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Programa de la leccién de concurso para la provisién de la
catedra de Patologia interna

Introduccién al estudio de la Nefropatias

Estructura del rifién.— Substratum anatémico de la fun-
cién renal: el tubo urinitero.— La secrecién urinaria.

1°— Sustancias que se eliminan con y sin dintel.

ELIMINACION DE LOS CUERPOS Az0OADOs.— Fistologia.—
Leyes de Ambard.—-Andlisis de Laboratorio.—Coeficiente de
Maclean.— Coeficiente de concentracién. — Fisiopatologia.
—Azoemia.— Signos clinicos.— Uricemia.— Creatininemia.—
Sindrome uremigeno.—Dieteto-terapettica.

ErIMINACION DE L.OS CLORUROS.— Fisiologia.— Leyes de
Ambard y Papin.— Avdlisis de Laboratorio.— Fisiopatolo-
gia.— Edemas.— La balanza.— El ritmo de eliminacién es-
calonado.— Sindrome clorurémico.— Dieteto-ter:ipeditica.

ELIMINACION DE 1.OS FOSFATOS.— Fisiologia.— La reser-
va alcalina.— Analisis de Laboratorio.— Fisiopatologia.—
Acidosis.— Signos clinicos.— Sindromo aciddsico.— Dieteto-
terapettica.

ELmMINACION DE ALBUMINA.— Fisiopatologia.— Sindrome
albuminfrico.

Las ALBUMINAS DE EPSTRIN.— Fisiologia.— Equilibrio de
coloides y lipoides.— Analisis de Laboratorio.—Fisiopatolo-
gia.— Edemas.— Su asiento endocrinico.— Sindrome neftési-
co.— Dieteto-terapefitica.

TeNsION AR1ERIAL.— Fisiologia.— El papel del gloméru.
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lo.— Esclerosis.— Fisiopatologia.— Hipertensién.— Su histo-
ria.— Sindrome hipertensivo.— Dieteto-terapéutica. ‘

Asociaci6én de los diferentes sindromes,

LA ureEMiA-cLiNICA.— Disociacién de este sindrome: ure-
mia azoémica, clorurémica, nefr6sica, acidésica e hiperten-
siva.

CORRELACION DE ESTOS SINDROMES CON LOS DATOS ANA-
TOMO-PATOLOGICOS.— La clasificarién alemana de Volhard.

CoMO DEBE HACERSK EL ESTUDIO DE UN BRIGHTICO.—
Examen del entermo e investigacién de las constantes brigh-
ticas.

2°—Estudio del rifion, independientemente de su funcidn
secretoria.

EuBrior.ocfa.— Rifién poliguistico.

I.A CIRCULACION RENAL.— Sus perturbaciones.— Rifibn
cardiaco.

DEGENERACIONES.— Rifién amiloide.

NEOPLASIAS.—Céncer del rifidn.

INERVACION DEL RINON.—EIl dolor nefritico.—Las mani-
festaciones dolorosas en las Litiasis ren:les.

Exploracién del rifién.

3°—Clasificacién de las nefropatias.

Sefiores Catedraiticos,
Sefiores:

He dicho en ocasién anterior que ensefiar es antes gue
nada simplificar, familiarizar al alumno con las ideas cienti-
ficas y familiarizarlo, igualmente, con los hechos. Porque
ensefiar es simplificar es que he presentado antes que nada el
programa unalitico de la leccién de hoy, con ¢l objeto de que
81 es desviada la atencidén del alumno en un momento dado,
pueda regresar nuevamente al punto de partida.

Con el concepto de que es preciso familiarizar a los
alumnos con las ideas cientificas y con los hechos es que voy
adar curso al tema que me ha tocado en suerte haciendo
primero la exposicién tebrica para Jlevarlos después al exa-
men del enfermo.

Brevemente, sefiores, recordaré las nociones importantes
de la estructura del rifién. Ustedes saben cuél es la torma
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del rifi6n. En este magnifico dibujo que debo a un alumnode
micurso, el sefior MOLINA, se ven las pirAmides de MALPIGHIO,
DB FERREIN y los glomérulos. Esté representado el elemento
histolégico fundamental: el tubo urinifero; se ve la cApsula
de BowMAN que envuelve al glémerulo; en seguida el tubo
contorneado, el asa ascendentede HENLE y luego el tubo con-
torneado que va a terminar en el tubo colector.

Gracias a los trabajos de Poricarp en Francia por me-
dio de un procedimiento histofisiolégico de precipitaciéon de
la firea por el xanthydrol en presencia del 4cido acético parve-
ce demostrado que la secrecién renal se hace sobre todo a ni-
vel del tubo urinifero, no comprendiendo en él la capsula de
BowMan ni elglomérulo de MavLricHIO. De otro lado parece
que ha sido demostrado en Filadelfia por autores america-
nos y mediante procedimientos histofisiolégicos, igualmente,
quelaexcrecibndelagua se hace a nivel de la capsulade Bow-
MAN. Pero ahora bien: como existen ideas contradictorias,
lo mas sencillo es eclectricamente aceptar la opinién de que
ambos elementos representan una unidad funcional, sin en-
trar en mas detalles. .

El rifién recibe dos clases de inervacién: simpatica y pa-
rasimpdtica; la parasimpéatica del vago. Recordaré que ha
sido demostrado que haciendo la denervacién del rifién del
lado izquierdo y exitando el suelo del cuarto ventriculo, ha-
ciendo la “picadora bulbar’ la orina que sale del lado sano
elimina una mayor cantidad de cloruros de sodio que la ori-
na que sale del lado en el cual el rifi6én ha sido denervado.

Esta demostrado que el vago interviene seguramente en los
fenémenos secretorios.

Con estas breves nociones vamos a entrar de lleno en el
estudio de la secrecibédn urinaria:

El rinién elimina dos clases de¢ sustancias: sustancias que
pasan tal cual, resultantes del metabolismo del sujeto, pro-
ductos residuales que deben ser eliminados al exterior, como
por ejemplo la firea, creatina, acido firico; etc. Por el con-
trario hay otras sustancias que el rifién no puede eliminar
sino cuando estdn por encima de cierto nivel, como el cloru-
ro de sodio que solamente se elimina cuando pasa de 5 gra-
mos 60 °|,, en la sangre. Otro tanto ocurre con la glucosa,
patolégicamente en los casos de glucorusia la glucosa sola-
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mente se elimina cuando la cifra de azcar en la sangre sube
por encima de 1’1 o0 1’2 por mil. En los casos de glucosuria
fleridzinica o de origen renal lo que ocurre es que ha bajado
el limite de tolerancia natural de la sangre para la gluco-
sa. El nhén elimina, pues, dos clases de sustancias: sustan-
cins cue se eliminan sin dintel de secrecién, como la firea; y
sustancias que se eliminan con dintel de secrecién.

Ocupémonos en primer lugar de la eliminacién de los
cuerpos azoados. El rifién elimina la Grea. La pérdida de
la funcibn normal de eliminacién de la Grea, la impermeabi-
lidad renal a la tirea va a traer como consecuencia que esta
sustancia se almacene en la sangre. Pero ahora bien, den-
tro de que leyes podemos llegar nosotros al conocimiento de
este hecho patolégico? Es indispensable que recordemos
brevemente los hechos fisiolégicos fundamentales compren-
didos en las leyes que AMBARD demostr6 hace ya algunos
afios. Dice AMBARD que cuando la concentracidén de la irea
en li singre es variable y la concentracién de la fireaenla
erina, es decir el tanto por mil, es fija, la cantidad de frea
eliminada en las 24 horas es directamente proporcional al
cuadrado de la concentracién de la firea en la sangre. De
etro lado cuando la cantidad de irea en la sangre per-
nece hja y varia la concentracién urinaria de elimina-
cién, la cantidad de Grea eliminada en las veinticuatro horas
ras es inversamente proporcional a la raiz cuadrada dela
cencentracién de la firea en la orina. O lo que es lo mismo:
sila cantidad de irea en la sangre varia y la concentracién
de la firea en la orina varia también, entonces la cantidad de
firea ¢liminada en las 24 horas es directamente proporcional
al cuadro de la concentracién de la firea enla sangre e inver-
samente proporcional a la raiz cuadrada de la concentra-
cién de la firea en la orina. Esto es lo que se llama la ley de:
AMuARD y que se expresa por una férmula que todos Uds.
cenacen. Importancia de estas leyes: que cuando ustedes se
encuentren con un anilisis de orina que tiene 8 gramos, 15,
20 0 24 no puedan decir que el sujeto est4d urémico o que no
le esté, porque dependiendo la cantidad eliminada en 24 ho-
ras de cifras variables no hay relacién directaentre una cosa
y otra. Es preciso abandonarla costumbre de tomar un ana-
lisis de orina ydecir: “s6lo hay 7 gramosde firea en 24 horas;
per consiguiente tiene una eliminacién mala”. Apunto estas
Cesas porque conozco que es un error gne anda frecuentemen-
te entre los alutnnos de la Facultad.
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Producida la impermeabilidad renal a la Grea ésta va a
almacenarse en la sangre para constituir la “firemia quimi-
ca’”., Como la firea en la sangre no es un cuerpo ditusible, va
a almacenarse en ella y en estas condiciones la cifra nor-
mal que generalmente es de 0’30% va & elevarse progresi-
vamente, dando lugar a perturbaciones cue estudiaremos
en su oportunidad; pero me apresuro a manifestar que en lo
que se refiere a la pequefia uremia quimica la mayor parte
de las veces no se traduce por signos clinicos definidos, mien-
tras que cuando la citra llega a una cantidad considerable
muchas veces sorprende al médico con fen6menos dramaéti-
cos. La historia, pues, de la pequeiia uremin quimica es una
historia casi negativa, a no ser nduseas, cambio de caracter
inapetencia, cierto prurito; en ocasiones signos de pericardi-
tis, perturbaciones visuales, que los oculistas conocen mejor
que los médicos. Cuandola uremia llegi a una cifra considera-
ble van a producirse perturbaciones gastrointestinales, ndu-
seas, vémitos,diarreas; trastornos respiratorias, un poco de
dispnea; perturbaciones de la sangre, anemia;perturbaciones
cerebrales, mentales y por filtimo el coma urémico. Desde
abhora me apresuro a decir que la mayor parte e los auto-
res estin de acuerdo hoy en afirmar queelcoma urémico, que
la uremia, comatosa mejor dicho,~para emplear la palabra
que generalmente se usa—-bajo la forma quimica es funcién de
retencién de firea en la sangre; porque por regla general los
ataques de tipo epileptoide, eclampticos, no son tanto debi-
dos a la retencién de firea como a fen6menaes hipertensivos o
de edema cerebral. De modo que, brevemente, debo decir:
retencién de pequenas cantidades de firea: historia nosogré-
fica casi negativa; retencién de grandes cantidades de area:
historia nosogréafica dramAtica porque conduce rapidamen-
te, inexorablemente a la muerte. De lo cual debe deducirse
inmediatamente esta conclusién: que como la azoemia tiena
una historia silenciosa durante mucho tiempo, durante mu-
chos meses, es indispensableen todo caso en que se estudia
la insuficiencia del rinén, la determinacién de la cantidad de
firea en la sangre. He alli porque el profesor WipaL dice
esto: Prefiero pasdrmela sin el anélisis de orina de un enfer”
mo brightico y no sin el an4lisis de la Grea en la sangre.

Hay otros datos como los del coeficiente de MACLEAN ¥y
coeficiente de la concentracién maxima, que estudiaremos en
su oportunidad. ,

En ese bosquejo que he hecho de la auremia» muchas veces
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no se encuentra retencién de firea y el cuadroclinico es el mis-
mo. Los autores americanos HENDERSON, PALMER y CHASE
han demostrado que en ciertos casos en lugar de retencién
ureica se retiene creatinina. Normalmente existe 0’002 por
mil de creatininemia y cuando pasa por encima de 0’005 el
pronéstico es inexorablemente fatal a breve plazo. Por
consiguiente en este estudio de retencién de cuerpos azoados
o de insuficiencia renal a los productos azoados es preciso
considerar la retenciébn de Grea y de creatinina, y asise
explica como es posible encontrar casos con todo el cuadro
de la gran uremia y en que sin embargo el dosaje de la firea
en [a sangre revela unicamente como en un caso de CHASE
0’20 por mil. En cambio la cifra de creatinina elevada a
0’008 por litro anuncid la muerte del enfermo. De modo que
en el estudio de retencién azoada hay que cousiderar tam-
bién la retencidén de creatinina.

Hay que considerar ademas la retenciébn de Acido Grico
porque en la historia de la uremia una retencién un poco
alta de 4cido firico en la sangre nos anuicia trastornos de
insuficiencia renal mas graves. En resumen el conjunto de
perturbaciones productdas por retenciones hiperuricémicas,
hipercreatininémicas e hiperurémicasconstituyenel sindrome
uremigeno.

Decia que ensefiar es simplificar y por ese motivo es que
yo he traido esta tabla para conocimiento de los estudian-
tes, a fin de que como ejercicios practicos sobre los cuales
hablaré posteriormente, confeccionen dietéticas apropiadas.
No es cuestién de decirle al enfermo azoémico, no coma car-
ne sino tal cantidad de proteinas; no es cuestién de decirle
tampoco, tome leche, que es rica en protéinas; es cuestiéon de
decirle tome determinada alimentacién. En armonia con
este criterio estdn construidas estas tablas. Los sefiores
alumnos tomarédn nota de ellas.

Los cloruros son sustancias que se eliminan con dintel.
Las leyes de AMBARD Y PAPIN les son aplicables, sobre los ex-
cesos def dintel. Cuando hay immpermeabilidad renala losclo-
ruros, éstos—cuerpos extremadamente difusibles—van a in-
vadir la economia toda, a filar agua y por consiguiente a
constituir edema. El edema, ustedes lo conocen y lo han
estudiado ya. Hay un periodo de preedema silencioso. Es
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preciso retencién de cantidades fuertes de més de 15 gramos
para que se produzca el aumento de peso que acusa que se
ba retenido los cloruros; por consiguiente, durante mucho
tiempo si la retencién es discreta el sujeto puede no presentar
signos clinicos de ninguna clase. Cuando se estudia la insu-
ficiencia renal de los cloruros el criterio que nos va a servir
para juzgarla es la balanza. Las pesadas sucesivas de los en-
fermos en que se sospecha dicha insuficiencia, nos va a sumi-
nistrar un dato de importancia, mucho antes de que el ede-
ma se ponga de manifesto. Luego el edema va a infiltrar
todos los tejidos superticiales y profundos: a constituir hi.
drotérax, a formar ascitis, va a dejarse ver y también puede
en ciertos cascos infiltrarse en la retina produciendo cegue-
ras pasajeras; en otras ocasiones va a invadir los centros
motores del cerebro produciendo monoplejias o hemiplejias
transitorias. Por altimo, un paso mas all4, la infiltracién
es mas extensa y ese edema infiltrado caprichosamente—por-
que'esto es Jo que caracteriza al edema brightico—en la zona
motora costical puede producir vn cuadro de coma o con-
vulsiones de tipo eclamptico. Cuando se hace la fusién delos
edemas los cloruros se eliminan segfin el ritmo escalonadode
VAILLERY RADOT que ustedes conocen por sus trabajos de
propedéutica. Esta historia bosquejada de edemas consti-
tuye el sindrome clorurémico o hidropigeno.

Si estA demostrado que la retenci6én de los cloruros pro-
duce los edemas, su tratamiento necesita de una dieteto-ra-
péutica apropiada. Hay dos indicaciones: la teobromina,
que baja el dintel de eliminacién de los cloruros; y el regimen
dietético, y entonces aqui como en el caso anterior no es
cuestiéon de decirle al enfermo no coma usted sal; sino de se-
flalarle humanitariamente un régimen altil y agradable.
Por ¢se motivo es que yo he confeccionado estos régimenes
desclorurados que los pacientes aceptan con placer, y que se
pueden traducir en comidas no del todo desagradables.

Vamos a ocuparnos ahora de la eliminacién de los fos-
fatos. Por lo tanto hablaremos en primer lugar de la fi-
siologia de esta eliminacién. En uuna solucién cualquiera,
aGn en el agua, hay una disociacién de iones hidrégenos y
oxidrilos (OH). Cuando una solucién tiene un gramo
de iones hidrégeno en 10.000.000 de litros de agua la so-
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lucién es neutra; cuando aumenta esa cifra, es 4cida; cuando
baja, es alcalina. Lasangre y humoresdelaeconomia tienen
inicamente 0’40 de iones hidrégeno por 10.000.000 de litros
de liquido; porconsiguientela sangreesalcalina. Pero como
ustedes saben perfectamente bien, losfenémenosde cataboliza-
cibndelasproteinas, delasgrasas y delos carbohidratos, van
a producir cuerpos dcidos. Y entonceses precisoquehaya un
mecanismo en virtud del cual esté siempre fija la alcalinidad
normal de los humores, porque la vida es incompatible con
un estado de acidez, a punto tal que si experimentalmente
ustedes soplan y respiran dentro de un espirémetro al cabo
de un cierto tiempo no pndrian seguir haciéndolo y sin em-
bargo 1a acidosis no se ha elevado sinoen 0’006, mejor dicho
la cantidad de iones por 10.000.000 de litros de agua sola-
mente se ha elevado en 6 unidades mas. Existe, pues, en el
organismo humano un mecanismo en virtud del cualse man-
tiene I alcalinidad de los humores; ese mecanismo se hace, a
expensasdedos 6rganos: los pulmones y el rinén, y por medio
de un vehiculo: la reserva alealina de la sangre, constituida
por bicarbonatos, carbonatos, fosfatos alcalinos y protei-
nas que al tener una reaccidér anfotera pueden a voluntad
comportarse como cuerpos acidos o bésicos. Iues bien, se-
fiores, si suponemos que esta es la reserva de alealina (esque-
ma) que éste es el pulmén y que éstos son los rifiones, la re-
serva alealina va a neutralizarse en parte, tomando un exce-
so de dcido carbdénico de los tejidos para llevarlo a los pul-
mones, donde es eliminado y vuelve a su valor normal. Si
esta reserva alcalina toma otros cuerpos gue no pueden ser
eliminados por el aparato respiratorio, los lleva al rifién
que los eliminan devolviendo asi los 4lcalis al organismo.
La reserva de alcalina perinanece, pues, constante. Este
esuna esquema que se debe a HENDERSON y que es segura-
mente muy ilustrativo. Ahora, bien, cuando elrifién ha per-
dido su capacidad para eliminar normalmente los fostatos,
cuandohay insuficiencia renal a los fosfatos, éstos vana fijar
necesariamente parte de la reserva alcalina y por lo tanto
van a crear us cuadro de acidosis. Cémo la mediremos?
Dosando el 4cido carbéunico de la sangre. Normalmente se
encuentrade 55 a 65 ce de dcido carbénico por ciento de sana
gre; pues bien cuando el rifién es incapaz de eliminar los fos-
fatos éstos van a neutralizar parte de la reserva y en lugar
de ser 53 0 65 serd 44 u otra cifra diferente. (Digo 44, por-
que esa es la cifra que he encontrado en una enferma de-mi
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servicio, queestudiaran conmigo inmediatamente después de
la lecci6én tebrica. Método de Van Slyke.) '

La reserva alcalina disminuida producird un cuadro de
acidosis jCuéles son los signos? Desde luego disminuida la
reserva es l6gico pensar que el organismo se defienda con et
pulmén. Los movimientos respiratorios aumentan porlo
tanto; de alli porqué el primer signo es la disnea; si las cosas
van méas all4, entonces tendrenios la respiracién de Kus-
MAULL. Pero independientemente de eso ocurren fené6menos
vertiginosos, dolores de cabeza, nduseas, vémitos, sequedad
de las mucosas y en ocasiones cnadros de coma o ataques
convulsivos de tipo eclamptico o tetdnico.

Quiero dejar constancia que al bablar de la acidosis
me refiero exclusivamente a esta acidosis de origen brigh-
tico que no tiene nada que hacer por supuesto con otra
clase de acidosis ceténica que estudiaremos en otra oca-
sién.

Hay un dato que vale la pena tener en consideraciébn, que
es éste: obligado el sujeto aciddsico a respirar con mas fre-
cuencia, ampliamente oxigenan su hemoglobina y de alli
porque los acidGsicos angustiados, con respiracién de Kus-
MAULL no se nos presentan pélidos, sino al contrario, conun
aspecto congestivo. Insisto en este dato porque ustedes
comprenden como son estos signos minfisculos los finicos que
nos pueden poner de manifiesto el estado silencioso de la aci-
dosis.

Hay, ademés, un procedimiento clinico cuando se sos-
pecha la acidosis para ponerla de manifiesto. La adminis-
tracidén de 8 gramos de bicarbonato de sodio en un sujeto
normal, después de haber vaciado su vejiga, a las dos horas
produce Ja orina alcalina. Por consiguiente con esta prueba
podemos juzgar de la acidez de los humores por un procedi-
miento indirecto. He ahi pues someramente expuesto el sin-
drome brightico acidésico.

Deducciones de estas consideraciones fisiopatolégicas: en
primer lugar la necesidad de un régimen alimenticio adecua-
do: me parece que no es el caso de la leche. En seguida la
necesidad de administrar alcalinos. Los sefiores estudiantes
aficionados a la cirugia encontrardn aqui una fuente inago.
table de hechos novisimos y deimportancia trascendental en
las entermedades quirdrgicas del higado, para preparara
los enfermos para las intervenciones, y la explicacién de mu-
chos estados postanestésicos y postoperatorios. Inutil in-
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gistir que 86lo consideramos la acidosis brightica en la lec-
cién de hoy.

La cédula renal es una barrera que impide que las albqa.
minas trasuden. Pierde esta funcidn en doscasos: en uno de
ellos deja trasudar simplemente las albuminidricas en peque-
fia cantidad; hay celulas renales y cilindros en el sedimento;
la historia clinica es enteramente negutiva. Estas son las
sorpresas de las albfiminas digestivas, de las albuminurias
ostostaticas, etc., malexplicadasatn. Tal es lahistoria sen-
cilla del sindrome albuminfrico.

En otros casos la perturbacién es de indole distinta.
Normalmente la sangre contiene de 7 a 8 gramos de protei-
nas por 100; 0’200 de colesterina. Cuando esta rota la ba-
rrera renal y las albuminfdricas pasan a la orina en cantidad
constderable, se dan ustedes cuenta de la enorme cantidad
de proteinas que puede eliminar un sujeto diaritamente. En
esas condiciones, dice EPSTEIN, que ha creado este sindrome,
la eliminacion incesante de proteinas traeria como conse-
cuencia un desequilibrio osmético de la sangre, una pérdida
de coloides que el organismo tiene que reemplazar para con-
servar igual el volumen de la sangre y entonces los reempla-
za por lipoides y sube la cifra de colesterina. Y ahora bien:
mientras en el caso fisioldgico, a expensas de esa relacién de
coloides v lipoides, In tensién en la sangre es de tal naturale-
za, que toma el agun de los tejidos, perturbado el equilibrio
osmatico, habiendo bajado la cifra de coloides y siendo reem-
plazados por lipoides, va a suceder un hecho curioso, un fe-
némeno inverso: va a trasudar el aguade lasangre a los teji.
dos para constituirse los edemas. Esta perturbacion fisio-
patologica va acompafinda por consiguiente de estos tras.
tornos: cantidad considerable de eliminaci6én de sustancias
proteicas y de albiimines; disminucidon de la cifra de [protei-
nas en la sangre y aumento de la cifra de lipoides. La his-
toria que EpsTEIN llama de las nefrosis crénicas es la his-
toria de los edemas, y por consiguiente debo reterirme aqui a
todo lo ¢ue hube de hablar anteriormente al ocuparme de la
insuficiencia renal a los cloruros. Clinicamente el cuadro de
nefrosis de EPSTEIN es exactamente anédlogo al cuadro de re-
tencion clorurada y solamente se diferencia por el estudio de
Jas constantes brighticas. El estudio fisiopatolégico de este
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sindromme tiene una importancia capital: reclama una tera-
peutica esencialmente diferente. EPSTEIN ha demostrado que
en estos casos es la ingestiéon de albGminas, la devolucién a
la economia de su equilibrio normal de coloides y lipoides, la
que hace fundir los edemas; y efectivamente éstos son los ca-
sosenlos cuales la administracién de proteinaseen cantidades
considerables no solamente hace desaparecer los edemas
sino igualmente la alb@imina de la orina. Tuve ocasién
de ver dos de estos casos de nefrosis, que me fué pre-
sentado por el mismo EPSTEIN en el Mount Sinay Hospital
de Nueva York, y posteriormente he encontrado uno igual
en Lima, en el Hospital de San Bartolomé. Y si ustedes re.
cuerdan Jo que decian hace muchos afios los antores ingleses
se explicardn perfectamente este sindrome. Hubo una epoca
en que ciertas nefritis en Inglaterra se trataban con régimen
de albfimina con positivos resultados; y eso revolucioné al
mundo. Después todo qued6 olvidado. Son éstos los casos
de EPSTEIN que tiene el mecanismo fisiopatolégico apuntado.

Con més experiencia a este respecto, EPSTEIN ha demos-
trado que este cuadro se presenta a veces en las albGminu-
rias gravidicas y que en otras ocasiones se presenta en suje-
tos con fenémenos de hipotiroidismo. I’arece, pues, que hu-
biera un asiento endbécrino para esta perturbadién fisiopa-
tolégica, y entonces como ustedes comprenderdu ya no es
tanto un sindrome de insuficiencia renal euanto una pertur-
bacién del metabolismo general con asiento endbcrino. En
puridad de verdad los hechos no son tan sencillos como se
describieron en un principio.

Decia al principio que el tubo urinifero constituia una
unidad histofuncional. Se explica entonces perfectameunte
bien c6mo las perturbaciones llevadas ya no a nivel del sitio
en que se segregan las sustancias estudiadas, sino del glomé.
rulo, en que filtra el agua, puedan producir trastornos im-
portantes, que ocasionan o se acompafian de hipertensién
arterial.

No voy a discutir aqui, porque no es el momento de ha.
cerlo, si son fen6menos de suprarrenalitis, si es uua di4tesis
conectivo esclerosa, si es la esclerosisdel glomérulo la que va
a producir los fenémenos hipertensivos. El hecho positivo
es éste; que hay manifestaciones simultiAneas de hipertension
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arterial y de lesién del glomérulo. Que la lesién de los glo-
mérulos sea la que produzca la hipertensién o que [a hiper-
tensién origine en Gltimo resultado la esclerosis de los glo-
mérulos, son cosas sobre las que yo no podria discutir sufi-
cientermnente en este momento. Pero lo positivo es que sitmul-
tAneamente se presentan estas dos cosas: aumento de la
tension arterial y esclerosis del gilomérulo. En esas condicio-
nes vamos a hacer la historia fisiopatolégica de la hiperten-
sién arterial. Eslégico suponerque hay unfondoendécrino.
Es seguro, que hay un fondo nervioso, porque toda la
historia de la hipertensién arterial puede traducirse en
este hecho: hipertonia del simpatico, crisis de espasmos
vascalares, Y efectivamente, los signos que DIEULAFOY lla-
mo6 los pequefios signos del brightismo; sensacién de dedo
muerto, criestesia, adormecimientos, moscas volantes, pe-
queiias epistaxis, cetaleas, etc. no vienen a ser en buena
cuenta sino golpes de hipertensién arterial debidos a espas-
mos vasculares. Y que esto es asi, Jo prueba este hecho que
los oculistas conocen mejor que los médicos: ciertos casos
de amaurosis pasajeras son producidos por golpes de hiper-
tension y en ellos puede verse los vasos de la retina estre-
chados sin su circulacién normal; todo lo que desaparece
después cuando la amaurosis hipertensiva pasa al cesar el
espasmo vascular.

Hay un primer periodo de la hipertensién arterial en que
por mas que se esfuerze uno en buscarle signos objetivos no
los encuentra; es el primero periodo que solo se deja sentir
muy tarde, cuando la tensidén ha alcanzado una cifra consi-
derable. Ese primer periodo estd dado por los pequernios sig-
nos del brightismo que en buena cuenta no son otra cosa
gue los pequefios signos de la hipertensién arterial, sobre
los que acabo de hacer memoria, que Uds. conocen y que ve-
remos cuando estudiemos individualmente alenfermo. Cuan-
do la tensién aumenta va a tener una representacién objeti-
“va: el dato esfimomandémetrico en primer lugar y en segun-
do el ruido clangoroso de la aorta. Si las cosas van maéas
alla, el corazén va a sufrir necesariamente las consecuencias
de la hipertensidn; el ventriculo izquierdo tatalmente ha de
hipertrofiarse y entonces aumentarid la macicez cardiaca,
descendera la punta del corazén, hasta ir al corazén de
Trausg que Uds. conocen desde sus estudios de anatomia
patolégica. Silas lesiones van més lejos, va a fallar la toni-
cidad del miocardio y entonces, si de un lado hay una ten-
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8i6n considerable y de otro una falta de tonia del miocardio
va a producirse enla historia dela hipertensién un momento
enelcual el oido acusard un ruido de galope; un paso m#4s,el
corazén izquierdo se deja dilatar y se presentard una insufi-
ciencia funcional, una insuficiencia de la valvula mitral:lel oi-
do percibira un soplo sist6lico de la punta, con propagacién
hacia la axila. Por este caminova a llegarse a la insuficien-
cia cardiaca. Pero independientemente de estos trastornos
de la tonicidad del miocardio ese proceso de hipertensién ar-
terial, ese proceso de esclerosis que ha tomado el glomérule,
que ha seguido a través de los vasos yllegado al corazén va
a comprometer el elemento noble del mismo, el sistema de
conduccién. En ese caso va a producirse en primer lugar fe-
némenos extrasistélicos; mas tarde si la lesién es m4s avaan-
zada o se toman otros segmentos del sistema conductor o
se pronuncia en un sentido distinto van a agregarse cua-
dros breves, fugaces de taquicardia paroxistica, a veces
con cierta representacién mental que da la impresién al en.
fermo de algo grave y que sin embargo pasa rapidamente.
Posteriormente estas crisis han de sucederse frecuentemente.
En ciertas ocasiones a estos fendmenos se sobreagregaran
perturbaciones mas hondas del sistema conductor. Se pre.
sentaran crisis de ondulacién Jauricular; un paso mas, y se
instalard la fibrvilacién auricular bajo la terma de crisis y en
otros casos definitivamente. [intonces el enfermo hace una
lesién que durard afos y que muchas veces lo acompaifia
hasta Jao muerte,

Peiro hay algo méas importante todavia de tener en con-
sideracién en _estos fendédmenos de hipertensién arterial
Cuando la esclerosis ha tomado todos los é6rganos los gol.
pes de hipertension arterial van a producir rupturas vascu-
lares, ocastionando diferentes hemorragias. Si estos golpes
de hipertension ticnen en la economia un sitio, un lugar por
donde pueda elitninarse el exceso de 'sangre, entonces se es-
tablece una especie de compensaciébn y eso explica las hemo-
rragias de que benefician los entermos: las epistaxis compen.
sadoras; las metrorragias de la menopausa por fenémenos
hipertensivos. St van a hacerse en un é6rgano cerrado y neo-
ble, como el cerebro vin a presentarse las hemorragias cere-
brales; pero no hay que olvidar (ue el espasmo puede ser
considerable o atenuado; cuando es atenuado por un mo-
vimiento de vibraciéon del sistema nervioso, pueden pro.
ducirse monoplejias y hemiplejlas transitorias; y asf se
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explican los cuadros de esta naturaleza que desaparecen
en pecas hotras; porque el goipe de hipertensién no ha llega-
de ala ruptura vascular. Un paso mis alld y se estatlece
una hemorragia cataclismica: la hemorragia cerebral. Si se
kace este golpe de hipertensién dentro del corazén mismo,
come lo ha demostrado VAQUEZ, entonces el fenémeno se
acusa por dolor: es ]a historia de la angina de pecho de de-
ciibito. Si se lleva de lado de los pulmones—los fisiélogos me
parecen que discuten st hay o no vasodilatadores en los pul-
menes—se producirda [a trasudacién de las albfiminas del
suere, y Se tienc entonces el aspecto que Lds. conocen todos
del edema agudo del pulmén.

Tal es la historia breve, fisiopatolégica, semiolégica,
de las perturbaciones funcionales de esa unidad histo-
Bsielégica que es el tubo wurinifero, cuando la lesibn
anatémica se fija en el glomérulo. Ella constituye el sindro-
me hipertensivo.

Como es facil colegirlo, estos distintos sindromes funcio-
nales se asocian para constituir los cuadros de las nefritis a-
gudas y crénicas. Y veremos, al lado del enfermo, las aso-
clacienes mAs {recuentes.

Conviene ahora defintr cudl es el concepto fisiopatologi-
ce de la Uremia:

En el'curso de la disertaciéon que hemos llevado a cabo,
tratindose de la mayov parte de los sindromes funcionales
del Malde BRIGHT hemos empleado, como no podin dejar de
ser, ol término urennia. Conviene que definamos con un cri-
terie fisiopatolégico su significado exacto. La palabra ure-
mia, empleada primeramente por PIorRY en 1847, fué defini-
da por JACOUD como una intoxicacién producida por la insu-
kciencia de la depuraciédn urinaria. Con los trabajos de
BewcEHARD se pretendid darle una significacién enteramente
quimica, En realidad si es cierto que en ciertos casosla Ure-
mia clinica coincide con la hiperuremia quimica, hay otros
muches en que la causa es distinta, porque como hemos vis-
te, diversos mecanismos pueden producir una misma sinto-
matelogia. Convendria, pues, reemplazar esta palabra con
etra mas adecuada; pero desgraciadamente el uso ha consa-
grade en forma tal la denominacién Uremia para los ten6-
menes graves de la insuficiencia renal que debemos conser-
varla. Solamente que serd indispensable para evitar posi-
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bles errores y confusiones agregar al término Uremia su in—
mediata causa fisiopatolégica.

La Uremia se anuncia por sintomas discretos, a veces
tan insignificantes que pasan desapercibidos para producir
més tarde las graves manifestaciones que pueden presentar-
se en el sistema nervioso, en el aparato digestivo, en el respi-
ratorio o en la economia toda. DIEULAFOY estimaba que
todos los pequefios signos del brightismo eran precursores
de la Uremia, y entre éstos, particularmente la criestesia, las
sacudidas musculares, los calambres, el prurito. La cefalea,
los accesos de opresi6n, las perturbaciones géastricas, la pos-
tracién pasajera eran a su juicio manifestaciones mas ruido-
sas. Poraltimo,losgrandes accidentes: disnea considerable,
cefalea vinlenta, vOmrcos incoercibles, diarrea profusa, con-
vulsiones epileptiformes, delirio, coma, serian la expresién
maés grave de la gran Uremia, precursores de una muerte in-
minente.

Pues bien la Uremia—tomada esta expresiébn en su
sentido mas amplio—no es necesariamente producida por
una perturbacién bioguimica a base de retencidén de urea
como se ha creido durante mucho tiempo por mas de que en
algunos casos sea asf; la Uremia es un sindrome que hay que
disociar con un criterio fisio-patolégico en sus distintas ma-
nifestaciones funcionales. La Uicemia clinica, diriamos asi,
puede, desde luego, coincidir cou un proceso de retencién
azoada; pero aun asi habria que distinguir dos modalidades
que son las conocidas en la actualidad: la Uremia por reten-
cion de urea y la Uremia por creatininemia: ambas con una
parecida historia clinica termindndose como es fAcil consta-
tarlo en la diaria patologia del riiién, por fené6menos de co-
ma que parecen ser su consecuencia ineludible. Son éstas
las uremias que matan inexorablemente. De otro lado los
fen6menos convulsivos que sorprenden a los brighticos con
un cuadro dramético alarmante y que algunas veces curan
reconocen un mecanismo patogénico distinto asi como cier-
tas paresias o ambliopias fugaces. Se trata en estos casos
una veces de nefritis hidropigenas en que el edema a nivel de
la zona motorva cortical es la causa inmediata del cuadro cli-
nico. Son estas formas de Uicmia curables mediante la ati.
nada implantacién del régimen declorurado. Y otro tanto
puede decirse del edema cerebral que en el sindrome de Eps-
TEIN puede jugar andlogo papel. Por otra parte la hiper-
tensién arterial mediante golpes hipertensivos a nivel de las
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zonas motoras corticales, puede ocasionar repentinamen-

te cuadros. convulsivos, dando a veces tipos de epilep-
sia Jacksoniana y determinando paresias o monoplegias

transitorias. Por 4ltimo, el sindrome acidésico por un
determinismo de causa ignorada puede jugar el mismo papek
en estos signos funcionales. He aqui, pues, la Uremia diso-
ciada en sus diferentes causas fisiopatolégicas que importa
investigar en cada casa particular para instituir una tera-
péutica apropiada. Consideraremos, pues,los diferentessin-

dromes de Uremia azoémica, clorurémica, nefr6sica, aciddsi-
ca e hipertensiva.

Vamos a procurar, ahora, correlactonar estos sindromes
funciopales con los datos que nos aporta la anatomia pato-
l6gica en cuya ciencia fuf iniciado durante scis atios de labor
al lado del profesor HERCELLES, a quien me complazco en
expresar mi gratitud en estos momentos.

Dice el eminente pat6élogo de la Escuela de Medicina del
John Hopkins, Profesor Mac CALLUN, que ocurre conel rifién
lo que pasa en el higado con los procesos sucesivos de hepa-
titis que van a producir a la larga, el cnadro maligno de ci-
rrosis. Solamente que, en este 6rgano, asistimos a su evo-
lucién, la palpamos, pordecirlo asi: podemos comprobarque
después de un ataque de hepatitis, el higndo sufre un proce—
so de esclerosis; a un segundo ataque, y conmayor razén, en
los posteriores, las cicatrices esclerosas van acusando su his-
toria nosogréfica. Otro tanto ocurre en la larga evolucién
del Mal de BricHT, en que cada brote de nefritis, deja su
huella inflamatoria y esclerosa en el rifion, produciendo esa
vaguedad descouncertante de tipos anatémicos diversos que
de un lado van a producir el gran rinén blanco congestivo,
y de otro el pequeno rifién rojo contraido.

La escuela alemana, con VOLHARD a la cabeza, se ha he-
cho sostenedora de una inteligente clasificacién anatdémica,
que se correlaciona bien con algunos sindromes funcionales.

Experimentalmente este autor, ha podido hallar cue hay

tres variedades anatémicas. Una de nefrosis, que ataca fun-

damentaimente al parénquima con lesiones degenerativas
de las celulas y que se caracteriza clinicamente, por los ede-
mas, sobre todo. Otra, en que la inflamacién ataca de pre-
ferencia los glomérulos, que va a traducirse por la historia
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de la hipertension. Y otra, por Gltimo, en que el proceso to-
ma a la vez los glomérulos y el parénquima, para producir
la glomerulonefritis que se revela por las albuminurias’con
hematurias. De la asociacién de estasdiferentes lesiones ele-
mentales anatomo-patolégicas, resulta los casos mixtos de
hipertensién con edemas, de edemas con albuminuria, etc.
Y abora bien, VOLHARD hasta este momento, no ha consegui-
do colocar dentro de su clasificacién los sindromes azoémi- .
co y acidbsico. Pero todo es posible esperarlo del genio de
los alemanes, verdaderas cumbres de la anatomia patolégi-
ca. Entre tanto hoy se impone en el mundo médico la admi-
rable clasificacion fisiolégica del maestro francés Profesor

WipaL.

Sefiores:

He dicho ¢ue ensefiar, es familiarizar a los alumnos con
los hechos y con las ideas cientificas. De alli que, como una
introduccién  al estudio de las nefropatias, me haya
parecido conveniente exponer en forma breve estas no-
ciones fundamentales de anatomia, fisiologia, fisiopatolo-
gia, anatomia patolégica y sintomatologia interpretada
cuyo conocimiento va a llevarnos a la edificacién de fa ver-
dad nosogréafica. Ahora, vamos a ponernos en contacto con
los hechos, para que estas ideas tengan su obhjetivacién
inmediata. Todo lo cual significa, que debemos absolver
esta interrogaciéon. jCoémo debe hacerse el estudio de un
Brightico? .

El estudio del Brightico van ustedes a hacerlo conmigo
en mi servicio hospitalario, antes que nada, escuchando al
enfermo, porque he dicho que la historia de las primeras per-
turbaciones funcionales es historia silenciosa que se mani-
fiesta por signos subjetivos antes de que los objetivos apa-
rezcan. Investigaremos pues primmeramente, los sutrimientos
del enfermo, dandonle su razonada interpretacién fisiopatolé-
gica, a fin de orientarlos en los sindromes respectivos. Va-
mos luego a examinar al entermo, para descubrir las huellas
que la enfermedad ha dejado en el organismo. Vamos por
Gltimo, a investigar las constantes fisiolégicas y las varia-
bles Brighticas que nos darin la medida de las perturbacio-
nes bioquimicas informadoras del grado de la lesion. Hemos
de utilizar también nuestro archivo de historias clinicas, que
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nos permitit4 abarcar, un material méas extenso (Se da lec-
tura a los puntos principiles de una historia clinica). Como
Uds. han visto el enfermo tiene una azoema de 0.3°|,,,crea-
tininemia de 0.004°|,,, uricemia de 0.004°|,,, acidosis de 45
c.c.%, 1o que revela las protundas perturbaciones biloquimi-
cas del enfermo. La tensién méxima es de 17, la minima de
11. Comparando estos datos con Jlos de los otros enfer-
mos, y mediante un estudio integral del sujeto, es como he-
mos de ir juntos al conocimiento del Mal de Bright.

Deberia ocuparme ahora del estudio del rifién patoldgi-
co considerado ya no en su capacidad funcional, sino como
brgano capaz de sufrir perturbaciones circulatorias, neopla-
sicas, embriolégicas, para todo lo cual contaba con esa rica
variedad de piezas anatémicas que debo a la amabilidad del
Dr. MONTEVERDE, jete de Laboratorio de la Facultad de Me-
dicina; deberia hablar del dolor renal a cuyo efecto, tienen
ustedes a la vista los esquemas instructivos de inervacién
del rifién; deberia ocuparme de los métodos de su explora-
cibn como 6érgano; pero la hora llega a su limite y estoy en
la obligacién de terminar.

No haré tal cosa, sin decir una vez més, que, solo tra-
tando de simplificar la ensefianza, despertando en ustedes el
carifio para las ideas cientificas, y familiarizdndolos luego
con el enfermo, para que estas ideas se objetiven, es como
ustedes han’de llegar a adquirir el concepto de la verdad no-
sogréfica.
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