gestão pancreática ou estomacal da fibrina do 
sangue, putrefacção, acção dos ácidos e germi­
nação. Encontram-se sempre n'estas diversas 
operações, sendo a hypoxanthina mais abun­
dante. 

Salomon, tendo observado que o sangue das 
sangrias não contém hypoxanthina e que o 
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sangue d'um cadaver a contém, concluio que 
este corpo provinha d'uma fermentação e que 
durante a vida é constantemente oxydado á me­
dida da sua producção, não se encontrando nas 
ourinas senão a hypoxanthina que escapa á 
combustão. 

E provável que as pequenas quantidades de 
xanthina (pie se encontram nas ourinas lenham 
escapado á oxydação. 

Acido oxalioo — CIPO1 

0 acido oxalico encontra-so em pequena 
quantidade na ourina normal. É além d'isso a 
única secreção que o contém. Encontra-se no 
estado de oxalato de cálcio. 

Segundo Fùrbringer, a quantidade de acido 
oxalico contida na ourina, varia de alguns ves­
tígios até 20 milligrammas. 

Não está demonstrado por emquanto que o 
acido oxalico seja um produeto de desdobra­
mento da albumina. Deriva directamente d'esta 
substancia, do acido úrico ou das matérias hy-
drocarbonadas ? Ignora-se. 

Acido oxalurico — CWA^O* 

Pôde considerar-sc como uma uréa na qual 
um átomo de hydrogenio é substituído pelo 
residuo do acido oxalico C2H2.OH: 
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AzII-' AzH2 

CO CO . 

A / I I î AzIT.C2II2.OII 

Uréa Ac. oxalurico 

Segundo Sçhunck c Neuboatir, encontram-se 
no ourina vestígios dé acido oxalurico no es­
tado de oxalurato de ammoniaco. Ignoram-sc 
a sua origem c transformações. 

Matérias corantes 

Já as mencionámos quando tratámos do côr 
das ourinas. 

MATÉRIAS INORGÂNICAS DA 0UR1NA . 

Aoido ehlorhydrico e chloretos 

O acido ehlorhydrico, comhinado com as di­
versas bases, sobretudo com a soda, forma 
cerca de dons terços do residuo mineral da 
ourina. A quantidade de chlorcto de sódio, eli­
minada pelas ourinas, depende evidentemente 
da que foi absorvida nas 24 horas. 

Um homem excreta por dia 12 a 15 gram­
mas. Os números dados pelos différentes au-
ctores apresentam sobre este ponto algumas 

http://AzIT.C2II2.OII
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divergências. Benle o Rabuteau dão uma media 
de 12 grammas, Vogel.10 a 13, Bischof 14,73 
o Hegar 17,5. 

Os limites physiologicos são pouco conhe­
cidos, mas as variações podem ter uma grande 
amplitude. 

Na abstinência, o chlorelo de sódio diminue 
muiLo, mas, por mais longa que soja a absti­
nência, esto sal existe sempre nas ourinas: 
2 a 3 grammas são ainda excretados n'este 
caso durante as 24 horas. Também a econo­
mia, <pie perde continuamente este composto 
tão necessário ao soro sanguíneo, á constitui­
ção do certas matérias albuminóides, á fabrica­
ção do sueco gástrico, torna-se rapidamente, 
quando não é fornecido, o theatro das mais 
graves perturbações. Basta que elle deixe do 
sor administrado durante três dias, para que 
as ourinas se tornem albuminosas. 

Acido sulfúrico e sulfatos 

O acido sulfúrico encoutra-se na ourina no 
estudo de sulfato de potassa, soda o, talvez, de 
magnesia, e no estado de ácidos sullò-conjliga­
dos. 

A quantidade quotidiana de acido sulfúrico 
total (preformado ou no estado de ether) apre­
senta grandes variações. O limite mínimo é de 
lgl',5 e o máximo de 3 grammas. Suppõe-se 
que a quantidade de acido preformado consti­
tue em media -JÕ- da quantidade total. 
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() acido sulfúrico provém, em parte, da ali­
mentação, que contém sempre sulfatos c, cm 
parte, da oxydação, no organismo, do enxofre 
das substancias albuminóides. 

Com effeito, Vogel, Clare e B. Jones nota­
ram que a proporção dos sulfatos augmentava 
nas ourinas pela administração d'uma carne 
rica.cm albuminóides, emquanto (|iic esta pro­
porção baixava por uma alimentação vegetal. 
Ignora-se, so a albumina dos tecidos tombem 
fornece sulfatos pela sua desassimilação. 

Não se sabe, se a transformação do enxofre 
em sulfato se faz directamente ou por corpos 
intermediários, taes como a tyrosina e a cys­
tine. 

Acido phosphorico e phosphatos 

Sendo acida a ourina, os phosphates eu-
contram-se no estado de phosphates ácidos, 
porque o phosphate neutro, assim como o 
phosphate tribasico, têm uma reacção alca­
lina e tornam azul o papel do tornesol. A ou­
rina contem sem duvida primitivamente phos­
phate neutro; este cede uma parle da sua soda 
ao acido úrico para. formar urates de soda c 
phosphate acido. 

As bases combinadas ao acido phosphorico 
são: a soda, potassa, cal o magnesia. Os phos­
phates alcalinos são solúveis; os outros só o 
são á custa do acido livre das ourinas; preci­
pitam, logo (pio a ourina se torne alcalina. 
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E por esta razão que as ourinas pouco aci­
das ou alcalinas precipitam pelo calor, ainda 
que.não contenham albumina. O calor desen­
volvi! acido carbónico livre e os phosphates 
precipitam-so; d'ahi a precaução de acidular 
levemente a ourina com acido acético, antes 
de a aquecer, quando se quer reconhecer a al­
bumina. 

Os phosphatos da ourina provêm na maior 
parte da alimentação. É a alimentação animal 
qui; produz maiores quantidades de phospha­
tos; a alimentação vegetal só os produz em pe­
quenas proporções. Provêm também, em parto, 
dos tecidos; uma parte é certamente devida á 
desassimilação do tecido ósseo. É provável que 
outra parte derive também de substancias or­
gânicas complexas, que entram na composição 
do organismo,- e contêm uma certa quantidade 
de phosphatos, taes como a lecitina, que pro­
vém da substancia nervosa e a nucleina, que é 
um dos componentes dos glóbulos brancos do 
sangue. 

A quantidade de phosphatos diariamente eli­
minada pelas ourinas esta sujeita a grandes 
variações. É ordinariamente de 2gr,5 a 3 gram­
mas, segundo Salkowski. 

Augmentam pela ingestão de phosphatos, 
carbonatos alcalinos, substancias excitantes, 
trabalho muscular, etc. 
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Ammoniaco 

A excreção quotidiano d'esta substancia ele-
va-se, em media, a Or,7 (Neubauer). 

Segundo Corando, a quantidade é de 0^,39. 
com uma nutrição vegetal, de 0gr,64 com uma 
nutrição mixta e de 0gr,87 com uma nutrição 
animal. • 

Lòbisch provou, que a quantidade de ammo­
niaco ourinario augmenta pela respiração de 
uma atmosphera carregada de fumo de tabaco. 
Augmenta também pela ingestão d'uni acido, 
como Hallevorden demonstrou. 



CAPITULO II 

TOXIDADE DAS 0UR1NAS 

O facto da intoxicação do organismo pela ' 
falta da excreção das ourinas, levou todos os 
medicos-a crer na sua toxidade. Restava, po­
rém, a saneção experimental. 

Cl. Bernard, espirito eminentemente pratico 
e dotado d'uma intuição que mais se admira 
do que se comprehcnde, não tardou a confir­
mar pela experiência o que primitivamente se 
admittia. Os resultados a que chegaram o pae 
da physiologia experimental e outros, echoaram 
em todo o mundo scientifico. Porém, o proble­
ma não foi julgado por todos como completa­
mente resolvido. 

iMurron, por exemplo, em 18G8, tendo feito 
injecções sub-cutaneas de ourina, concluio, pe­
los resultados negativos que obteve, que a ou­
rina não erd toxica. 

Não admira. Quando uma injecção é feita 
pelo tecido cellular sub-cutaneo, a absorpção é 
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lenta, ,e a eliminação é rápida. É, pois, difficil 
o precisar a quantidade de substancia injectada 
no sangue, no momento em quo se manifestem 
phenomenos dependentes da substancia inje­
ctada. 

Outro tanto não acontece, quando a injecção 
é feita péla via intra-venosa. É mois rigorosa, 
mais inoffensiva e menos dolorosa. Por meio 
d'ella podemos calcular a quantidade do mate­
ria toxica existente no sangue, quando appare-
cer o primeiro symptoma. 

Foi este o methodo que Fcltz e Rittor se­
guiram, cm 1881, e Bouchard, cm 1883 e 1884. 
As suas experiências foram concludentes. Ve­
jamos. 

«O primeiro phenomeno consecutivo á in­
jecção intra-venosa da ourina normal á a con­
tracção pupillar; com injecção de 10, 12, 15 
centímetros cúbicos de ourina apparece a mvo-
sis, que se vae accentuando pouco e pouco até 
;i abertura pupillar se tornar punctiforine. 

Pouco depois de feita a injecção, observa-se 
a acceleração dos movimentos respiratórios 
com diminuição da amplitude; o animal enfra­
quece, os movimentos tornam-se incertos e pe­
nosos, cahindo, finalmente, cm somnolencia. 

Observam-se também o augmento da secre­
ção ourinaria e a frequência das emissões de 
ourina. A ourina augmenta mais que nenhum 
outro corpo a secreção ourinaria; a diurese 
produzida pela injecção d'agua distillada não ë 
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comparável á que produz a injecção da ourina 
normal. 

Ao mesmo tempo a temperatura baixa. Esta 
hypothermia é constante, qualquer que seja o li­
quido injectado, mas é muito mais considerá­
vel depois da injecção de ourina. A quantidade 
de calorias, perdida pelo animal, é superior á 
cpie é necessária para elevar á temperatura do 
sangue a quantidade do liquido injectado. 

Este abaixamento thermico deve-se á dimi­
nuição da calorificação; a temperatura do coe­
lho desce de 39° a 37°, e a 32°; a hypothermia 
pôde, em muitos casos, explicar a morte. 

Observa-se ainda a diminuição dos reflexos 
palpebraes e corneanos, algumas vezes a ex-
ophtalmia. 0 animal morre sem convulsões, ou 
com abalos musculares moderados, persistindo 
as pulsações do coração c a contractilidade dos 
músculos estriados e lisos. A pupilla liça con­
tratada depois da morte, e só se dilata exce­
pcionalmente. 

Se a ourina for injectada em dose menor, 
suffleiente para produzir .o coma, mas não a 
morte, o animal fica em resolução com os mo­
vimentos respiratórios de fraca amplitude, a 
pelle fria, a pupilla muito contrahida e uma pol-
lakiuria tal que, de dois em dois minutos, se faz 
uma emissão de ourina. Os vasos superriciaes 
dilatam-se, as artérias pulsam com tal amplitu­
de, que se podem perceber as pulsações na ex­
tremidade da orelha. 

Ao fim de meia hora, a saúde restabelece-se 
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sem phenomenos secundários; 0 torpor desap-
porece, a caloriflcação regularisa-se e a pupilla 
dilata-se. O animal pôde ser conservado du­
rante semanas e mezes, sem que se observe o 
mais leve accidenté pathologico.» 

Taes são os phenomenos observados após 
uma injecção intra-venosa de ourina. 

Vejamos agora quaes são os princípios a 
que a ourina deve a sua toxidade. 

Poderemos suppôr a morte, seguida a uma 
injecção de ourina, como sendo o resultado 
d'uma acção mechanica da massa da ourina in­
jectada? Não: porque duplicando e até mesmo 
triplicando a massa do sangue, não observamos 
nenhuns phenomenos toxemicos. 

Poderemos suppôl-a devida a uma hydra ta­
ça o geral do corpo? Não: porque o grau de to­
xidade da ourina depende da sua concentração 

Poderemos suppôl-a devida ás matérias vo­
láteis contidas na ourina? Não: porque o grau 
de toxidade das ourinas augmenta pela evapo­
ração. 

Poderemos suppôl-a devida á uréa? Não: 
porque as soluções de uréa só produzem a 
morte cm dose com a qual a agua pura mata. 
Bouchard mostrou experimentalmente que, para 
matar um kilo de animal, eram necessários 
6gr,31 de uréa, para matar um homem de 60 
kilos seria necessário que o seu sangue conti­
vesse 378gr,6. Ora, não fabricando um kilo de 
homem, em 24 horas, senão 0/ r33 de aréa, c 



47 

GO kilos 19gr,8, seria necessário, para que a 
morte podesse ser attribuida a retenção da uréa, 
que elle fabricasse cerca de 19 vezes mais ein 
2-4 horas, e que ella não fosse eliminada durante 
este tempo, ou que, fabricando a quantidade 
normal, estivesse 19 dias sem a eliminar. 

A innocuidade da uréa já tinha sido demons­
trada, antes de Bouchard, por Cl. Bernard e 
Gallois (1859), depois por Ségalas, Treitz, etc. 

As experiências de Snyers (1883) são tam­
bém (rum alto valor. Este auctor injectou nas 
veias d'um cão uma quantidade de uréa equi­
valente á que existe no sangue, no momento 
em que succtimbe aos accidentes uremicos. 
Observou em seguida que se podem injectar 
nas veias d'um cão, sem produzir accidentes, 
doses de uréa, correspondentes ás (pie o ani­
mal segrega em três dias e mesmo quatro dias 
c meio. Ora, sabe-se que, laqueando os ureteres 
a um cão, elle não vive mais de três dias. 

A propria clinica vem corroborar esta hypo­
thèse. Owen Bees, Frerichs, Bright e Christi-
son notaram, em alguns casos, no sangue uma 
quantidade enorme de uréa, sem producção de 
accidentes uremicos. Parkes, Schottin e Mosler 
viram apparecer os accidentes uremicos em in­
divíduos, cujo sangue continha a uréa em doses 
excessivamente pequenas. 

Poucos corpos ha no organismo, além da 
agua e albumina, tão pouco tóxicos como a 
uréa. 

Podemos attribuil-a ao acido úrico? Não: 
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porque as injecções de soluções de acido úrico 
produzem a morte, como acontece para a iiréa, 
n'uma dose igual á d'agua pura. Bouchard che­
gou a injectar 80 ceutigrammas de acido úrico 
por kilo de animal, sem produzir accidentes 
notáveis; portanto, fabricando um homem de 
60 kilos de peso 50 a GO ceutigrammas de acido 
úrico, podíamos injectar 1:500 a 1:800 gram­
mas d'esté acido, dose 30 a 3G vezes maior do 
que a fabricada pelo organismo, sem obtermos 
a intoxicação. 

O acido úrico só é toxico na dose de 64 
centigram-mas por kilo de animal. 

Sèré o acido hippurico? Não: porque Chal-
lan, Feltz e Ritter demonstraram que elle só 
podia tornar-se toxico com a doso fabricada 
pelo animal em dez a doze dias. 

Bouchard, por seu turno, injectando nas 
veias d'uni animal uma dissolução de acido 
hippurico, na dose de 4gr,59 por kilo de animal, 
não provocou o menor accidente toxemico. 

Esta dose inoffensiva representa quasi a quan­
tidade que o animal fabricaria em cem dias. 

Será a creatina? Não: porque as experiên­
cias de Ranke, Schiffer, Feltz e Ritter provam 
a sua innocuidade. Ultimamente Bouchard, in­
jectando nas veias d'uni animal a creatina que 
elle tinha fabricado cm 72 dias, não vio sobre­
vir nenhum accidente toxico. 

Será a creatinina? Feltz e Ritter provaram 
experimentalmente que a morte só pôde sobre­
vir, injectando a creatinina fabricada em 13 dias. 
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Serão o acido oxalico, a xanthina ou a hy-
poxanthina? Não: porque Bouchard provou que 
não eram toxicas. 

Serão os matérias corantes? Bouchard, apro­
veitando a propriedade que o carvão tem de li­
xar as matérias corantes e, tendo determinado 
o poder toxico d'iima certa ourina, descorou.-a 
pelo carvão. Fez cm seguida uma injecção in-
tra-venosa, e notou que ella tinha perdido quasi 
um terço da sua toxidade. O phenomeno mais 
saliente foi a ausência da contracção pupillar. 

O carvão, lixando as matérias corantes, lixa 
ainda um sexto da potnssa e os alcalóides na 
quasi sua totalidade. 

Em vista d'isto, somos levados a crer que, 
ao lado d'estes corpos, existem outros aos 
quaes a ourina deve parte da sua toxidade. 

Bouchard preparou dons extractos de ouri­
na: um, contendo as substancias solúveis no 
alcool e, outro, as insolúveis. Dissolveu depois 
estes extractos em agua para conhecer a sua 
toxidade. O resultado das suas experiências 
loi: ambos intoxicam, mas de modos différen­
tes e a toxidade de cada um é menor do que a 
da ourina total. 

O extracto que contém as matérias solúveis 
no alcool, que são todas as matérias orgânicas 
que foram arrastadas pela lavagem, produz 
somnolentia, cornu profundo e uma salivação 
de três quartos d'hora. 

0 . extracto que contém todas as matérias 
insolúveis no alcool, que são todas as matérias 

i 
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mineraes , excepto alguns soes de potassa, que 
passam com a lavagem alcoólica, produz a 
inijosix, convulsões, que só excepcionalmente 
se obtém com a ourina total e diminuição da 
calor'tfícação. 

Qual será a substancio que produz a nar ­
cose? Ignoro-se. Só se conhece por alguns dos 
seus caracteres physicos, cliimicok e physiolo-
gicos. É fixa, de natureza orgânica, não se lixa 
sobre o carvão, é solúvel no alcool, e encontra-
se no extracto alcoólico com a uréa e outras 
substancias (Bouchard). 

Qual é a substancia que produz a diurese? 
Talvez a u iva : porque ella só por si a produz, 
assim como a ourina e a parte do extracto so­
lúvel no alcool. 

Qual é a substancia que produz a salivação? 
Ignora-se tanto o seu nome, como a suo natu­
reza chiniica. Sabe-se só que é uma substancia 
lixa, orgânica, solúvel no alcool, não se fixando 
ao carvão, e distincta da uréa, assim como da 
substancia narcótica. 

Qual é a substancia ou 'substancias que pro­
duzem a myosis e as convulsões? As ourinas 
descoradas não produzem, como vimos, a myo­
sis, nem as convulsões, assim como as não 
produz a dissolução do residuo, resultante da 
carbonisaçao do extracto, que só contém maté­
rias mineraes . Porém, a morte pôde produzi r-
se com convulsões, injectando mais matérias 
mineraes do que as contidas na massa da ou­
rina, que mata sem convulsões. 
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Ha, portanto, unia substancia orgânica, fixa 
pelo carvão e insolúvel no alcool, que desem­
penha um papel importante na producção das 
convulsões. Ignora-se o seu nome. 

Para a soda, que é convulsivante, demons­
trou Bouchard que a ourina só contém metade 
da que é capaz de produzir as convulsões, e 
um quarto da que é necessária para produzir 
a morte. 

A potassa, continua Bouchard, é 44 vezes 
mais toxica do que a soda. Cinco centigram-
mas de bicarbonato de potassa, por kilo de 
animal, produzem a morte com violentas con­
vulsões, dàndo-se já algumas com 3 centigram-
mas do mesmo sal. 

Verdade é que o bicarbonato de potassa não 
se encontra nas ourinas, mas sim o chloroto, 
sulfato e outros saes de potassa, inquestiona­
velmente menos tóxicos; todavia, um pequeno 
excesso d'estes saes pôde produzir a morte 
com convulsões. 

O ammoniaco é mais toxico do que a soda 
e menos que a potassa. Mas a ourina normal 
só o contém cm quantidades diminutas. 

Emquanto á substancia produetora da myo-
sis, só se sabe que é uma substancia orgânica, 
fixando-se ao carvão e talvez uma materia co­
rante. 

Qualé a substancia que produz a hypother­
mia'? E uma substancia orgânica, insolúvel no 
alcool e talvez uma das matérias corantes. 
E distincta da que produz as convulsões, por-
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que não ha proporção entre a hypothermia e o 
effeito convulsivo, assim como entre este e a 
contracção pupillar. A sua natureza é desco­
nhecida. 

Ha, pois, nas ouriaas différentes substan­
cias que desempenham um papel importante 
na symptomatologia da uremia. Essas substan­
cias são: a narcótica, a sialogenica, a que con-
trahe a pupilla e a hypòtermisante, que são or­
gânicas, e duas covulsivantus, uma orgânica o 
outra inorgânica. 



CAPITULO III 

PATÏÏOGENIA DA UREMIA 

Synonymic/,. —Uroemia, Vrin.cm.ia (Gubler); toxuria (N. Gue-
neau de Mussy); typhisação urlnemica (Peter); creatine-
m ia, serumwia. 

Uremia — É um syndroma caractcrisado es­
sencialmente por perturbações cerebraes, res­
piratórias e gastro-intestinaes, resultantes da 
falta de excreção pelos rins, e, por consequên­
cia, da retenção no sangue de substancias toxi­
cas introduzidas normalmente ou elaboradas 
pbysiologicamente na economia. 

Como já dissemos, os perigos de suppres-
são das ourinas nem ao medico de Cós passa­
ram despercebidos. Mas a historia da uremia 
só começa em 1827 com Bright, que, pela pri­
meira vez, notou os accidentes epileptiformes, 
as convulsões e os ataques apopleticos que so­
brevêm durante a evolução da nephrite paren-
chvmatosa. 

http://Vrin.cm.ia


Bostock e Christisson notaram', um pouco 
mais tarde, a presença da urea no sangue dos 
brighticos. Foi sobre este facto e o da diminui­
rão da quantidade de albumina no sangue, que 
Wilson, em 1833, assentou a sua famosa theo-
rio da uremia. 

Todos os phenomenos observados na ure­
mia foram referidos ao systema nervoso cen­
tral. Só com G. Sée é (pie nasceu" a classifica­
ção das manifestações uremicas pòr órgãos, 
estabelecendo a forma cerebral, dyspneica ou 
respiratória, ás quaes Jaccoud acerescentou a 
forma articular. 

Entre os andores modernos que mais se 
tèm oceupado d'esta importante questão, cita­
remos sobre tudo Greliant, Quinquaud, Pou-
cliet, Gautier e Bouchard. 

Theorias pathogenicas da uremia 

As différentes tbeorias, apresentadas para 
explicar os phenomenos tão variados c tão 
complexos que constituem a uremia, podem 
reduzir-se a dons grupos: theorias anatómicas 
e theorias chi/nicas. 

THEORIAS ANATÓMICAS 

l.a Hydrocephalic ventricular.—Esta theo-
ria, a mais antiga, é devida a Coindet e Odier, 
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que aUribuem a encephalopathia á hydrocepha-
lin ventricular. 

Segundo estes ouctores, esta hydropisia, 
comprimindo a massa encephalica, obstaria ao 
curso livre do sangue, produzindo portanto ane­
mia. Esta anemia daria logar a symptomas que 
variariam segundo a sua sede; se cila predomi­
nasse a'o uivei das circumvolueõcs, produziria 
accidentes comatosos, e, se fosse mais aecen-
tuada no mesocépbalo, produziria convulsões. 

Julgamos esta tbeoria inadmissível por duas 
razões; em primeiro logar, porque esta hydro­
cephalic! pôde existir sem produzir pheuomenos 
anelídeos, e em segundo logar, porque não é 
constante nos uremicos. 

2.a theoria da arachnitis ou d'Osborne.— 
Segundo esta tbeoria, a inílammacão das nio-
ningeas é a causa dos pbenomenos ureniicos. 
Esta theoria é insustentável, porque a inflam-
mação das meningeas é rara na uremia. 

A meningite, diz Rosenstein, encontra-se 
raras vezes nos indivíduos que súceumbiram 
ao mal de Bright. Demais, Frerichs, em 406 au­
topsias, observou somente 0 casos de lesões iu-
flamniatorias das meningeas. 

3.a Theoria do edema e anemia do cérebro 
ou theoria de Traube. — Antes de Traube, já 
Owen Rees tinha feito depender os accidentes 
uremicos d'uma infiltração edematosa dos cen­
tros nervosos. Mas é a Traube que cabe a glo­
ria de 1er dado a esta theoria todo o seu desen­
volvimento. 

H 
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«Existe sempre nos nephreticos, diz elle, 
mini disposição poro os derrames sorosos, pro­
duzido pela diluirão habitual do soro sanguí­
neo. As offecções renaes junta-se também uma 
hypertrophic do ventrículo esquerdo, que so 
combina com o diluição do sangue para elevar 
d'uni modo anormal a pressão sanguínea. So 
uma causa occasional vier em seguida augmen­
tai- esta pressão ou diminuir ainda a densidade 
do soro sanguíneo, produzir-se-ha um edema 
cerebral o consecutivamente urna anemia. E 
então o aspecto dos accidentes uromicos, a for­
ma dos accessos, variam segundo a parle do 
encephalo que se encontra affectada: sobrevem 
o coma, (piaiido o edema o a anemia oceupam 
somente os hemispherios cerebroes; sobrevêm 
as convulsões epileptiformes, quando o edema 
o a anomia se localisam no bolbo e protuberân­
cia; emíim, coma c convulsões, quando a pro­
tuberância ó affectada ao mesmo tempi» que o 
cérebro.» 

Assim,, pois, a hypertrophia cardíaca e o 
estado hydremico do sangue como condições 
primordiaes; o edema c depois a anomia como 
consequências, tal é, segundo Traube, a ori­
gem dos accidentes urernicos. 

Esta thooria encontrou em Rosonstein e 
Jaccoud os mais estrénuos defensores. 

Rosonstein admitte-a sem hesitação. 
^ Jaccoud, porém, observando casos de ure­

mia sem hypertrophia cardíaca, o que Traube 
não admitte, ampliou um pouco a theoria. Se 
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ottendermos, diz Jaccoud, ás lesões cardio-pul-
monares, tão frequentes no mal de Bright, ás 
modificações súbitas e passageiras da acção do 
corarão; enifim, á possibilidade d'umo anemia 
cerebral sem edema antecedente, pelo único 
facto d'uma perturbação da innervação vaso-
motriz, reconhecer-se-ha que a hypertrophia do 
coração não é uma condição sine qua non, c 
que a anemia aguda do cérebro, com ou sem 
edéma, é o facto dominante. 

A estes factos cliuicos quiz Ph. Miinck dar 
a saneção experimental. Para isso laqueou a 
um cão os dous ureteres e a jugular d'uni lado, 
injectou em seguida agua pela carótida do 
mesmo lado, com o fim de produzir não só 
uma diluição do sangue, mas também uma ele­
vação da pressão arterial. Em breve o animal 
foi presa de violentas convulsões. Se depois da 
injecção se provocar uma hemorrhagia ou vó­
mitos abundantes, as convulsões não serão tão 
intensas, bem como os outros symptomas. 
Munck attribuio este facto á diminuição de 
pressão arterial, porque, laqueando os dous 
ureteres e as duas carótidas, os animaes mor­
riam sem coma nem convulsões. 

Richardson, injectando agua no peritoneo, 
vio a morto sobrevir no coma, passadas dez a 
doze horas, quando a quantidade do liquido 
era egual ao quinto do peso do corpo. 

Emiim, Falck de Marbourg, injectando cinco 
kilos d'agua nas veias d'um cão de vinte e dous 
kilos, produzio a morte em menos d'uma hora. 
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O cérebro, na autopsia, apresentou-se pallido 
com umo anemia muito accentuada. 

Vejamos o que ha aqui de verdade. 
Esta theoria, tão seduetora pela simplicidade 

com que explica os phenomenos uremicos, en-
controu valentes detractores. As autopsias, por 
seu turno, levantaram-se contra os edemas e 
anemias preconcebidas. Mostraram que, na 
maior parte dos casos, faltam os edemas c ane­
mias cerebraes. De niais, a evaporação não 
demonstrou a existência de uma maior quanti­
dade d'agua nos tecidos cncephalicos do que 
no estado normal. 

Bartels, entre muitos outros andores, narra 
exemplos de uremia, cm que nunca pôde pro­
var nem edema central, nem hypertrophia do 
coração, nem hydremia. 

Mm muitos casos produzem-se accidentes 
uremicos em doentes (pie eliminam agua em 
excesso. A quantidade das ourinas ó maior do 
(pie a norma], notando-se ao mesmo tempo 
evacuações estomacaes e intostinaes. 

Emíim, porque razão não se desenvolve a 
uremia senão nos anemicos de doença renal ? 

Analysemos agora os factos experimentaes. 
Bouchard provou experimentalmente que a agua 
distillada só começa a tornar-se nociva, depois 
de uma injecção de 00 centímetros cúbicos por 
kilo de animal; o que corresponde a 117 gram­
mas d'agua para cada 100 grammas de sangue. 
Demonstrou, além d'isto, que a morte sobre­
vem, quando ;i injecção fôr de 122. centímetros 
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cúbicos por kilo d'animal, ou 157 grammas 
d'agua para 100 grammas de sangue. A densi­
dade do soro sanguíneo pôde, n'estes casos, 
attingir 1,007, ao passo que nos uremieos é 
raro que desça de 1,016. 

É sabido também que, na anuria absoluta, 
os accidentes uremieos sobrevêm no fim do 
segundo dia ou começo do terceiro, quando o 
homem não pôde ainda accumular senão 35 
grammas d'agua por kilo de peso. 

Rommelaëre, Feltz e Ritter, injectando agua 
nas carótidas de cães, nunca observaram acci­
dentes uremieos. 

Pelo exposto, vemos que o edema e a ane­
mia cerebraes são impotentes para nos expli­
car a apparição dos phenomenos uremieos. 

O próprio Joccoud, um dos mais valentes 
sectários da. theoria de Traube, não admitte 
que ella possa explicar todos os casos de ure­
mia. Só a considera verdadeira para os seguin­
tes casos: 

1.° Quando ha hydropisias antecedentes e 
augmento d'estas hydropisias nos dias que 
precedem a apparição dos symptomas uremi­
eos; 

2.° Quando as ourinas apresentarem uma 
densidade normal, ou maior, qualquer que seja 
a quantidade d'esté liquido; 

3.° Quando não houver diarrhea, e sobretu­
do vómitos; 

4.° Quando a mucosa bocal e lingual se 
apresentar húmida; 



60 

5.° Quando o ar expirado não contiver am-
moniaco. 

4.a Alterações da medulla.—L. Monod sup-
pòz (pie as alterações da medulla podiam ser 
invocadas paro explicar os accidentes uremicos. 
Baseava a sua hypothèse n'uni certo grau de 
edema c n'uni augmente da quantidade do li­
quido encephalo-rachidiano que encontrou em 
dons uremicos. 

Esta theoria soffre as mesmas objecções que 
a de Traube. 

5.a Congestão cerebral. —O facto de Wic-
gert ter encontrado, quasi sempre, na autopsia 
dos indivíduos que apresentavam a forma con­
vulsiva, uma congestão cerebral mais ou me­
nos accentuada, sufficiente, por vezes, para 
produzir echymoscs sub-arachnoideias e ver­
dadeiras suffusões sanguíneas na espessura da 
substancia cérebro], levou Graves, entre outros, 
a conceder á congestão cerebral uni papel im­
portante na appariçõo dos syniptomos uremi­
cos. 

As razões seguintes levam-nos a suppôr 
(pie esta theoria é inadmissível: 1.° porque 
nada lia que nos faça crèr que esta congestão 
seja uma causa c não um effeito; 2.° porque se 
dão muitos casos de. congestão cerebral e me-
ningea, sem que appareçam symptomas com­
paráveis aos da uremia. 

6.a Estado do sangue. — Segundo Braun, o 
sangue dos uremicos coagula facilmente, c 
apresenta um cheiro ammoniacal muito pro-
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mmciado (Malmsten, Jaksch, Christison). Além 
d'isto, contém carbonato de ammoniaco, maté­
rias extractivas e uma maior quantidade de 
uréa. 

Para differ, a retenção d'estas matérias ex­
tractivas produziria alterações dos glóbulos 
sanguíneos, que nos uremicos absorveriam 
menos oxygenic Os glóbulos, assim alterados, 
produziriam espasmos vasculares que, secun­
dariamente, seriam a causa dos accidentes ce-
rebraes e dyspneicos. 

Esta theoria é insustentável. Ortilla demons­
trou que a capacidade de absorpção dos glóbu­
los para o oxygenio é, nos uremicos, sensivel­
mente egual á normal, e que a proporção dos 
gazes do sangue não é alterada. 

Theorias chimicas 

Acabámos de ver o quanto as theorias ana­
tómicas são insuíficientes para nos explicar os 
phenomenos clínicos da uremia. Também essas 
theorias, graças aos progressos da chimica 
biológica, vão pouco a pouco perdendo o seu 
campo e, actualmente, tende-se mais geral­
mente a explicar os symptomas uremicos pelas 
theorias chimicas. 

l.a Envenenamento pela uréa ou theoria 
de Wilson. —Pouco depois da descoberta da 
uréa, notou Wilson que, nos períodos avança­
dos do mal de Bright, havia uma diminuição 
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de excreçôû do uréa. Este l'acto levou-o a attri-
buir os accidentes uremicos á accumulaçõo 
d'esta substancia no sangue: d'onde a denomi­
nação natural de uremia. 

Esta theoria foi abraçada por différentes au-
ctores, que julgavam confirmada pela observa­
ção e experimentação a hypothèse de Wilson. 
Mas é inadmissível. (Vide pag. 4G.) 

2.a Theoria do acido o.valico ou de Bençe 
Jones. — Este auetor attribuia os phenomenos 
uremicos á presença, no sangue, d'um excesso 
de acido oxalico, o que nSo está demonstrado. 
De mais, Bouchard provou a sua innocuidade. 

3.a Envenenamento pelo carbonato de am-
moniaco, ainmoniemia de Jaeeoud ou theoria 
de Frerichs. — Para este auetor, os accidentes 
uremicos são devidos ao carbonato de ammo­
niac©, resultante da transformação da tiréa, no 
sangue, sob a influencia d'uni fermento espe­
cial, d'unia torulacea. 

Esta theoria encontrou mais contradictores 
do que sectários. Se Petroff, Spiegelberg, Hei-
denhain, Jaccoud, etc., confirmaram a existên­
cia de carbonato de ammoniaco no sangue e 
sua acção toxica, experimentadores não menos 
auetorisados c mais numerosos chegaram a 
conclusões oppostas. 

Encontra-se, effectivamente, carbonato de 
ammoniaco no sangue dos uremicos, mas em 
doses muito diminutas (Snyers). 

Os phenomenos observados pela injecção 
de carbonato de ammoniaco differem absolu-
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tamente dus da uremia (Oppler, Cl. Bernard, 
etc.) 

Feltz e Ritter provaram que, embora a to-
rulacea exista no sangue, a transformação da 
liréa em carbonato de ammoniaco .não pódc alii 
ter logar, porque as injecções de uréa e do 
fermento não produzem accidentes uremicos. 
Apezar de Demjankow, no mesmo anno (1881), 
chegar a resultados inteiramente oppostos, 
nada se provou cm favor da transformação no 
sangue, desde que a chimica veio demonstrar 
que a torulacea não podia ahi existir. 

Mas o fermento existe, diz Cl. Bernard, não 
no sangue, mas sim no tubo digestivo, onde a 
transformação terá logar, á custa da uréa não 
eliminada pelo emunctorio renal. D'aqui uma 
modilicação feita por Treitz á theoria de Fre-
riclis. Segundo este auetor, a eliminação exa­
gerada de uréa pela mucosa do tubo digestivo 
e a sua transformação cm carbonato de ammo­
niaco, dariam logar aos accidentes gastro-in-
testinaes, sobrevindo em seguida os phenome-
nos nervosos, devidos á rcabsorpção d'esta 
substancia. 

Esta hypothèse soffre as mesmas objecções 
que a theoria de Frerichs. 

4-.a Envenenamento pelas matérias extra­
ctivas da oarina, creatinemia de Jaccoud ou 
theoria de Schottin.—A intoxicação resulta, 
segundo esta theoria, da accumulação, no san­
gue, das matérias extrativas da ourina. 

Com effeito, Scherer, Schottin e Hoppe en-
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contrarom no sangue urna proporção d'estas 
matérias 3 a 8 vezes maior do quo a normal. 
Oppler provou que, ainda nos músculos, havia 
um augmento do leucina e creatinina. Esto 
mesmo auetor, tendo praticado a nephrotomio, 
notou, no sangue, urna accumulaçfto conside­
rável d 'estas matér ias . 

Mas estas substancias, ainda que injectadas 
em dóses consideráveis, nao produzem acci­
dentes uremicos. 

Assim, Feltz e Ritter, injectaram acido úri­
co, ura tos, acido hippurico, hippuratos, creati-
na, creatinina, leucina, tyrosina, xanthiha, hy-
poxanthino e guanina, em dóses muito supe­
riores ás que se encontram no volume das ou-
rinas, segregadas durante 1res dias, sem deter­
minar no organismo perturbações importantes, 
quer da parte do tubo digestivo, quer dos cen­
tros nervosos. 

A injecção, no.sangue, dizem Feltz e Ritter, 
d'estas mesmas substancias, praticada em ani-
mae.s cujos vasos renaes e ureteres foram la­
queados, em nada modifica a marcha ordinária 
dos accidentes uremicos; nem os phenomenos 
gastro-intestinaes, nem as manifestações ner­
vosas, nem a epoclia da morto sào sensivel­
mente modificadas. 

.).;' Saes potássicos ou theoria de Felts e 
Ritter.^Segundo estes nuctores, as matérias 
orgânicas da ourina são inoffensivas; a toxi­
dade é toda devida, aos saes mineraes. Com 
effeito, estes experimentadores, injectando no 
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sangue as matérias.orgânicas contidas na 011-
rina de três dias, não observaram perturbações 
funccionaes importantes; em quanto que a in­
jecção das matérias mineraes, contidas na 
mesma quantidade de onrina, era seguida dos 
mesmos phenomenos que a injecção da ourina 
in totó. 

Restava saber quaes eram, entre as maté­
rias mineraes, as substancias a que a ourina 
devia a sua toxidade. 

Feltz e Ritter, pelas experiências feitas com 
os diversos saes que entram na composição 
das matérias inorgânicas das onrinas, foram 
levados a crer que só os saes potássicos eram 
tóxicos, porque, dissolvidos em agua distillada 
nas mesmas proporções que entram nas ouri-
nas normaes, determinam os mesmos acciden­
tes -que essas ourinas. Demonstraram, além 
d'isto, que o chloreto de potássio é o mais to­
xico dos saes potássicos. 

Um tal exclusivismo é inadmissível. 
Segundo Snyers, os phenomenos produzi­

dos pela injecção dos saes potássicos não são 
comparáveis ao quadro symptomatico da ure­
mia experimental, e sobretudo da uremia cli­
nica. 

Os próprios Feltz e Ritter demonstraram 
(pie a quantidade de saes potássicos, contida 
no sangue d'uni cão tornado uremico, é insufi­
ciente para produzir a morte em outro cão. 

As observações de Snyers e Horbaczewski, 
feitas com o sangue de animaes uremicos e de 

5 
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duas mulheres eclampticas, são inteiramente 
concordantes. 

Em vista d'esté exposto, somos levados a 
crer que, se a influencia dos sacs potássicos é 
certa na uremia, estas matérias não podem, só 
por si, explicar todos os phcnomenòs uremicos. 

6.a Theoria de Bouchard.—Vara Bouchard, 
a uremia é um envenenamento complexo para 
o qual contribuem, em proporções deseguaes, 
todos os venenos introduzidos normalmente ou 
fabricados physiologicamente pelo organismo, 
quando a quantidade do veneno fabricado ou 
introduzido em 24 horas não poude ser elimi­
nada no mesmo tempo pelos rins, pela sua 
pouca permeabilidade. Segundo este a.uctor, 
estes venenos tóxicos teriam quatro origens: 
a desassimilação, a alimentação, a secreção 
biliar e as putrefacções. 

listas dão origem a alcalóides análogos ás 
ptoma'inas, as quaes se encontram no estado 
normal, quer nas matérias fecaes, quer nas 
ourinas. As proprias ptomaïnas encontram-se 
constantemente nas ourinas, ainda que em pe­
quena quantidade; mas a proporção augmenta 
d'uni modo considerável nas doenças infeccio­
sas, particularmente na febre typhoïde (Bou­
chard e Pouchet). 

Estas ptomaïnas são secreções das bacté­
rias, tanto normaos, como pathologicas, que 
pullulam no tubo digestivo, como os alcalóides 
vegetaes são secreções de cogumelos de ordem 
mais elevada. 
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Encontrarmse ainda outros alcalóides nos 
tecidos c humores do organismo, que são o re­
sultado da actividade das cellulas. Estes alca­
lóides, formados pelo organismo vivo, Coram 
cognominados por Gautier — leucomainas. 

0 organismo animal é, como diz Pouchet, 
uma colónia de cellulas, cujos actos de assi­
milação c dcsassimilação produzem continua­
mente alcalóides. 

Além dos alcalóides tóxicos, ha também 
substancias azotadas não alealoidicas, <pic os 
acompanham sempre c são dotadas d'ump 
maior actividade; o veneno séptico de Panum, 
por exemplo (Gautier). 

Esles diversos alcalóides, que são produzi­
dos pelo ínnecionamento regular da economia, 
são, uns, d'mna toxidade extrema, outros, quasi 
sem efieito nocivo sobre o organismo. 

Entre as différentes theorias apresentadas 
para explicar o syndroma clinico, chamado 
uremia, optamos pela de Bouchard, porque a 
julgamos mais comprchensiva e mais em har­
monia com os factos clínicos e experimentaes. 

Na verdade, Bouchard, por uma analyse tão 
minuciosa, como fértil, conseguio tornar pal­
pável a existência, na ourina, eh; produetos 
d'uma toxidade indubitável. 
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As injecções dus soluções de cada um d'es-
tes produetos eram seguidas de phenomenos, 
que se encontram na uremia. Mas os produ-
ctos tóxicos <pie isolou, não reproduzem todos 
os accidentes uremicos. Não admira. Também 
a analyse, que elle fez, deu logar a uma nova 
substancia, sialogena, que produz um pbeno-
meno estranho á uremia. 

Não conseguio produzir, no uremia experi­
mental, o phenomeno de Cheyne-Stokes, a hy­
perthermia, que se encontra na uremia aguda, 
etc. É, pois, provável que as substancias pro-
duetoras d'estes phenomenos, talvez os alcalói­
des, tenham sido transformadas, quer no san­
gue, quer na ourina, visto que estes líquidos 
tão complexos da economia tem em dissolução 
combinações em estado de perpetua dissocia­
ção ou recombinação. A transformação tam­
bém podia Ler logar, por uma dcshydrataçâo, 
na passagem dos elementos da ourina para os 
tubos ouriniferos, como acontece ás peptonas 
na sua passagem para o sangue atravez da 
mucosa intestinal. 

Finalmente, a secreção ourinaria podia ter 
subtraindo ao sangue alguma substancia que, 
por uma synthèse, desse logar a um com­
posto suficientemente toxico; a taurina ingeri­
da também reapparece na ourina no estado de 
uramidoisethionico. 

Em summa, seja qual fôr o destino que o 
futuro reserve [tara esta theoria, estamos con­
vencidos de que com os progressos da chimica 
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biológica e com mais pacientes investigações, 
será cortado este nó gordio. Se não tiver a 
sancção experimental, pouco temos de nos pe­
nitenciar. É mais uma theoria que morre; 
o que não é facto novo nos annaes das scien-
cias medicas. 



PROPOSIÇÕES 

Anatomia — 0 cubito não é immovel na pro-
nação. 

Physiologia—A ejaculação na mulher pro­
vém do utero e não da vagina. 

Materia medica — Não admittimos a theoriá 
de Omnius e Stannius como explicando só por 
si o mcchanismo da acção da digitalis. 

Pathologia interna—A pneumonia é uma 
doença infecciosa. 

Pathologia externa —No tratamento dahy-
pertrichose preferimos a electrolyse. 

Operações—A electropunctura é o melhor 
recurso no tratamento dos aneurismas da aorta. 

Anathomia pathologiea — As oncoplasias 
são monstruosidades de desenvolvimento. 

Partos — A inserção da placenta na parte 
superior do utero explica a frequência da apre­
sentação cephalica. 

Pathologia geral —Não admittimos a hypo-
albuminose como causa exclusiva das hydropi-
sias brighticas. 

Medicina legal — A indulgência penal favo­
rece a criminalidade. 

Visto, Pôde imprhnir-se. 
O conselheiro-director, 

Ricardo Jorge. Visconde de Oliceira. 
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