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SUM MARY 

~f.>\RTI:o;ET made knozvn the s~•ndrome ~vhich he called hv­
posphixia consisting in a dccrc!;:!se of fhc nllmerical value of 
thc rclation betzveen the differential obtained deducting the 
miuiuntll j>ressurc from th: nw-vilmtm o11e and then dividing 
this u11111ÚCI' by tlze hematic viscosity. 

To sccurc tlze first findiug we use Pachon's sf!h3•gnwma-
110111cter a11d for thc viscosit3• Hess Apf'arahts. The coeffi­
ci.nt obtaiued by dividi11g these two factors is the sa111e ov 

11
carl:;t r'so in the normal state, co11sidering as hypersphixia 

thosc abo7•e this figure 011d hyposphixia those óelow it. 
Of a grou.p of 55 patiellts tlws explored, the zvriter has 

fototd 46 zc•ith h)•f!osphi.-ria (83 %) a11d not more than 9 th,zt 
could b,• cousidered normal. This sl!O'ws the frequency of the 
hyposphixia s)•ndrome in j>atholom•. It has been ascertained 
that wlzeu treoting the affectiofls of these patients the clinical 
¡

111
prm•euzrnt a11d a.lso that of tlzúr hyposphixia followe'd a 

rara/lc/ course and that in those insta.nces it ~vas nat the 
.w111C for the /esion zvlzich the paticnt showed. 

Jt is thcrefoq of greal u,:;.e to know this exploration which 
i,· -,•er\' caS\' to perfonn, nat ouly on a.ccollnt of tlze diagnosiç 
¿ut aÏ.w a; a gnidc for the treatment to be fo/lowed. 

ZUSAMMENFASSUNG 

}.f.~RTI:o;ET machte mit eiucm Sy11droma bekannt, zvclches 
er Hyposphixie namzte und welches in einer Vermind.:­
ntny des nmnerischen Wer~cs besteht der Beziehtmg zwis­
cltm der Differentiellen, welche man erlangt indem trumvon, 
chm ma:rimalen Pression die minimale Pression absieth, tmd 
i11dcm man diesi! Za.hl durch die hematische Viskositiit dividiert. 

Um die I. Gegebenheit zn erlangen, gebrauchen wir das 
Sphyynomanometcr, van Pachon 1111d fiir die V is¡kositiit den 
Iiess'schcll Apparat,. Im norma/en Z1lstand ist der erlangz'e 
Quofil'llt, ilzdem man diese beidcn Faktoren dividiert, gleich 
oder bci11ahc au f ¡'50 i11dem man als Hypersphixien die Obe­
re¡z diese1· Zahl betrachtet, 1md als l-I3•Posphi.rien die Unteren. 

I ' Oil 55 so wzter,\nchten 1\.nmkm hat der Azttor 46 gc­
fwzdl'll, ~c·clclzci• in Hyposphixim zvaren (83 %) und nur ~' 
"'''rlclze als normals bétrachtet w:rdcn kon11flcn, ·welches die 
FrcqlfCil:J darfllt, mit welcher das hypersphixe S3•ndrom aHf-

tritt. 
F..s ist co11statiert wordcn, indem man die Affekticnen der 

l\ra11km bchandelte, dass dic klinische Besscnmg und dieje­
uiy'' ihrcr Jlypersphixie ci11cm para/el/en Laufe folgtell, !tnd 

das in dl'm Falle wo nnr die Ih•Persphixie bchandelt wurde 
wc11n diese sich besserte die Wunde die der Kranke auf­
"'''i,•ss dies in ylcicher Weise tat. 

Es ist als o von grosSc'm Nu tsen di esc sc hr leicht ::;u t•cali­
sicrc¡¡dc C'¡¡z1crsuchullg :::n lwmzen, nicht nur fiir die Dia!J­
!!ostik abcr auch als Orie11ficrzwg und Fiilzrer der Belzandlung 
da mau fo/gm so/ltc. 

LAS V A.RIJ\CIONES DE LA. T ASA DE CO­
LESTERINA. Y DEL NITRÓGENO 

RESIDUAL, INDICA.DORA.S DEL V A.LOR 
FUNCIONAL DEL HÍGADO 

por 

A. RÉMOND 
Catedr:ítico de la Facultad de Medicina 

de Toulouse 

H. COLOMBIÉS 
Jefe de Clínica 

El hígado, glandula de funciones múltiples y órgano 
el mas activo en la defensa del organismo, puecle le io­
narse en el curso de gran número de infecciones y de 
mtoxicaciones y múltiples son los elementos que no 
pcrmitiran j uzgar s u valor funcional, así como la gra­
\'(;dad de lasión. 
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No tienen todos el mismo valor, y estudiando suce­
sivamente las distintas funciones es cuanclo nos clare­
mos cuenta de si el hígado esta lesionado. 

Un solo examen no es suficiente; una función puecle 
est<.:r alterada, p¡ermanec:iendo las rqstantes intactas. 
Debemos revisar todos los elementos que constituyen 
la función hepatica: sólo un analisis completo de la 
sangre, de nuestros enfermos, nos permitira un cliag­
nóstico y un pronóstico ~'<acto . 

Nos proponemos exponer en algunas líneas las en­
señanzas que se clesprenden de los trabajos efectuaclos 
en la clínica méclica de l'Hotel Dieu, en estos últimos 
años y que se refieren al estudio de la colesterina y del 
nitrógeno residual. 

El metabolismo de la colesterina se halla regulaclo 
por una serie de órganos: bazo, pulmón, tiroides, para­
tiroides, supr2.rrenales., etc. pero sobre toda, es el hí­
gaclo el que ocupa el lugar preeminente y los clatos 
clados por FLI"T se han hecho chísicos. Se debe pues 
atribuir a la glandula hepatica un papel funclamental 
en el equilibrio colesterinémico. 

Hemos podido comprobar experimentalmente en el 
perro, que lesionando ligeramente el hígaclo, se eleva 
la canticlad de colesterina sanguínea: la célula hepatica 
puede toclavía reaccionar. Sabemos, en efecto, que el 
hígaclo posee la propiedad de destruir y formar coles­
terina. Desempeña, pues, un importante pape! en la eli­
minación de este producto, y el proceso que permite 
esta eliminación no es nada sencillo. El hígaclo recibe 
mas colesterina de la que elinlJina por la bilis, clestru­
ye una gran canticlad de ella. Se comprencle, pues, que 
el hígado insuficiente elimine mas colesterina que un 
hígado normal y que un hígado excesivamente cargado 
de colesterina se encuentre incapaz de transformar una 
canticlacl equivalente a su carga. 

Per~ a medicla que la lesión hepatica se prolonga, 
acentuanclose poco a poco, la canticlad de colesterina 
desciende y en el períoclo terminal, cuanclo la lesión ce­
lular alcc.nza un graclo maximo, la célula no puecle sub­
venir a las necesiclades de colesterina del organismo 
y se comprueba hipocolesterinemia acentuacla. El esta­
do general se halla profunclamente alterado y la reten­
ción es hasta cierto punto compensada por la· insuficien­
cia del producto circulante. 

Los hechos experimentales. enseñan que la ablación 
del bazo y de las suprarrenales traen como consecuen­
cia una hipocolesterinemia acentuacla. Estas operacio­
nes practicadas en animales con el hírraclo lesionado 
• b 

mtensamente no produce efecto alguna. 
Estos resultaclos, que hemos obtenido, pueden com­

pc.rarse a los observados por el autor it::tiiano Dueu­
SRI; parecen asimismo semejante a los resultaclos ob­
teniclos por MANN y ~IAGATII estucliando la glucemia 
en perros hepatectomizados. La hipocolesterinemia es 
pues el último peldaño de la in uficiencia hepatica; es 
un signo de lesión grave del hígado. 

Hemos intentado encontrar en la clínica los resulta­
clos obtenidos experimentalmente. y hemos podiclo ve­
rificar en nwnerosos enfermos las cifras que habíamos 
obtenido. 
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En. los diabéticos, la tasa colesterinémica es variable. 
Cuando la permeabilidad renal es normal o aumentada, 
la colesterina es elevada y la existencia de una cantidad 
considerable de colesterina en la sangre, constituye un 
signo de mal pronóstico, testimon:ando el límite de la 
resistencia que puede ofrecer la célula hepatica. 

En la diabetes con lesión hepatica, la tasa de coleste­
rina es normal o ligeramente baja. 

En 1os brighticos,, contiene la sangre ca.ntidad eleva­
da de colesterina, signo de reacción de defensa del hí­
gado. 

Los uricémicos (litiasicos renales, gotosos, afectos 
de urticaria, de hemicranea) en los cuales el hígado es 
deficiente ya en su función, urolítica, presentan un tras­
torno del metabolisme de la colesterina, que se traduce 
por una hipercolesterinemia, 

En los hepaticos la retención biliar (ictericia-litiasis) 
trae consigo una hipercolesterinemia. 

En las hepatitis graves, la tasa de colesterina es 
por el contrario baja. • 

Numerosos analisis practicades nos han permitido 
llegar a tales conclusiones. Presentamos algunas obser­
vaciones que tienden, principalmente, a demostrat la 
hipocolesterinemia, como signo grave de insuficiencia 
hepatica: 

Sta. X..... .... sr añosl Insuficiencia hepatica grave después 
de litiasis con obstrucción. 

Primer analisis, antes de la aparición de los fenómenos 
agudos: 
Colesterina= 3,07 gr. Nitrógeno residual= o,r4 gr. 

Segundo amí.lisï.,, después de la aparición del síndrome de 
insuficiencia hepatica grave: 
Colesterina= 1,24 gr. Nitrógeno residual= o,r92 gr. 

Sra. S ......... 6o años. Icterícia grave después de una cris!s 
de cólico hepatico. 

Primer analisis diez días después de la aparición de !os: 
fenómenos a.gudos: 
Colesterina= 2,30 gr. Nitrógeno residual= 0,16 gr. 

Segundo analisis efectuada un mes deSdJués y quince días 
antes de fallecer. 
Colesterina= r,s6 gr. Nitrógeno residual= 0,22 gr. 

Srta. A ...... L. ..... (Anna/es de M édicine núm. X, Octubre 
1922). Icterícia tóxica. 

Primer analisis. 
Colesterina= 2,10 gr. 

Segundo analisis, hecho 
Colesterina= 0,53 gr. 

Nitrógeno residual= 0,13 gr. 
16 días antes¡ del desenlace. 

Nitrógeno residual = o,og8 ~r . 

Inversamente, si la hipocolesterinemia traduce una 
lesión grave de la oélula hepatica, cuando un enfermo 
mejora vemos el aumento de la colesterinemia sanguí­
nea. Hemos recogido dos observaciones que nos permi­
ten comprobar estos hechos : 

Sr. V ......... Insuficiencia hepatica grave con síndrome de 
icterícia gr'a.ve. 

Primer analisis, en el momento del acmé de los fenómenr.s 
hepaticos. 
Colesterina= 0,87 gr. Nitrógeno residual= 0,194 gr. 

Segundo analis:is, dos meses después. Estado muy mejorado. 
Colesterina= 1,31 gr. Nitrógeno residual= 1,16g gr. 

Sr. X.. .. . . .. . 37 años. Dia betes con icterícia en un viejo 
palúdica. 

Primer analisis. 
Colesterina= 1,23 gr. 

Segundo analisis, hecho 
jorado. 
Colesterina= r,77 gr. 

FEBRERO DE 1927 

Nitrógeno residual= 0,159 gr 
dos años después. Es!tado muy me. 

Nitrógeno residual= 0,123 gr. 

En resumen podemos decir que cada vez que se pro­
cluce una perturbación cualquiera en el equilibrio de 
las hormonas, con integridad de la célulla hepatica, la 
colesterina aumenta para retornar gradualmente a la 
normalidad, sea por nueva adapta.ción del organisme, 
o bien por curación. 

La disminución implica, perturbación primitiva o 
secundaria del hígado, y ensombrece el pronóstico. 

Hemos voluntariamente mostrada, solamente, en lo> 
analisis antes citados las cifras de colesterina y de 
Nitrógeno residual. 

BRODIN ha estudiada con el nombre de nitrógeno 
residual el resuLtada obtenido restando al peso del ni­
trógeno contenido en la sangre, desalbuminada, el peso 
de nitrógeno de la urea. El N. residual corresponde a 
un grupo complejo de materias nitrogenadas (amonía­
ca, aminoacidos, purinas, ac. úrico, guanidina, creati­
na, etc.), cuyos cuerpos intermedios nos son poco co­
nociclos. Según los trabajos de BRODIN la tasa de 
N. residual, dependera del estado funcional del hígado 
y no es. modificada, sino ligeramente, por la alimenta­
ción y por el grado de permeabilidad renal. En los su­
jetos normaJes, el N. residual es inferior a o'w gr. por 
litro de suero ; en los hepaticos, que tienen alterada de 
una manera pasajera o permanente el parénquima, la 
tasa de N. residual es superior a o'ro gr. y su valor 
proporcional a la lesión. Nuestras investigaciones han 
plenamente confirmado las ideas sostenidas por BRo­
DIN y hemos podido comprobar clínica y experimental­
mente, que la cifra de N. residual es un indicador fie!, 
del funcionamiento hepatico (elaboración uréica). 

Comp3rando las cifras de N. residual y colesterina 
hemos visto que sus modificaciones siguen un para­
lelismo : las dos aumentan al principio de la insuficien­
cia hepatica; Iu ego, cuando llega a s u mas alto grado, 
la hipocolesterinemia aparece y el N. residual, por el 
contrario, sigue aumentando. 

Investigaciones hechas por uno de nosotros sobre la 
influencia del tratamiento paratiroideo, en el curso de 
la azoturia, nos han llevada a estudiar sobre muchoE 
enfermos las variaciones concomitantes del nitrógeno 
residual y de la colesterina. Las cifras que hemos obte­
nido son las siguientes: 

Juana X ......... 45 años. Antes del tratamiento paratiroideo. 
Colesterina= 2,37 gr. Nitrógeno residual= 0,26 gr. 

Después de dicho tratamiento. 
Coles¡terina = 1,90 gr. Nitrógeno residual= 0,18 gr. 

Jorge B ...... 58 años. Antes del tratamiento paratiroideo. 
Colesterina =3,50 gr. Nitrógeno residual= 0,19 gr. 

Después de dicho tratamiento. 
Colesterina= 2,19 gr. Nitrógeno residual= 0,14 gr. 

Francisco X.. ....... 53 años. Antes del tratamiento parat¡­
roideo. 
Colesterina= 2,16 gr. Nitrógeno residual= 0,16 gr. 
Despué~ de dicho tratamiento. 

Colesterina= 2 gr. Nitrógeno residual= 0,14 gr. 
María X ......... 32 años. Antes del tratamiento paratiroideo. 
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Colesterina= 2,~7 gr. . Nitrógeno residual= 0,20 gr. 

Después de dtcho trata.rmento. 
Colesterina= 1,65 gr. Nitrógeno residual= 0,16 gr 

Parece pues, claramente, que bajo la influencia del 
tratamiento paratiroideo, comprobamos una mejoría en 
los enfermos azotémicos., que se manifiesta por una dis­
minución paralela de la colesterina y del N. residual, 
debida a la desaparición de la mis tóxica de las puri­
nas, la guanidina. En parecidas circunstancias el coefi­
ciente de BALA VOINE tiende a acercarse a I. 

Persistiendo en nuestras investigaciones, hemos po­
dido recoger en 121 observaciones de azotemia, ob­
servadas en nuestro servicio de Clínica médica, las ci­
fras que expresan las variaciones del N. residual, 
N. púrico, y las de la colesterina sanguínea. Tomamos 
como valores en el suero, para el N. residual o'o8 a 
o'o9 gr., y para la colesterina 1'50 gr. por litro. 

Hemos encon~rado en los azotérn¡icos, lo¡s valores 
medios de 0'221 gr. para el N. púrico, y 2'47 gr. para 
la colesterina con maximas respectivas de 0'49 gr. y 
de 3'50 gr. y mínimas de o'u gr. y o'19 gr. 

Cuando el N. residual aumenta, la colesterina au­
menta también, al principio, cuando menos, de la insu­
ficiencia renal, basta un aumento medio de o'II gra­
mos de N. residual por encima de la normal, corres­
pondiente a una elevación media de 0'73 para la 
colesterina, con extremas de o'oo6 y de 0'38 para el 
nitrógeno y de o'2r y 1'40 para la colesterina. 

La desintoxicación por el tratamiento paratiroideo 
nos ha permitido obtener disminuciones medias de 
o'o6 gr. para el N. y 0'54 para la colesterina, con ex­
tremas respectivas de o'o2 y 0'12 (N.) y o'15 y 1'25 
(colesterina). 

Cuando las dos cifras (N. residual y colesterina) se 
elevan, el coeficiente de BALA V01NE disminuye y el pro­
nóstico se agrava. 

Se convierte en sombrío cuando el N. residual au­
men.ta y la colesterina disminuye. Hemos observada 
el valor pronóstico de la divergencia de estas cifras. 

Hemos encontrada como valores medios en estos 
casos, una elevación por encima de la normal de 0'19 
para el . con una disminución por debajo de 0'18 
para la colesterina. Las maximas y las mínimas son 
respectivamente de o'r93 y 0'246 (nitrógeno) y o'64 
Y 1'46 (colesterina). 

Si valiéndonos de estos result2dos estudiamos las 

variaciones del cociente Colest: ri o~ a- podremos consta­
N. res1du·:l 

tar en todo momento el valor funcional del hígado. 
• • ormalmente es te coeficiente varía de 16' 5 a 18. 

En la azotemia, cuando el hígado se defiende, cuando 
su valor es mayor que la mitad del valor normal y 
el pronóstico es aun favorable, el coeficiente oscila en­
tre II y 12. 

Cuando la fw1ción hepatica mejora (tratamiento pa­
ratiroideo, opoterapia hepatica) el coeficiente alcanza 
cifras entre 14 y 15. El pronóstico es favorable. 

Por el contrario, cuando los dos términos de la frac­
ciún evolucionan en sentida inverso, el coeficiente des-
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ciende entre S y 7· El hígado ha perdido las 2/3 partes 
cie su valor funcional ; el pronóstico es sombrío. 

Por último, cuando el coeficiente oscila alrededor 
de 2 la muerte esta próxima. 

Este coeficiente arroja, pues, sobre el funcionalismo 
hepatico, la misma claridad que loSI coeficientes de 
BALA V01NE y AMBARD dan a la función renal. 

RESUM/1 

Les Autwrs étudient les variations du quotient cholestéri>l!_ 
Olí!Ote resiàuel 

et constatent qu'il peut rcnseigner à tout moment sur la valeur 
fonctio11elle¡ du foie. N on11alernent ce coefficient varie de IÓ .S 
à I8. 

Dans t'azotémie, quand lc foie se défend, que sa valeur est de 
plus de la moitié de la val,cur norma/e et que te pronostic est 
mcore bon, le coefficient ci-dessus oscille entre II et I2. Quand 
la fonction hépatique se relève, te cofficient remonte entre I4 et 
IS. Le pronostic est favorable. En revanche, quand les de1~x ter­
mes de la fract·ion évoluent en sens inverse l'nn àe l'autre, .'e 
coefficient tombe entre S et 7. Le foie a perdu les 2/3 de sa 
valeur fonctionnelle, /e pronostic est sombre et la mort pro­
bable a1' bout de qt~c'lques mois. 

Enfin, quand ce coefficimt oscille autour de 2, la mort est 
prochaine. 

Ce coefficiettt donne done, par rapport à la fonction hepa­
tique, les memcs c/artés que les coefficients de BALAVOINE et 
AMBARD par rapport à la fonctio¡¡ rénale. 

SUM MARY 

The writcrs study the variation of the ch~lesterine coeff~-
resz.dual a2oe1 

cient and show tlza.t it can at any moment inform us as to the 
functional val11e o f the liver. N ormally the coeffici,'int varies 
from I6.s to I8. 

ht a:::otemia when the liver defends itself and whn; its value 
e.t·cecds half its normal value and the prognosis is still good, 
the coefficient nms between I4 and IS. Prognosis is favoura­
ble. On the other hand, whm both terms of the fraction clumge 
i11 a cot;trary way one from the othe1·, the coefficient fallS< 
betw,•m S and 7. The liver has tost 2/3 of its fmtctional valuc, 
the prognosis is gloomy and death probably occurs at the end 
of severa/ months. 

Whm thc coefficit?llt is around 2 death is near. 
The cocfficient gives', therefore, with regard to its hepatic 

fwtctions, the same clear sigas than those of BALAVOINE and 
A~IBARD wifh rcgard to the renal f¡mction. 

ZUSAMAfENFASSUNG 
colesteri11en Die Autoren stud~erc¡¡ die V'lfLriatio11m des 

· restliches N. 
Qttotientm u11d consthti;erm, dass er jederze·it über dm funk 
tio11ellet1 liVe!'t der Leber 1mterrichten Namt. N ormalcrweise 

'lriiert dieser Coeffizient von I6,S bis z1' I8 . 
la der A:::otemie, wem; di~ Leber sich verteidigt, 1md ihr 

vVert noch iiber die Hiilfte des normalm Wertes geht, tmd dic 
Prog110se noch gut ist, oscilliert der Coeffi:::ient hieriiber zwi­
sclum II und I2. ~Ve111~ die Leberfunktiol> sich lrebt, steigt der 
Coeffi:::ient auf I4 tmd IS. Die Prognose ist günstig. Hingr­
gen, w,•¡m die beidcn Ausdriidke des Bruches sich im umge­
kehrtl!ll Sinne vot~ einander mtwickelt~, fiillt der Co-effi::t'eltt 
:;wischcn 5 tmd 7 Die Lebcr hat 2/3 ihres funktio¡¡e/L."'?> rVer­
tes <;erlore11., die Prognose ist diister tmd der Tod moglid~ 

am E11de einiger Jo[ o>wte. 
Endlich, we11n diesser Coeffi:;iellt !Hil 2 herum oscillien.' 

sr ist der Tod nahe. 
Diesser Coeffi::iellt giebt a/so im Hi11blick auf die Lebc­

funktion dicselben Aufschliisse als die Coeffi:::ienten vo11 BALA­

VOINE 1md AMBARD hinsichtlich der rmalm Fnnktio11. 


