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INTRODUCCION

No hace mucho tiempo que la descripeion de las Nefritis
se ha modificado de un modo admirable; han aparecido importan-
tisimos trabajos que trasformaron por completo la dietética y la
terapéutica de las enfermedades renales. Entre los mas impor-
tantes citaremos los de los profesores Fernand Widal, Javal,
Achard, Castaigne, André Weill, Loepper, Paisseau y otros
muchos.

Los progresos que ha realizado la Clinica en la investigacion
de las lesiones renales es sorprendente ; basta recordar los medios
de que disponia el Médico no hace mucho, que consistian exclusi-
vamente en investigar el poder téxico de las orinas, v la presencia
6 ausencia de alblimina; apreciando asi el valor anatémico y fun-
cional del rifién; y una vez comprobada la presencia de ésta, se
tenia un corolario terapéutico: Régimen lacteo.

El empleo de los métodos actuales principié el afio 1897 en
que Achard y Castaigne propusieron la prueba del azul de me-
tileno ; emprendiéronse en seguida otros trabajos sobre las elimi-
naciones provocadas, proponiendo el yoduro de potasio, el salici-
lato de soda, cuyo empleo estd lejos de ser practico; después
Achard y Valery-Delamare propusieron la investigacion de la
glicosuria floridzica, medio 1util y sencillo; Albarran é Imber
permitieron utilizar practicamente el cateterismo del uréter; y
en esta misma época se tuvo la idea de aplicar al liquido urinario
los datos de la erioscopia. Todos estos trabajos é investigaciones
dieron un gran impulso al estudio de las enfermedades renales
que hicieron desprender numerosas deducciones practicas.

Para el diagndstico: se comprende que estos diferentes mé-
todos proporcionan datos no solo sobre el funcionamiento del
rifién, sino también sobre las enfermedades de que estan atacados,
pues la eliminacién retardada y prolongada del azul de metileno,
ayuda 4 sentar el diagndstico de nefritis ‘‘uremigena.””’

También en casos de lesiones unilaterales, estos diferentes
métodos asociados al cateterismo del uréter, permiten plantear
un diagnéstico preciso y sobre todo localizar el asiento de la lesion;
y el estado del rifién supuesto sano. Estos datos son de capital
importancia cuando se intenta una intervencién quirirgica.

La Fisiologia patolégica se ha aclarado por estas investiga-
ciones, pues resulta que la permeabilidad renal se disminuye en
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muchos casos; mientras que en otros atn existiendo una nefritis
bien caracterizada, la permeabilidad de los rifiones es normal y
hasta puede estar aumentada.

Para el prondstico y tratamiento, como veremos mas adelante,
son de mayor importancia. ' o ‘

s 4 Achard & quien se debe el haber iniciado las nuevas
investigaciones; demostré que la sangre tiene una constitucién
fisica y composicién quimica muy fijas; que cualquier cambio por
adicion 6 substraceién en su composicién ; un mecanismo regulador
y automatico interviene y restablece el equilibrio: equilibrio que
es debido al funcionamiento regular de los emunctorios y especial-
mente el de los rifiones. Cuando la permeabilidad de estos esta
trastornada, el organismo trata de mantener la fijeza de la com-
posicion de la sarnigre que se defiende ‘‘vertiendo las substancias
en exceso en los tejidos donde se acumulan y atraen el agua ne-
cesaria para su dilucién, porque las substancias retenidas, en
particular los cloruros, no pueden permanecer en el organismo
sino diluidas en cierto grado.” (Achard y Loepper.) Asi se
puede formar un juicio acerca de la patogenia de los edemas du-
rante las nefritis: impermeabilidad renal por el cloruro de sodio,
que es llevado por la sangre & los tejidos, en donde no puede per-
manecer mas que en estado de dilucién. Widal es quien tuvo el
alto mérito de haber hecho entrar esta cuestién en el terreno de
la practica, poniendo en claro el papel esencial del cloruro de
sodio en la produccién del edema, y los resultados verdaderamente
asombrosos de la cura de decloruracidn.

Hay otra substancia que puede ser retenida por el rifion:
es la urea y derivados azoados toxicos, que tienen una importancia
especial para el prondéstico. ' : , -

Desde el punto de vista de la fisiologia patoldgica existe una
diferencia considerable entre la retencién de Ia urea v la de los
cloruros; pues estos son retenidos en la intimidad de los tejidos
v la urea se acumula en la sangre misma.

Hstas nociones de retenciones son muy tutiles en Clinica;
porque el Médico debe imponer el régimen declorurado que produce
efectos maravillosos en enfermos que tienen retencién de cloruros; .
y deberd prosecribir los alimentos azoados & aquellos enfermos
que tienen retencién uréica. :

Para conocer, una retencién clorurada es muy facil por la
dosificacién de los cloruros en la orina; haciéndola durante 3 6 4
dias consecutivos, teniendo cuidado que el enfermo ingiera diaria-
mente una cantidad fija de sal. Se puede también reconocer por
el aumento de peso (edema histolgico) vy por el edema verdadero
después. - ’ ‘ ) ’

Es mas dificil reeonocer la retencién azoada; Widal dice:
que es acompafiada de dispnea, entorpecimiento y anorexia. Achard
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y Paisseau recomendaron la prueba de la azotiria alimenticia:
que consiste en hacer ingerir 20 gramos de urea al enfermo puesto
desde algunos dias antes en estado de equilibrio azoado por medio
de un régimen fijo v apropiado; si se trata de una nefritis por
retencién azoada la eliminacién de estos 20 gramos de urea es
retardada, mientras que es rapida en un individuo sano 6 atacado
de otra nefritis. Se puede hacer también la prueba del azul de
metileno que da datos exactos sobre los trastornos de la elimina-
cién uréica.

Pero lo mas 1mportante es segin Widal: la dosificacion de
la urea en la sangre, tanto para el diagnostico como para el pro-
noéstico; puesto que en casos en que la dosis de urea excede de 2
gramos por litro, el prondstico es mortal. También es de suma
importancia la dosificacién de la urea en el liquido eéfalo-raquideo.

De las nociones sacadas de la permeabilidad renal, asociadas
4 los conocimientos sobre las retenciones clorurada y azoada se
han deducido nociones practicas que permiten clasificar las nefri-
tis erdnicas.

Los términos de nefritis parenquimatosa é intersticial, no
tienen interés para el clinico; y se ha propuesto una clasificacion
racional: Nefmt@s cronica h@dromgena por retencion clorurada
y Nefritis cronica seca por retencion azoada, uremigena.

Pero el Profesor Castaigne habia observado en enfermos

atacados de nefritis erénica, que muchos de ellos tenian por Gnico

sintoma una gran albuminuria; vy que eran considerados como
atacados de una nefritis parenquimatosa; no teniendo retencion
clorurada ni azoada, el inico signo que presentan es una abundan-
te albuminuria, y la 'dosificacion practmada varlas veces, es apenas
variable; el régimen 6 el eJer(flcm violento no la hace variar, pu-
diendo ser aumentada por el régimen lacteo 6 por el reposo: no
existe impermeabilidad renal. Ksta albuminuria puede durar
muchos aflos sin que ningin otro sintoma venga a sobreafiadirse,
y el régimen lacteo es mas bien perjudicial. Siendo considerable
el ntimero de estos casos es util en Clinica separarlos de las otras
nefritis.

Fundado en estas razones Castaigne ha dividido en tres los
grupos de enfermos atacados de nefritis erénica:

1.>—FEn los enfermos que existe una retencion clorurada, pero
sin impermeabilidad global del rifién, tanto 4 la urea, al azul de
metileno, como & otras subsfancias; estos nunca estan amenaza-
dos de insuficiencia renal, y son unicamente hidrépicoq- se dice
que estos enfermos padecen de Nefritis cronica hidropigena.

2°—FEn los que existe una impermeabilidad global del rifién
al 4zoe y 4 todas las substancias azoadas en general; estin amena-
zados de uremia es decir 4 la intoxicacion debida al conjunto de
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las substancias que los rinones insuficientes no pueden eliminar
se dice que estan atacados de Nefritis crénica uremlgena, y

°—Los mais numerosos, los que tienen por tunico signo la
albuminuria abundante sin retencmn de cloruros ni de urea se
dice que padecen de Nefritis cromca albuminosa simple 6 Nefmt@s
cronica bemgn

Hechas estas breves consideraciones, vamos 4 exponer el plan.
que nos proponemos seguir en el deqarrollo de este trabajo.

1 —GENERALIDADES

Un recuerdo de anatomia, histologia y fistologia del rifion.—
Hxposicion de los procedimientos con que cuenla actualmente la
Clinica para tmvestigar las enfermedades del riiion.

ll_MAL DE BRIGHT

Etiologia.

Anatomia patolégica.

Los cuatro grandes sindromas del Mal de Bright: I la albu-
minuria, Il el sindroma de hipertensién arterial, III la clorure-
mia (insuficiencia renal de forma hidropigena) y IV la azoemia
(insuficiencia renal de forma seca: uremigena).

Diagnostico.

Pronéstico

Tratamiento: Régimenes en las nefritis erénicas.

Observaciones.

.




I-GENERALIDADES

Un recuerdo de anatomia, histologia y fisiologia del rifidn.

ANATOMIA E HISTOLOQGIA

Rifiones: En ntmero de dos, érganos glandulosos y muy
vasculares, ejercen la importante funciéon de elaborar la orina,
estdn situados en la regién abdominal posterior 4 los lados del
raquis, al nivel de lag dltimas vértebras dorsales y dos 6 tres pri-
meras lumbares. - Kl derecho estd ordinariamente un poco mas
bajo que el izquierdo a causa que el higado reposa sobre él y lo
rechaza un poco hacia la fosa iliaca. Son alargados en el sentido
vertical y no son paralelos al plano medio pues se inclinan sobre
éste de arriba abajo y de dentro afuera; son mas aproximados
en su parte superior (0m06 a 0™07 centimetros) que la inferior.
(0m10 & 011 centimetros) ; el eje transversal, es decir, el que se
extiende de un borde al otro, es oblicuo de dentro afuera y de
adelante atrés.

HEstan mantenidos en su posicion: 1.° por sus vasos; 2.° por
el peritoneo parietal que recubre la mayor parte de su cam ante-
rior y lo aplica fuertemente contra la pared abdominal y 3.° el
mas importante, es una envoltura fibrosa que rodea el 6rgano en
toda su extensién y se demgna facia pre-renal 6 simplemente
renal; forma al rededor del rifion, una celda donde esta guardado
recublerto de tejido celular en toda su extension.

De dimensiones variables, pero por lo regular cada rifién tie-
ne 0m12 centimetros de largo, 0.07 centimetros de ancho y 0.03
centimetros de espesor, su volumen de 130 4 150¢.c., su peso absolu-
to de 135 & 155 gramos, su peso relativo en el adulto es de 1’050 y en
el recién nacido de 1’°035. Su volumen varia no solo de un sujeto
a otro, sino en el mismo de un lado 4 otro: el derecho es mas ancho
que el izquierdo, y éste es més largo y mas grueso; es pues méas
voluminoso el izquierdo (10 & 25 centimetros cibicos) que el
derecho.

De color rojo-moreno, tirando un poco al amarillo, varia de
matices segun su estado de circulacién: rojo oscuro en casos de
congestion 6 de éctasis sanguineo; palido, gris rojizo cuando es
exangiie, entre estos tipos se pueden observar muchos interme-
diarios.

De una solidez mayor que la del higado y la del bazo; tanto
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que el higado en su cara inferior presenta una depresmn (impre-
sién renal del higado) v ‘el Tifién no tiene impresion hepatica.

De una forma comparable 4 la de una judia, cuyo borde cén-

‘cavo estd dirigido hacia adentro, tiene dos caras (anterior y pos-

temor) 2 bordes (externo é mterno) dos extremidades (supemor
é inferior).

CONSTITUCION ANATOMICA

- Es una viscera muy compleja; estd compuesta de una envol-
tura fibrosa, un tejido propio v un tejido intersticial unido 4 un
cierto ntimero de fibras musculares lisas; la capsula fibrosa 6
membrana propia, es muy delgada pero resastente de un espesor
de Om™1 4§ Omm-2 décimos de milimetros, de un color blanquecino,
recubre toda la superficie del rifion y esta adherida al tejido pro-
pio, pudiéndose separar con mucho facilidad; por fuera estd en
relacion con la capsula adiposa 4 la que esté unida por tractus
conjuntivos.

Haciendo un corte al rifién paralelo 4 sus dos caras, del borde
convexo al hilio, se ve que esta formado por 2 substancias de as-
pecto muy diferente: una central 6 medular, y otra periférica 6
cortical.

La substancia medular estd formada por un cierto nimero de
campos triangulares de base dirigida hacia afuera; cada uno de
ellos es el corte longitudinal de una formacién comca llamada
prrdmide de Malpight v se encuentran 5 6 6 en el corte indicado;
habiendo otras anteriores y posteriores que no han sido eortadas
hacen un total de 10 &4 12 por término medio; cada pirdmide pre-
senta una superficie exterior redondeada como la de un cono, una
base dirigida hacia afuera, y un vértice que bajo el nombre de
papila hace salida en la cavidad del seno v tiene 10 6 24 agujeritos
de Omm-6 4 0mm-8 décimos de milimetro de didmetro, conocidos con
el nombre de poros urinarios.

La substancia cortical es menos consistente que la medular,
de una coloracién mas 6 menos amarillenta que contrasta con la
coloracion rojo-obscura de las pirdmides; estd al rededor de la
substancia medular llenando todo el espacio que separa esta 1lti-
ma de la envoltura fibrosa; se insintia también entre las pirdmides
de Malpighi descendiendo hasta la superficie del seno; estos pro-
longamientos de la substancia cortical se conocen con el nombre
de Columnas de Bertin. ,

La substancia cortical propiamente dicha: la que se extiende
de las piramides de Malpighi 4 la cdpsula del rifién se compone de

las pirdmides de Ferrevn y del laberinto.
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Pirdamides de Ferrein. lLos rayos palidos de las piramides

- de Malpighi llegados 4 la base, se prolongan en la substancia cor-
. tical siguiendo la misma direccién radiada, que en la substancia

medular; al conjunto de estos prolongamientos formados por tubos
uriniferos, se da este nombre; son numerosas y van disminuyendo
de ancho 4 medida que se separan de la substancia medular; tienen
la forma de un cono cuya base conrresponde & la de la piramide
de Malpighi, y cuyo vértice agudo se aproxima 4 la envoltura del
rifién ; estas pirdmides estdn separadas unas de otras, por espacios
cuya anchura aumenta & medida que disminuye el suyo, espa-
cios que estan llenos de una substancia de coloraciéon rosada
que lleva el nombre de laberinto, formado por vasos y tubos urini-
feros de variada direccién; algunas veces, 4 simple vista 6 con
ayuda de una lente se ven muchas granulaciones rojizas que se
les llama Corpiisculos de Malpighi de 0™n-2 4 0™-3 décimos de mi-
limetro de diametro cada una.

TUBO URINIFERO CONSIDERADO AISLADAMENTE

Todo tubo urinifero nace al nivel del corpisculo de Malpight
y termina en uno de los orificios del 4rea eribosa de la papila, tie-
ne un largo de 6 4 8 centimetros; en su trayecto cambia muchas
veces de direccién y de calibre. Al salir del corptsculo se conti-
niia por una parte estrecha llamada cuello, siguiendo un conducto
mucho més ancho, muy tortuoso, por lo que se le denomina fubo
contorneado (tubuli-contorti); inmediatamente después de las tor-
tuosidades el tubo urinifero abandona la regién del glomérulo y
camina en linea recta hacia el seno del rifion; & cierta distancia
de la papila, que varia para cada uno de ellos, regresa sobre si mis-
mo describiendo un asa de corto radio, ascendiendo paralelamente

4 su direccién primitiva; sus extremidades estdn situadas en la

zona cortical, v su parte media desciende hasta la vecindad del
seno; es lo que se llama Asa de Henle, de sus dos ramas la descen-
dente es muy estrecha casi filiforme y la ascendente més volumi-

“nosa: este cambio de calibre es muy variable: 4 veces ocupa la

parte media del asa, otras la rama descendente 6 la ascendente.
De nuevo en la substancia cortical el tubo describe otras tortuo-
sidades que recuerdan las del tubuli-contorti; esta porcion lleva
el nombre de picza intermediaria que se continta por un tubo
més estrecho siempre un poco tortuoso: canal de union. Termina
el tubo urinifero en ¢l canal colector que desciende en linea recta
en la pirdmide de Ferrein, después en la de Malpighi (tubos de
Bellini) y llega 4 la papila donde desemboca. Hasta en el canal
de unién los tubos uriniferos conservan su individualidad, nunca
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se anastomosan y tienen con los otros tubos tnicamente relacién
de vecindad. Los canales colectores desde su origen en la Zona
Cortical reciben muchos tubos uriniferos; v 4 medida que descien-
den en el espesor de las pirdmides de Malpighi, otras ramas més
voluminosas pero menos numerosas.

ESTRUCTURA MICROSCOPICA DE UN TUBO
URINIFERO

El corpisculo de Malpighi, se compone de una envoltura y
un contenido. La envoltura lleva el nombre de Cdpsula de Bow-
man 6 de Miiller; el contenido estd formado por un paquete de
vasos llamado glomérulo. La capsula es una membrana hialina,
delgada, transparente de una 6 dos micras de espesor en forma
de esfera hueca; sus dos polos: uno d4 nacimiento al tubo urini-
fero y el otro da paso libre 4 los vasos aferentes y eferentes del
glomérulo, su cara externa corresponde al laberinto, su cara interna
esta tapizada en toda su extension, de un epitelio plano, muy del-
gado, de contornos poligonales; el glomérulo estd formado por un
paquete de capilares flexuosos y enrollados sobre sf mismos, y
cflulas conjuntivas euyos prolongamientos unen estos capilares.
Segtn Klebs este tejido conjuntivo interglomerular puede ser el
sitio de una inflamacién localizada, que permiten la multiplica-
cién de las células conjuntivas y comprimen gradualmente los
capilares volviéndolos més 6 menos impermeables 4 la corriente
sanguinea.

El tubuli-contorti esti compuesto de una tinica que es la
continuacién de la cdpsula de Bowman, tapizada interiormente
de un epitelio caracteristico formado por una sola fila de células
cilindricas de 10 & 20 micras de alto, muy voluminosas y que no
dejan en el centro mds que una luz muy estrecha; sus extremida-

- des, la externa 6 basal corresponde 4 la membrana propia; y la

interna 6 axial 4 la luz del tubo tiene una orleadura finamente
estriada; el nicleo ocupa el centro de la célula; el protoplasma
varia de aspecto segiin que se examine su parte externa 6 interna;
la interna, que corresponde 4 la luz del tubo, es clara, transparen-
te y finamente granulosa; la externa, que corresponde & la base
de la célula, es turbia de color sombrio, presentando un sistema
de estrias 6 de bastoncitos paralelos al eje del conducto: aqui se
verifica el paso de los principios especificos de la orina, por lo
que se le da & estas células el nombre de células renales, células
en bastoncitos.

Asa de Henle se compone también de una membrana propia
hialina, y un epitelio que varia segin se considere la porcién del-
gada 6 la ancha; en la delgada 6 descendente el epitelio es.de cé-
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lulas claras, muy planas que presentan mucha analogia con las
células endoteliales de los vasos sanguineos; en la ancha 6 ascen-
dente el epitelio cambia por completo, es cilindrico, turbio y de
bastoneitos parecido al del tubuli-contorti.

La pieza intermediaria tiene una membrana propia hialina
v un epitelio parecido al de la porcién ancha de la asa de Henle.

Los tubos colectores presentan desde su origen hasta su termi-
naciéon un epitelio de células claras, transparentes, de contornos
netamente limitados v en una sola fila; al nivel del poro urinifero
el epitelio de los canales colectores se contintia insensiblemente .
con el epitelio estratificado que reviste la papila y el canal ex-
cretor del rifion. ‘

Todos estos elementos que entran en la estructura del rifién:
glomérulos, tubos uriniferos, canales colectores que forman el te-
jido propio, estdn sumergidos juntamente con los vasos y nervios
en un tejido conjuntivo desigualmente repartido: es el estroma 6
armazon del organo.

VASOS Y NERVIOS

Arterras—E] rifion es irrigado por la arteria renal, rama de
la aorta; la del lado derecho es méas larga. I.ega al borde inter-
no, v en el hilio se divide en dos ramas: la anterior y la poste-
rior; la rama anterior se subdivide en ascendente v descendente
v al llegar al seno éstas se dividen y subdividen formando un aba-
nico ; estos ramales se dirigen hacia las eminencias que forman en
el seno las columnas de Bertin y penetran en su parte media; re-
corren un trayecto oblicuo sobre las pirdmides vecinas y al llegar
a la base se dividen regularmente en el limite de la piramide y
de la substancia cortical, arqueandose sobre si mismas describen
curvas mas 6 menos marcadas y largas: arterias arciformes que
jamas se anastomosan; aqui es donde nacen las arterias interlo-
bares que se toman una direccién radiada hacia la capsula fibrosa
donde terminan; en su trayecto dan ramas laterales, oblicuas y
transversales que penetran en los corpusculos de Malpighi: son
las arterias glomerulares 6 vasos aferentes del glomérulo; los cor-
pusculos estan como suspendidos en cada rama lateral de la inter-
lobar; después de atravesar la capsula de Bowman y de entrar asi
en el corpusculo, cada una de estas arterias se divide en 5 6 6 ra-
mas capilares, notables por sus tortuosidades y que se enlazan
estrechamente entre si, sin anastomosarse; se reunen de nuevo en
un vaso unico que sale del corpusculo en el punto mismo donde
entro6 el aferente; el vaso eferente que no es una vena sino arteria
es menos voluminoso que el aferente.

Al salir del corpusculo los vasos eferentes se dirigen hacia el
tubuli-contorti, unos y otros hacia las pirdmides de Ferrein divi-

5




— 18—

diéndose de nuevo como las arterias ordinarias, forman una rica
red capilar cuyas mallas rodean los tubos uriniferos de la subs-
tancia cortical.

- Venas—Cada piramide presenta en la base una red venosa
que le recubre 4 manera de béveda, llamada béveda supra-pird-
midal; aqui terminan dos clases de venas: las descendentes y ascen-
dentes; las descendentes 6 interlobulillares, nacen al nivel de la
capsula fibrosa por ramas muy finas de direccién transversal. En
los rifiones congestionados se ven grupos distintos de 5 6 6 ramas
que se dirigen hacia un centro 4 manera de rayos convergentes
que forman estrellas llamadas estrellas de Verheyen; del centro
nacen las venas interlobulillares que se dirigen en linea recta hacia
la superficie medular y desemboecan en la convexidad de la boveda
venosa. lLas ascendentes estan situadas en la pirdmide de Mal-
pighi y tienen su origen en la red capilar que rodea los tubos de
Bellini ; siguen una direccién recta ; aumentan de volumen 4 medida
que se separan de la papila, y vienen & abrirse en 4ngulo recto en
la concavidad de la béveda venosa; aqui es, pues, donde desem-
bocan las venas del rifién, formando ramas voluminosas que se
dirigen hacia abajo y adentro, hacia el seno: son las venas peripi-
ramidales 6 lobares; en el seno se reunen y se encuentran adelante
de sus arterias correspondientes, y, finalmente, estas ramas del
seno se reunen para formar la vena renal situada adelante de su
arteria homonima que desemboca en la vena Cava inferior.

Lanfdticos: profundos y superficiales desembocan en 5 6 6
ganglios situados 4 los lados de la aorta. :

Nervios—Son ramas del plexosolar y del pequefio esplacnico;
y directas del cordén lumbar y del gran simpético.

FISIOLOGIA DEL RINON

La funcién renal es secretar la orina, que es un excremento
toxico de que el organismo necesita desembarazarse.

La importancia de esta funcién esti probada por su constancia
en todos los animales superiores, pues no falta en ningtn verte-
brado, y los invertebrados superiores poseen algin érgano similar.
También se demuestra con la gravedad de los efectos consecutivos
4 la extirpacién de los rifiones: el individuo muere 1 6 2 dias des-
pués; igual cosa resulta si se suprime el aflujo sanguineo por la
ligadura de las arterias renales, ¢ si se ligan los uréteres. Como
en estos casos la urea se acumula en la sangre, se concluye que la
cesacion -de la funcién renal mata por uremia; es lo que pasa en
ciertas nefritis. Una inyeccién de urea en la sangre de un animal
a que se han extirpado los rifiones, apresura la aparicién de los
accidentes urémicos, y no da igual resultado si se inyecta 4 un
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animal normal dosis considerable (20 6 30 gramos 4 un perro de
10 kilos) ; lo que indica que no se muere de Uremia mientras la
urea se elimine por la orina.

Otros fisidlogos admiten la interpretacién propuesta  por
Frerichs y Stannius quienes atribuyen los accidentes urémicos 4
la_Amoniemia: presencia en la sangre de carbonato de amoniaco
fabricado & expensas de la urea, por los fermentos del tubo diges-
tivo. Las sales de amoniaco son muy téxicas y los sintomas urémi-
cos ofrecen una gran analogia con los del envenenamiento por los
amoniacales. Recordemos ademas que la urea no es el tnico pro-
ducto que contiene la orina, existen otros cuya toxicidad no esta
bien fija; en tal concepto, es mas juicioso atribuir los aceidentes
de la uremia 4 la retencion total y aceién toxica de los prineipios
urinarios, mas bien que & tal 6 cual de ellos.

TEORIAS DE LA SECRECION URINARIA

Con Bowman, muchos creen que los glomérulos filtran el agua

¥ algunas sales muy solubles, y que los productos urinarios espe-

cificos como la urea, acido Wrico, ete., son exeretados por el epitelio
de los tubos contorneados.

Otros con Ludwig piensan que el glomérulo es un filtro al través
del cual pasa una orina muy diluida, muy acuosa, pero completa,
la que se concentraria en los tubos contorneados por reabsorcion
del agua. Los unos hacen de la secrecién renal un proceso vital
de actividad celular, los otros un fenémeno puramente fisico 6
quimico. TLa teoria de Bowman es la mas aceptada ¥y puede pro-
barse inyectando sulfindigotado 6 urato sédico en la sangre, el que
no se encontrara mas que en el epitelio de los tubuli y nunea en el
glomérulo; pero el agua filtrada por el glomérulo acarrea estas
substancias, y cuando por cauterizacién 6 por otro medio se han
destruido los glomérulos, se ve que los pigmentos quedan en el
epitelio probando asi su actividad. :

Mencionemos tinicamente la teoria de Kiiss para quien el glo
mérulo deja filtrar el suero sanguineo, es decir orina y albtiimina,
albtmina que es absorbida de nuevo por los tubuli-cortorti. Nadie
la admite. \ :

Segun Koranyi se filtra al nivel del glomérulo una solucién
de cloruro de sodio hipoténica al suero. Kn su marcha 4 lo largo
de los canaliculos, esta solucién sufre una doble modificacién:

—Una parte del agua de la orina es reabsorbida v el liquido
se vuelve cada vez mas concentrado. ' ’

~—Se hace con la sangre, al través de los epitelios urinarios,
un cambio molecular, de tal suerte que para cada molécula de clo-
ruro de sodio de la orina canalicular que penetra en la sangre, ésta
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abandona & la orina otra molécula de naturaleza variada (urea,
acido urico, fosfatos, ete.)

Hay una serie de argumentos en favor de esta teoria.

Para apoyar la hipétesis de la concentracién de la orina en
su marcha & lo largo de los canaliculos urinarios se hace notar:

1. —Que en los animales que, como €l perro, emiten poca orina
muy concentrada, los canaliculos uriniferos son largos en tanto
que estos canales son cortos en los animales acuéticos euya orina
es poco concentrada. Hsta constatacién interesante no parece
probar gran cosa en favor de la teoria de Koranyi, porque otras
condiciones, y sobre todo el régimen de los animales, tienen una
influencia mas cierta que el largo de los canaliculos sobre la con-
centracién de la orina.

2.—Heidenhain, que admite la concentracién de la orina en
los canaliculos, ha demostrado que esta concentracién varia en
razon inversa de la velocidad de la secrecién urinaria. Y concluye
diciendo, que si la orina que circula aceleradamente enlos canales
uriniferos es menos concentrada, es porque la reabsorcién no ha
tenido tiempo de hacerse, é inversamente que la orina que cireula
con lentitud se vuelve mas concentrada por reabsorciéon del agua.

La segunda parte de la teoria de Koranyi, la mis importante,
se refiere al cambio molecular. Los epitelios renales constituyen
una membrana viva interpuesta entre la sangre y la orina canali-
cular, se comprende la posibilidad del cambio molecular, admitida
por la teoria, que haria penetrar en la sangre una molécula de
cloruro de sodio en cambio de otra molécula cualquiera aclorada.

Por calculos complicados, Koranyi piensa haber establecido
que ‘‘el ntimero de moléculas nocloradas y el de moléculas cloradas
de la sangre, estdn entre si, como el nimero de moléculas no clo-
radas y el nimero de moléculas totales de la orina; en otros tér-
minos, falta en la orina, por relacion a la sangre, tantas moléculas
cloradas como moléculas no cloradas se encuentran en la orina.”’

Segtn el Profesor Albarran los fenémenos de cambio mole-
cular no parecen poder explicar toda la secrecion urinaria; v la
ingeniosa teoria de Koranyi no puede explicar los fenémenos de la
secrecion renal. ,

Como se ve, el rindén no fabrica la orina, sino la extrae de la
sangre, necesitando para hacerlo, ciertas condiciones referentes
& la circulacion sanguinea, 4 la actividad epitelial, 4 la influencia
del sistema nervioso y 4 la composicion quimica de la sangre.

I. Papel de la circulacion sanguinea.—Existe una relacién
intima entre la circulacién del rifion y la secrecion urinaria, cuanto
mas se eleva la presién sanguinea en la arteria renal, mas activa es
la secrecién de la orina; todas las causas que elevan la presién
sanguinea en las arterias: aumento de la masa de la sangre por la
ingestién de bebidas, aumento de la energia de los latidos del co-
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razon, aumentan la secrecién urinaria. Por el contrario la secre-
cién disminuye si la presién sanguinea baja, y se suprime comple-
tamente si la presién desciende & 4 centimetros de mercurio, sin
embargo no hay proporcién entre la variacién de la presién arterial
general y las variaciones cuantitativas de la secrecién; para una
presion muy elevada, la secrecién puede no estar mas que débil-
mente aumentada é inversamente una elevacién de presién de 1 4
2 centimetros de mercurio, puede producir un aumento notable de
la diuresis. En efecto, no son tinicamente las variaciones de pre-
sién en la arteria renal las que determinan las variaciones de se-
creeién, sino al mismo tiempo la velocidad de la sangre en los capi-
lares del rifién. Si la presién sanguinea general es constante, la
secrecién urinaria aumenta considerablemente cuando los pequetios
vasos del rinén se dilatan de un modo que permite una cireulacién
mas activa en su interior; inversamente, la contraccién de los vasos
del rifién disminuye la secrecién 4 pesar del aumento de presién
sanguinea en la aorta, en una palabra, las variaciones de la secre-
cién urinaria estin ligadas con estos dos factores: presién y velo-
cidad de la sangre en los vasos renales y particularmente en los
glomérulos: ambos factores estdn bajo la dependencia de la iner-
vacién vaso-motora del rifién.

Existe 4 la vez otro factor fisico que desempefia un papel
preponderante en el mecanismo de la secrecién urinaria: es la ten-
sion osmética 6 concentracién molecular del plasma sanguineo.
Normalmente la orina tiene una concentracién molecular mas
aumentada que la de la sangre; su punto de congelacién (A) puede
descender hasta—1.°85 mientras que el del plasma es—0.°55. ~ Hsta
observacién demuestra que en el mecanismo de la secrecién urina-
ria las fuerzas osméticas no deben ser las tinicas que entran en
Juego; pero no deja de ser cierto que las variaciones de tensién
osmotica de la sangre influyen de una manera notable sobre la se-
crecién. . Por ejemplo: si se diluye la sangre de un animal por
medio de una inyeccién intra-venosa de agua destilada, la secre-
cion urinaria disminuye y puede hasta cesar momentianeamente :
por el contrario la inyeccién de una solucién salina ¢ azucarada
hiperténica provoca una diuresis intensa. En el primer caso, la
concentracion molecular del plasma sanguineo ha descendido, su
presion osmética ha bajado de la cifra normal y esto es suficiente
para dificultar la filtracién renal, aunque la masa de la sangre
haya aumentado. En el 2.° caso, por el contrario, el aumento de la
concentracion molecular del plasma provoca un aflujo de agua de
los tejidos & la sangre, que tiende 4 restablecer el equilibrio osmé-
tico destruido; la sangre se encuentra asf diluida por el agua, pero
unicamente en un grado necesario para volverla 4 su concentra-
cion molecular normal, y de este modo su masa aumenta sin des-
cender Ja presién osmética; resulta pues, que hay una plétora
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vascular mas 6 menos considerable, segin la concentracion de la
solucién inyectada; una dilatacién de los pequefios vasos que se
dejan distender para alojar el exceso de liquido; un aumento de
volumen de los 6rganos, particularmente del rifién, cuyos vasos
capilares estan atravesados por una corriente mas 6 menos rapida.
Asi se explica el aumento de la secrecién urinaria en estas condi-
ciones, y, gracias 4 ella, el organismo repara el desérden producido
v hace volver 4 la normalidad el volumen y la composicion de la
masa sanguinea. '

II. Papel del epitelio glandular~—La funcién urinaria no es
debida solamente 4 la filtracién, bajo la influencia de la presién
sanguinea, del agua de la sangre que tiene en suspensién los prin-
cipios caracteristicos de la orina; & este acto, en apariencia pura-
mente fisico, debe agregarse la accion especitica de las células glan-
dulares. Sino fuera asi, no seria inicamente el agua de la sangre
la que trasudaria el glomérulo, seria el plasma sanguineo, y como se
sabe la alblimina no pasa en la orina mas que cuando el epitelio
renal estd alterado. Conoecemos ya las experiencias hechas con la
inyeccion del sulfindigotato 6 urato de soda que demuestran el
papel del tubo urinifero en la secrecién de la orina.

Es cierto pues: 1.° que el agua y las sales son separadas de la
sangre por el glomérulo, v en este acto secretorio el fenémeno de
la filtraciéon desempefia un papel importante y 2.° que la forma-
cién de la orina se termina en el tubuli-contorti por la adicién de
los materiales solidos.

Los principios de la orina existen ya formados en la sangre,
v el rifidn no hace mas que extraerlos; la urea existe normalmente
en la sangre aunque en pequefia proporcién (0.02 centésimas por
100) y la sangre de la vena renal contiene menos que la de la
arteria. En este punto de vista podemos considerar el rifién co-
mo un filtro, insistiendo sobre el caracter vital y no simplemente
fisico de la filtracion.

Las células glandulares del rifiéon son capaces de operar la
sintesis de ciertas substancias cuando se le proporciona los ele-
mentos para su formacion, haciendo circular en los vasos del rinén
sangre cargada de glicocolo y acido benzoico, la orina segregada
contendra acido hiptrico (Bunge v Schmiedeberg).

El tejido renal manifiesta también su actividad especial por
medio de la floridzina que es un glucosido extraido de la corteza
del alberchiquero, tiene la propiedad especial de provocar una
glicosuria intensa cuando es ingerida 6 inyectada por la via sub-
cutanea en pequenas cantidades. Ksta diabetes puede prolongar-
se por mucho tiempo si se continda su administracién; como es
una substancia desprovista de toxicidad no se acompaia de hiper-
glicemia, al revés de lo que pasa en la diabetes verdadera; es una
diabetes renal, 6, en otros términos, el rinén bajo la accién de la
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floridzina ha adquirido la propiedad de eliminar el azdcar del
organismo. Una alteracién poco profunda del rifién produce un
obsticulo 4 esta glicosuria; por eso en Clinica esta prueba se em-
plea para juzgar el estado funcional del aparato renal.

II11. " Influencia del sistema nervioso—Como el sistema ner-
vioso tiene una accién muy mareada sobre el sistema vascular,
se concibe que tenga una influencia sobre la secrecién urinaria,
influencia que es cierta, pero estd mal desembrollada. Algunos
hechos lo prueban.

No se conocen los nervios secretorios especificos y parece que
el sistema nervioso obra por los vaso-motores. La seccién del
gran espldcnico aumenta la produccién de la orina; porque hay
vaso dilatacion del rifién y el aflujo sanguineo es mas considera--
ble (Vulpidn); la excitacién de su cabo periférico determina la
accion inversa porque provoca vaso-constriceién. La execitacién
del Vago determina vaso constriccién renal. La seccién de la
médula detiene la secrecién (por descenso de la presién arterial),
y de una manera general toda operacién que aumenta la presién
y broduce vaso dilatacién renal, aumenta la secrecién urinaria;
toda operacién inversa produce efecto contrario. Asi se com-
prende que el frio exterior; disminuyendo el calibre de los vasos
cutdneos, aumenta la secrecién urinaria, v que la lentitud 6 debi-
litamiento del corazén, 6 la disminucién de la presién debida 4 los
sudores abundantes (acompafados de vaso dilatacién cutinea)
produce el resultado contrario. Notemos por dltimo que la pi-
cadura del piso del 4.° ventriculo, determina poliuria con glicosu-
ria y albuminuria segin el punto lesionado (Cl. Bernard) sin que
se sepa justamente cémo y por qué la seccién de los nervios del
rifion suprime la funcién de este érgano. Hay también hidruria
0 poliuria después de la seccién de los nervios del rifién.

1V. Papel de la composicion de la sangre. Diuréticos.—Tl
rifion es muy sensible 4 las variaciones de la composicién quimica
de la sangre, siendo encargado de eliminar la mayoria de las subs-
tancias que se encuentran en ella por encima de la cantidad nor-
mal (urea, azicar, cloruro de sodio, ete.) 6 que se encuentran
accidentalmente como ciertas sales 6 ciertos venenos (nitrato de
soda, alcaloides vegetales, toxinas diversas ete.)

Algunas de estas substancias tienen al mismo tiempo la
propiedad de aumentar en notables proporciones la secrecién uri-
naria; son estas substancias conocidas con el nombre de diuréticos,
por ejemplo: diversas sales (principalmente nitrato de potasa,
urea, cafeina, teobrimina, digital, ete.) En inyeccién intraveno-
sa las soluciones azucaradas producen una abundante diuresis
(Moutard-Martin y Cl. Richet). El aumento de la diuresis puede
producirse principalmente por el agua, pero en general la can-
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tidad absoluta de materias disucltas aumenta con la cantidad
absoluta de liquido segregado; el mecanismo de accién de los
diuréticos es bastante complejo. Para las soluciones saladas y
azucaradas hiperténicas que llegan al torrente circulatorio, el
factor principal de la diuresis es la plétora hidrémica producida
por el paso del agua de los tejidos 4 la sangre v la vaso dilatacién
renal concomitante. Hay cierta relacién entre el volumen de la
orina segregada (V) bajo la influencia de un diurético y el volu-
men de la solucién diurética ingerida (V). Esta relacién es lla-
mada coeficiente diurético (D;) de modo que V'=VD. Para las
soluciones de glucosa al 25 %, D=2.8, es decir que si se inyecta &
un conejo 100° de una solucién al 25 % el animal excretara un
volumen de orina igual 100X 2.8=280% en un tiempo aproximado
de 100 minutos al cabo del cual la accién diurética se ha agotado;
es pues en este caso 180 de agua los que han sido extraidos del
organismo por el diurético. Cada aztcar tiene su coeficiente diu-
rético propio. Para el aziecar de cafia solucién al 25 % D=2, es
decir que el volumen de orina excretado, es tan solo el doble del
volumen de Ia solucién inyectada. Se comprende en efecto que
la intensidad de la diuresis debe estar en relacién con el peso
molecular de las substancias empleadas, 6 dicho de otro modo, con
una fuerza de atraccién para el agua, asi como se ha observado
con diversas sales y con diversos cuerpos de la serie de los aziica-
res. De este modo, por ejemplo de 2 soluciones azucaradas de
la misma concentracion ponderal (25 %) una de glucosa v la otra
de sacarosa, inyectada en igual cantidad en el torrente circulato-
rio, es la solucion de glucosa, la que produce diuresis méas intensa,
va que el peso molecular de la glucosa es de 180 y el de la sacarosa
de 342; claro es que siendo asi, la solucién de glucosa encierra en
igualdad de volumen mayor nimero de moléculas que la de la
sacarosa, 6 en otros términos, tiene una concentraciéon molecular
mas elevada, una presién osmética méas fuerte, y por consiguiente,
una mayor fuerza de atraccién para el agua. De un modo. gene-
ral, para las substancias diuréticas de una misma serie, como los
azucares, EL COEFICIENTE DIURETICO CRECE EN RAZON INVERSA DEL
PESO MOLECULAR DE ESTAS SUBSTANCIAS.

Ademds de la plétora, se produce una dilatacién de los capi-
lares de los 6rganos, particularmente del rifion. Ksta vago-dila-
tacién no es solo la consecuencia mecéanica de la plétora, sino que

también el resultado de una accién propia de las substancias diu-

réticas sobre las paredes vasculares. En efecto se ha demostrado
que la vaso dilatacién renal, el aumento de desagiie sanguineo en
los capilares, y por consiguiente la filtracién mas activa en los
glomérulos, aparecen igualmente en las circulaciones artificiales
de sangre defibrinada 4 través del rifién aislado del cuerpo cuando
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se anade a la sangre un diurético tal como el nitrato de sodio,
urea, azucar, ete.

Tales son los factores mecanicos de la diuresis cuando una
substancia diurética llega al torrente circulatorio. Sin embargo, la
importancia de estas condiciones fisicas para la filtracion de la ori-
na en los glomérulos, no debe hacer perder de vista el elemento epi-
telial de la secrecion, y es verosimil que las substancias llamadas
diuréticas, hasta los salinos, ejercen también una accién propia
sobre el epitelio secretor, siendo seguramente asi para la urea,
pilocarpina, etc. Para otras substancias como la cafeina, digi-
tal, uno de los factores mas importantes de la diuresis, consiste
en la accién tonica ejercida sobre el corazdén, por lo que la digital
es un diurético muy eficaz en las afecciones cardiacas.

PAPEL DE LA SECRECION URINARIA

El rifion, al desembarazar la economia de sus productos de
desasimilacion, mantiene la integridad de la composiciéon del me-
dio interno, ejerciendo de este modo un papel protector de los mas
importantes para el organismo, ya que de las substancias elimi-
nadas varias son toxicas. ;De donde vienen los diferentes ele-
mentos de la orina y qué parte toman en la toxicidad de ésta?

Los productos nitrogenados de la orina, urea y acido trico
derivan de la desasimilacién de los albuminoideos; se ha creido
que los acidos amidados (glicocola y leucina) representan las
substancias intermediarias entre estas, no porque se pueda fuera
del organismo obtener urea de los acidos amidados, sino porque
‘la inyeccién intra-venosa de leucina 6 glicocola en un animal pro-
duce aumento de la secrecion de urea. Pero esto no es mas que
una hipétesis va que no se encuentran acidos amidos libres en los
tejidos. De igual manera, inyectando en las venas carbonato de
amoniaco, se ha visto aumentada la excrecién de la urea y se ha
reconocido al higado la propiedad de transformar la sal amonia-
cal en urea: es el higado el principal formador de la urea. s
pues, posible que las sales amoniacales sean las precursoras de la
urea en los procesos de la descomposicion de los albuminoideos.
Finalmente, se ha creido también que la urea podia derivarse de
la creatina, cuerpo existente en los musculos que se consideran
generalmente como focos de producciéon de urea. En conclusidn,
esta cuestién atn esta en litigio. :

En cuanto al acido trico, ha sido considerado como un pro-
ducto menos oxidado de la desasimilacién de los albuminoideos,
siendo la urea el producto mas oxidado. Efectivamente se ob-
tiene urea tratando el dcido Grico por los oxidantes enérgicos, y
la inyeccién intra-venosa de acido Urico en un mamifero aumenta
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la execrecion de la urea. Sin embargo este concepto concuerda
dificilmente con los dos hechos siguientes: 1.°, en las aves, en las
que las oxidaciones son por lo menos tan enérgicas como en los
mamiferos es el acido drico y no la urea el que predomina en la
orina; 2.°, en las enfermedades en que las oxidaciones estan dis-
minuidas por obstaculo & la hematosis, el acido Grico no aumenta
en la orina. Se sabe que el acido drieco no representa en modo
alguno un producto intermedio de los cambios entre la albtimina
v la urea, sino un producto terminal, especifico, de la desasimila-
¢ién de ciertos compuestos albuminoideos contenidos en el ntcleo
de las células, en las nucleinas, y que el higado desempeiia un
papel importante en su formacién.

Los fosfatos de la orina proceden algunos, de los fosfatos de
los alimentos, los otros resultan de la oxidacién de las substancias
fosforadas del organismo: lecitina, nuecleo-albtiminas, que son
abundantes sobre todo en el sistema nervioso, y en la desasmnla-
cion de los huesos.

Los sulfatos derivan casi todos de la oxidacién de las subs-
tancias sulfuradas de la economia, es decir, de los albuminoideos.
Los 4cidos sulfo-conjugados de la orina tienen su origen en la pro-
duccion del fenol, indol v escatol en el intestino por fermentacién
microbiana de los albuminoideos, estas substancias son absorbidas
Y se combinan con el acido sulfirico procedente de la oxidaciéon de
la albtimina. Kl aumento de los acidos sulfo-conjugados en la
orina, es pues un indicio de fermentaciones intestinales mas acti-
vas, lo que sucede cuando hay estancamiento de materias fecales
en el tubo digestivo.

En cuanto 4 las materias colorantes uro-cromo, urobilina de-
rivan de la reduccién de la bilirubina, pigmento de la bilis.

Ademas, Chatin y Guinard, han intentado por analogia con
otras glandulas atribuir al rifién una Secrecwn interna que parece
existir realmente.

 Exposicion de los procedimientos con que cuenta actualmente la
Clinica para la investigacion de las enfermedades del riién.

EXPLORACION FiSICA

Inspeccion.—Se debe principiar por la inspeccién de la re-
gién lumbar y de los hipocondrios, notando toda deformacién,
toda eminencia, todo cambio de coloracion.

Palpacion. —Hav que notar si hay diferencias de tempera-
tura local ; espesor y de sensibilidad de los tegumentos, buscando
con cuidado la existencia de edema. El enfermo debe estar en el
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decubito dorsal 6 en el decubito lateral acostado del lado opuesto
al que se quiere examinar.

Puntos dolorosos renales—Cuando el rifion estd enfermo se
puede determinar 4 voluntad dolor por la presiéon en ciertos pun-
tos bien localizados, que son siempre los mismos; estan repartidos:
en la region posterior del abdomen, en la pared abdominal antero-
lateral; y algunos otros que se encuentran por el tacto vaginal 6
rectal.

Los puntos posteriores son: El punto costo-vertebral (Gu-
yon), situado en el vértice del dngulo formado por la Ultima cos-
tilla y el borde externo de la columna vertebral; y el punto costo-
muscular situado en el vértice del angulo formado por la ultima
costilla y ¢l borde externo de los miusculos de la masa lumbar.

T.os puntos anteriores mas importantes son: el punto sub-
costal, situado debajo del reborde costal, casi enfrente de la ex-
tremidad de la décima costilla. FEl punto para-umbilical (Bazy)
6 ureteral superior (Pasteau) estd situado en la interseccién de
una linea horizontal que pase por el ombligo y una linea verti-
cal que pase por el punto de Marc. Burney, puede suceder que el
dolor asi provocado, irradie hacia la vejiga (reflejo pielo-vesical)
v se acompaiie de necesidad de orinar. Kl punto ureteral-medio
que se percibe palpando el uréter a través de la pared abdominal
anterior donde cruza los grandes vasos para penetrar en la pe-
queha pelvis. Kl punto supra-intra-espinal (Pasteau) situado
justamente adentro y encima de la espina iliaca anterior y supe-
rior, al nivel del paso del nervio femoro-cutaneo, en la extremidad
supero externa de la arcada crural, para encontrarlo es necesario
rodear de cierto modo la espina iliaca, como si se fuese 4 agarrar
con la extremidad del pulgar. El punto inguinal (Pasteau) si-
tuado al nivel del orificio externo y superficial del canal inguinal.

El punto renal lateral, punto supra-iliaco lateral (Pasteau)
situado un poco arriba de la cresta iliaca y en la parte media; es
el punto de emergencia de la rama perforante del Gltimo nervio
inter-costal 6 del primer lumbar.

El punto renal inferior, punto vésico-vaginal 6 vésico-rectal
(Bazy), punto ureteral inferior corresponde a la desembocadura
del uréter en la vejiga.

Los méas importantes de estos puntos son: en primer lugar,
el punto supra-intra-espinal que no falta jamas; el costo-muscu-
lar; el para umbilical 6 wreteral superior; el ureteral medio, v el
mnferior; que corresponden al trayecto del uréter y se encuentran
cuando éste estd muy dilatado 6 muy infectado. El punto ingui-
nal existe cuando el supra-tntra-espinal es muy marcado.

Percusion.—Poco hay de particular, salvo que se pueda com-

probar la sonoridad edlica adelante del rifién.
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Fonendoscopia; puede dar datos muy importantes, distin-
guiendo la macisez renal de la hepatica (lado derecho) vy de la
esplénica (lado izquierdo).

Radiografia y radioscopia, siempre ha tenido muchisima im-
portancia para el diagnéstico de los calculos del rinén y del uréter.
Hoy dia gracias & los progresos de la técnica se ha llegado a ob-
tener imagen de los rifiones en las 3 cuartas partes de los casos;
los contornos exactos de los rifiones pequeiios y mo purulentos,
los rifiones mas 6 menos normales son marcados. Asi se puede
establecer el diagnéstico de la existencia, situacion, direccion,
volumen ; v las afecciones mismas del rifion.

METODOS DE EXPLORACION FUNCIONAL

I. Ezamen de la orina.—Es de mucha importancia y un es-
tudio muy largo, por eso no haremos mas que algunas conside-
raciones.

Después de notar la Cantidad, color, olor, ete., se hara el examen
histo-bacteriolégico acompanado 6 no de inoculaciones; la tnvesti-
gacion de cilindros es de gran valor ; puede existir una albuminuria
sin cilindruria; pero al contrario, es preciso admitir que una cilin-
druria clara no existe sin albuminuria concomitante.

Densidad.—Cuanto méas poca es una orina es mas densa, cuanto
més abundante es menos densa, se puede notar simplemente exami-
nando el recipiente que la contenga. Como conclusién se puede
decir que la densidad es inversamente proporcional al volumen de
- las orinas.

Crioscopia, es el estudio del punto de congelacion de los liquidos
llamado punto crioseépico (A). El agua destilada congela 4 0° gra
dos; el A de las soluciones salinas es tanto mas bajo, cuanto mas
rica es la solucién en substancias disueltas. El examen erioscoépico
de las orinas mide la concentracién global en substancias disueltas.

ANALISIS QUIMICO DE LAS ORINAS

El analisis quimico de las orinas debe hacerse con mucho cui-
dado; no hay duda que es incapaz por si sélo de ofrecer datos
definitivos, pero si es asociado 4 los otros procedimientos de examen
éste es fecundo en conclusiones importantes.

Varios principios deben ser establecidos claramente, para evi-
tar errores de interpretacion.

Como la eliminacién renal varia normalmente de un momento
4 otro del dia, es indispensable examinar la orina secretada durante
las 24 horas, periodo durante el cual el organismo pasa sucesiva-
mente por los estados de reposo v de actividad &4 que estd expuesto




99 _

habitualmente. También la vida del enfermo, su régimen alimen-
ticio, su-actividad no deben ser modificados durante el periodo de
examen ; es necesario hacer exdmenes sucesivos, repetidos durante
varios dias si algunos errores se suponen. '

No s6lo hay que tener en'cuenta la proporecién de elementos
por litro; sino la cantidad verdaderamente eliminada, bastaba que
existiera una pequefia poliuria para que se pensara-en una insufi-
ciencia de eliminacién, cuando al contrario el total de materiales
eliminados podia ser en realidad superior al normal.

Por tltimo hay que tener en cuenta el género de vida vy el
régimen alimenticio en particular, pues el rifién es destinado & eli-
minar los excesos de estos materiales que la sangre contenga, v que
deben encontrarse en la orina.

Lo mismo ciertos estados mérbidos cuya influencia es bien
conocida deben ser investigados: Ia urea baja normalmente en
las enfermedades del higado y en las anemias; igualmente los
neurdpatas son normalmente fosfatiricos.

El andlisis comprende dos partes distintas: el estudio de los
elementos anormales y el de los normales. '

Entre los elementos anormales estdn 1o albimina y el azicar,
la primera nos es particularmente importante. Fuera de las
albuminurias transitorias que se encuentran en los casos de con-
gestion cardiaca, se puede admitir que la albuminuria indica siem-
pre una lesion renal, que en general es tanto mas grave, cuanto la
albuminuria es mas abundante.

En cuanto el aziicar que es indicio de diabetes, no es intere-
sante mas que al punto de vista general ¥y no bajo el punto de
vista renal.

. Entre los elementos normales debemos considerar lu ured,
los cloruros, los fosfatos y el deido drico. La cantidad de wrea
no tiene ninguna significacin si no se le compara con la cantidad
de urea contenida en la sangre. Para que la cantidad de cloruros
interese se le debe comparar con la de los cloruros ingeridos. ILa
eliminacién del deido drico ha creado cuestiones de metabolismo
muy complicadas en las que los rifiones no parecen intervenir.
La eliminacién de fosfatos es igualmente una cuestién de nutri-
cton sin relacién con el funcionamiento del rifién,

La interpretacién de los resultados obtenidos por el examen
quimico de las orinas al punto de vista de la medida del funcio-
namiento renal es bastante dificil si se quiere llegar 4 resultados
precisos. AuUn hay mucho por conocer en el problema para que
se pueda llegar 4 conclusiones sélidas; pero bajo las reservas que
hemos hecho; el analisis quimico de las orinas es entre los métodos
de exploracion funcional, uno de los que se puede considerar como
mas importante.

Investigacion de la tozicidad de la orina.—La toxicidad de Ia

8
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orina estd en relacién con las substancias toxicas eliminadas por
el rifion, Bouchard ha buscado cudl puede ser la alteraciéon del
funcionamiento renal en los casos en que se encuentre una toxici-
dad mas 6 menos marcada de la orina. Como el método que esta
indicado es dificil de poner en practica; como ademéas la orina del
rinén sano contiene venenos cuyo ntmero y cantidad varia, y
como también es necesario establecer una relacién entre la toxici-
dad de la sangre y la de la orina; resulta que este método puede
dificilmente guiarnos respecto al funcionamiento del rifién, por
lo que la mayor parte de los experimentadores lo han abandonado.

II —EXAMEN DE LA SANGRE

Kl examen de la sangre es muy importante para la aprecia-
cién del funcionamiento renal; se hace bajo dos objetivos dife-
rentes: 1.° bajo el punto de vista crioscopico y 2.° bajo el punto
de vista quimico.

1.° Crioscopia.—El punto criosedpico (A) de la sangre en un
individuo normal es—0°56. Se habia creido que toda variacion
de este punto criseépico, indicaba la existencia de un trastorno
del funcionamiento renal, y que inversamente la comprobacion
de un punto CI‘lOSCOplCO normal permitia eliminar la existencia
de una afeccion de los rifiones. Pero la experiencia no ha confir-
mado estas previsiones tedricas, pues deja escapar uremias muy
acentuadas; asi que es un procedimiento infiel é impreciso.

2. Bajo el punto de vista quimico, 1o mas importante es la
dostficacion de la urea en la sangre; para la apreciaciéon del fun-
cionamiento renal ha sido notada en su valor por Widal y Javal,
quienes fundados en sus comprobaciones han podido establecer
no s6lo una clasificacron de las ncfmt@s sino su prondstico racronal
también.

Segtin estos autores se puede considerar como normales 6 poco
atacados 4 sujetos cuya cantidad de urea en la sangre no pasa
de 0’50 centigrados por 1,000, por el eontrario consideran como
urémicos netos a4 sujetos cuya urea estd comprendida entre 0’50
centigramos & 1 gramo, y consideran de prondstico grave 4 sujetos
cuya urea pasa de un gramo.

Widal ha precisado mas este examen, pues ha demostrado
que cuando se investiga la urea en la sangre es preciso tener en
cuenta la albtimina ingerida: un sujeto es mas urémico en cuanto
mas carne ingiere, asi conviene comparar los diferentes enfermos
con ingestiones de albumina analogos. Estos procedimientos de
diagnostico se aplican sobre todo 4 las nefritis dichas intersticiales,
permitiendo apreciar su gravedad con una extrema preelslon y
una perfecta seguridad.

———
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Si se hace simultidneamente la dosificaciéon de la urea en la
sangre y en la orina, se puede llegar 4 tener resultados muy
precisos.

La interpretacién de los resultados exige el conocimiento de
dos leyes fundamentales bajo el punto de vista de la secrecion
de la urea. La primera establecida por Widal es que: la cantidad
de urea en la orina es tanto mas grande cuanto la uremia es mas
acentuada. La segunda establecida por Albarran es que: con una
misma uremia la cantidad de urea es mas grande tanto cuanto la
concentraciéon urinaria ha bajado. Calculando la férmula exacta
de estas dos leyes se ha podido interpretar de una manera rigurosa
los resultados dados por el procedimiento de Widal y Javal.

III-ESTUDIO DE LAS ELIMINACIONES PROVOCADAS

Los exdmenes anteriores no dejan de tener algunas inexacti-
tudes, por lo que se ha buscado un elemento de diagnostico mas
seguro; v es el de las eliminaciones provocadas.

A consecuencia de los trabajos de Bouchard (1873) se ha
tratado de explorar el funcionamiento del rifién, haciendo absor-
ber 4 los enfermos diferentes productos; se ha ensayado el sulfato
de quinina, el bromuro de potasio, acido salicilico, fushina, ioduro
de potasio, azul de metileno, rosanilina, floridzina, sub-carbonato
de hierro, cloruro de sodio y otros que han dado resultados mas
6 menos importantes; pero los mejores son: el azul de metileno
y la floridzina ; sera 4 los tinicos que nos limitaremos, agregando
ademas la poliuria experimental.

I.  Prueba del azul de metileno. (Achard y Castaigne) Tec-
nica: inyéctese en los musculos de la nalga 1 c¢. ¢. de la solucion
de azul de metileno al 5 % en agua destilada y auto-claveada a
110° ; la vejiga se vacia en el momento de la inyeccién y las orinas
se recogen cada media hora al principio, en seguida cada hora, v
después & intervalos mas largos hasta la desaparicion del azul.

Marcha de la eliminacién.—En el estado normal el azul apa-
rece en la orina media hora 6 una hora después de la inyeccion;
aumenta rapidamente para Hegar 4 su maximum 4 la 3.* 6 4> hora;
en segulda decrece poco & poco y desaparece definitivamente & 1as
48 6 60 horas después de la inyeccién. La marcha es c1chca y
regular.

En las orinas se encuentra, sea azul soluble en el cloroformo,
sea leuco-derivados del azul llamados cromdégenos, capaces de vol-
ver 4 formar el azul en condiciones determinadas.

Hay que tener ciertas precauciones: por ejemplo si el enfer-
mo estd acostado, la cantidad. de azul eliminado durante el mismo
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tiempo, puede ser cuatro 6 cinco veces mas considerable que si
hubiese quedado de pié. '

Interpretacion de los resultados—Hay que tener en cuenta
varios factores que son: el principio de la eliminacién, su inten-
sidad, su ritmo y duracién; y se puede afiadir el estudio de la eli-
minacion bajo forma de cromégeno.

a). Kl principio de la eliminacién merece anotarse con cui-
dado; de las investigaciones hechas se puede concluir de una ma-
nera general que el retraso en la eliminacién indica que la per-
meabilidad al azul ha disminuido y marea frecuentemente la
existencia de lesiones renales el tipo intersticial. Sin embargo
no hay que ser demasiado afirmativo 4 este punto, porque se han
observado casos en que un retraso en la eliminacién del azul no
obedecia & lesiones renales serias; y en otros casos con elimina-
cion 4 plazos normales se puede encontrar rifiones muy alterados
(nefritis epitelial ). _

b). La intensidad de la eliminacién es el factor mas impor-
tante. La disminucién es clara en la tuberculosis renal, en el
rifién poliquistico, en la pielo-nefritis avanzada y en los viejos
prostaticos. En las retenciones renales, la intensidad de la eli-
minacién varia con el grado de lesiones del parenquima. Hay

casos en que se nota la ausencia completa de eliminacion del azul,

sin que se sepa & punto fijo 4 que se debe esta anomalia.

¢). La duracién de la eliminacién debe notarse porque es
igualmente de mucha importancia: puede ser corta 6 prolongada.
Si es corta y si la cantidad de azul estd disminuida quiere decir
imperieabilidad renal al azul. Si por el contrario en una dura-
cion corta hay paso de mucho azul, indica exageracién de la per-
meabilidad renal. Si la duracién es prolongada, lo que sucede 4
menudo, existe segin Achard y Castaigne cierto grado de imper-
meabilidad. Por el contrario Albarran y Bernard han demostra-
do que puede existir prolongacién de eliminacién en casos de po-
liuria refleja y en rifiones atacados de hipertrofia compensatriz.

d). El ritmo de la eliminacién es normalmente regular v la
marcha es ciclica. En algunas circunstancias la marcha de la
eliminacién es policiclica, sobre todo en los enfermos atacados de
“lesiones hepaticas, de lesiones nerviosas, de nefritis intersticial,
de tuberculosis renal y de pionefrosis. Asi pues, en presencia de
una marcha policiclica de eliminacién, es preciso desconfiar.

e). Eliminacién del azul en forma de cromégeno. Un pri-
mer derivado incoloro regenera el azul calentando la orina con
acido acético; otro, toma nacimiento bajo la influencia de micro-
organismos y es muy inestimable: basta agitar el liquido al aire
para reconocer inmediatamente el color azul. De estos dos leuco-
derivados uno es muy estable (cromégeno de eliminacién) y el

B 44_————*__.44_«#,
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otro mestable en relacion con la fermentaciéon de las orinas (cro-
moégeno de fermentacwn)

La eliminacién del eromogeno es seguro el resultado de un
trabajo particular del rifién; atn no se ha podido sacar conclu-
siones netas de la presencia y cantidad del cromégeno respecto al
peder eliminatorio del rifién.

I PRUEBA DE LA FLORIDZINA

La inyecion de floridzina, cuyo descubrimiento remonta al
afio de 1855 es capaz de determinar glicosuria. Achard y Dela-
mare en 1890 aplicaron al estudio de la funcién renal este proce-
dimiento de investigacion.

Técnica—Se vacia la vejiga del enfermo, y se le pone una
inyeceién sub-cutanea de una solucién al 1 por 200 de floridzina,
esterilizada 4 la ebullicién. KEsta solucién debe ponerse tibia para
que los cristales de floridzina estén bien disueltos; la cantidad que
se debe inyectar es de 1 ec. c. para Achard y Delamare; ;¥ de 4c.c.
para Albarran, porque segin este autor, la angheosurla es fre-
cuente, cuando las lesiones renales son poco marcadas.

Marcha de la eliminacién—En los sujetos sanos el azticar
aparece en la orina al cabo de media hora, y esta glicosuria dura
de 2 4 4 horas. Si se inyecta 1 e. c. de la soluciéon (0°005 miligra-
mos) de floridzina, el sujeto elimina 1 6 2 gramos de aztcar; pero
para evitar errores de dosificacion, se puede admitir como limites

“de la glicosuria regular 0’50 centigramos 4 1 gramo por una parte

y 2 gramos 4 2’50 centigramos por otra.

Precauciones que hay que tomar.—Ciertas condiciones hacen
variar la cantidad de azdear eliminada, como pasa con la absor-
cion de algunos medicamentos (salicilato de soda, antipirina) que

'la disminuyen; por el contrario la repeticion de la prueba con 4 6

5 dias de mtervalo provoca un aumento de la cantidad de aztucar
ehmmada

Esta experiencia es absolutamente inofensiva; puede provo-
car sin embargo cierto grado de poliuria,

Interpretacion de los resultados—Hl principio de la elimina-
eion es dificil de precisar; tiene lugar de un cuarto 4 media hora
después de la inyeccion.

La duracton de la eliminacion, es normalmente de dos
tres horas, no se prolonga mas de 4 4 5 horas. Como para estu-
diar esta duracion de eliminacion, es necesario hacer dosifica-
ciones repetidas. Poco se ha estudiado esta duracién, lo mismo
que la marcha de la eliminacion.

La intensidad de la eliminacion, medida por la cantidad de
azicar eliminada es el factor mas 1mp0rtante de todas estas in-
vestigaciones. Se hace en los limites antes indicados.
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Los resultados son variables, eliminando las causas de error
ya citados se puede concluir asi:

a). Cuando no existen lesiones renales, se observan amenudo
hiperglicosuria; ésta se encuentra tanto en afecciones agudas
como bronco-pneumonia, fiebre tifoidea, reumatismo articular
agudo, como en enfermedades crénicas sin lesion renil, enfisema,
reumatismo crénico, alcoholismo.

Sinembargo hay que tener presente que ciertas interpreta-
ciones pueden conducir 4 un error de diagnostico. Si se observa
anaglicosuria cuando los otros métodos de exploracion estan en
desacuerdo con el resultado de la prueba floridzica, no conviene
precipitarse en conclusiones: es necesario comprobar antes la
soluciéon de floridzina que se empled, pues se ha observado anagli-
cosuria con soluciones, que no son preparadas recientemente.

b). Cuando existen lestones renales se observa lo mds fre-
cuentemente wregulamdad de la eliminacion y especialmente
hipoglicosuria 6 anaglicosuria. Hsto se puede encontrar en afec-
ciones muy diversas; tanto en nefritis ya avanzadas, como en casos
ligeros. Pero no puede juzgarse la gravedad de las lesiones por
la medida de la cantidad del azicar eliminada. Anaglicosuria
puede encontrarse ya en lesiones renales mas 6 menos sépticas,
ya en la litiasis, en el cancer, 6 en la tuberculosis del‘rifién, sin
que esto dé derecho 4 sacar conclusiones ciertas y precisas en lo
que se refiere 4 la medida del valor funecional.

II— POLIURIA EXPERIMENTAL

Consiste esencialmente en recoger las orinas durante varias
medias horas consecutivas; después de la primera media hora se

hace beber al enfermo 2 6 3 vasos de agua 6 de tisana diurética. .

Cada muestra de orina es recogida separadamente vy analizada,
la primera sirve de punto de comparacién para notar las modlﬁ-
caciones en las otras.

Kste método sirve para el estudio del funcionamiento renal
considerado en su conjunto; pero su aplicacién mas importante
es en el estudio comparado del trabajo de los dos rifiones.

En el estado normal la cantidad de orina eliminada aumenta
después de la absorcién del agua, aumento que es sensible -en la
segunda media hora de la experiencia, alcanzando su maximum
al fin de esta media hora 6 en la media hora siguiente, y disminu-
yvendo en seguida.

Es conveniente no hacer beber demasiado liquido, para no
prolongar mucho la fase de poliuria y para estudiar mejor las
variaciones de las eliminaciones durante el aumento y dlsmmu-
cién de la cantidad de orina.

23
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La proporcién de urea por litro disminuye en razén inversa
de la cantidad de liquido secretado, pero en realidad cuando los
dos rifiones secretan mas orina, dan méas urea. El cloruro de
sodio, tiene una eliminacién paralela & la de la urea,

IV—EXAMEN COMPARADO DE LA FUNCION DE CADA
UNO DE LOS RINONES

Para juzgar el valor comparado de los dos rifiones, es nece-

sario recoger la orina de cada uno de ellos simultdneamente, por-

que es indispensable encontrarse en condiciones experlmentaleb
absolutamente idénticas. Ademas, es preciso recoger separada-
mente la orina de cada rifién durante un tiempo largo 6 bien re-
pitiendo varias veces los examenes para comparar y adicionar
sus resultados.

Los medios que permiten actualmente recoger separadamen-
te la orina de los dos rifiones simultaneamente son: el cateterismo
ureteral y la separaciéon 6 la divisién intra-vesical de las orinas.
Para el cateterismo ureteral, se sirve del cistéscopo de Albarran
v del cistéscopo de uneta movil, ligeramente modificado por los
fabricantes de aparatos. Para la separacién 6 divisiéon de las
orinas, se utilizan en general los aparatos de Luys 6 de Cathelin.

El cateterismo ureteral permite reconocer el lado enfermo,

- explorar por completo el uréter v la pelvis del rifiéon, comprobar

la presencia de una retencién renal, y hacer tomas directas de

‘orina en el rifibn para examenes histo-bacteriologicos; también

recoger separadamente la orina de cada rifién al mismo tiempo y
en las mismas condiciones. Asi es facil determinar cual es el
lado enfermo 6 mas gravemente atacado, cual es el grado de evo-
Iucién de la lesion, y cudl es el valor funcional del rifién del lado
opuesto, lo que es de capital importancia en Cirugia, puesto que
permite extirpar un rifién con la certeza de que su congénere
podra bastar a toda la eliminacion urinaria.

Para llegar 4 un buen resultado es necesario después de ha-
ber colocado en buen sitio las sondas ureterales, aplicar al estudio
separado de cada rifién, los métodos de exploracmn funcional:

Cantidad de orina——Para hacer un buen examen es necesario
segin el Profesor Albarran: 1.—Recoger toda la orina secreta-
da durante el examen. 2. —Recoger la orina durante dos horas.
3.—Separar las causas de error que, durante el examen puedan
falsear las relaciones de los dos rinones, estas son todas las capa-
ces de determinar poliuria en riflones sanos (absorcion de liqui-
dos, diuréticos en particular, examen en las dos horas que siguen
4 la comida.) 4.°—Despreciar la cantidad de orina durante el
primer cuarto de hora.
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Tomadas estas precauciones se puede decir que, de una ma-
nera general, en el mismo espacio de tiempo la cantidad de orina
secretada es menos abundante del lado del rinén enfermo que del
lado del rifién sano.

Densidad.—En el estudio de la densidad comparada de los dos

rifiones hay que tener en cuenta la cantidad de orina, porque si
existe poliuria, la. orina del rifién sano puede ser de den81dad
"~ menor que la del rifién enfermo.

El andlisis quimico de las orinas, las pruebas del azul de me-
tileno, de la floridzina y la poliuria experimental asociadas al ca-
teterismo del uréter y divisién intra-vesical de las orinas, permi-
ten conocer con mucha certeza cual es el rifién enfermo, cual es el
més atacado y eémo funciona el sano.

No hay duda que la Medicina sacaré gran provecho de este
método de exploracién; en cuanto 4 la Cirugia encuentra su be-
neficio 4 diario, pues permite operar con seguridad el rifién ataca-
do, conociendo perfectamente el valor funcional del otro, tanto
que puede decirse con razén que: “Hoy después de la nefrecto—
mia, no hay mds muertes por insuficiencia renal.”’

Como complemento 4 esta Exposicion debemos decir dos pa-
labras respecto 4 la gran utilidad que tiene en Clinica, la puncién
lumbar, y el estudio del liquido céfalo-raquideo en los urémicos.

Muchos sintomas son provocados en la uremia por la hiper-
tension del liquido céfalo-raquideo, 6 por la acecién de substancias
toxicas contenidas en él, tales son: vértigos, cefaleas, zumbidos

de oido, ete.; en estas condiciones se comprende el mteres que’

puede concederse 4 los resultados dados por la punciéon lumbar,

si se comprueba la hipertensién del liquido, 6 la existencia de‘

substancias anormales que pueden hacer plantear el diagndstico
de Uremia. Por otra parte la substraccién de cierta cantidad de
liquido por la descompresién v la extraccién de substancias t6xi-
cas provoca una detencién de los sintomas.

Entre las investigaciones que actualmente se han hecho sobre
el liquido céfalo-raquideo de los urémicos, dos nociones son las
de mayor interés: la comprobacion de la hipertension, y la dosiﬁ»~
cacion de la urea.

I. La hipertension del liquido céfalo-raquideo tal como 10
han sefialado Marie y Guillain, es un fenémeno frecuente durante
las uremias, cualquiera que sea su forma.

Técnica—Facil es comprobar este hecho, si se toman algunas
precauciones técnicas. Hs preferible adoptar siempre una misma
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posmlon para el enfermo, ya sea sentado 6 acostado, usando agu-
jas de un mismo didmetro (de 1 milfmetro) ; la de Tufﬁer es muy
recomendable. Es mdlspen%able mantener un alambre en el
conducto de la aguja y retirarlo tnicamente después que ésta
haya penetrado en el canal raquideo, para evitar que un fragmen-
to de tejido vaya 4 obstruir la luz de la agu;]a

Tomando estas precauciones, se verd frecuentemente salir el
liquido 4 chorro 6 en gotas muy frecuentes tanto que no es raro
que en menos de un minuto salgan 20 Hs pues, un fenémeno
que se aprecia facilmente en Clinica, sin el auxilio de ningun
aparato especial. - '

Veremos en su oportumdad los resultados terapeutleos de la
funcién lumbar en los urémicos.

TI. Dosificacion de la urea en el liquido céfalo-raquideo.—
Siempre que se haga la puncién lumbar en los urémicos, es menes-
ter dosificar la urea en este liquido. ‘

La téenica que debe seguirse, es idéntica 4 la usada para la
dosificaciéon de la urea en la orina, con la diferencia que siendo el
liquido céfalo-raquideo de una. concentraciéon uréica méis débil,
" es necesario para obtener un buen resultado operar con una can-
tidad de 5 e. ¢. como minimum.

Algunas causas de error en el resultado obtenido vienen de la
albimina contenida en este liquido; las investigaciones que se han
hecho 4 este respecto demuestran que los rastros de albimina que
se han observado en este liquido son insuficientes para trastornar
el resultado y pueden despreciarse en la practica.

En el estado normal, como en los estados patolégicos que no
se acompafian de nefritis, la cantidad de urea contenida en cl
liquido céfalo-raquideo no pasa de 0’15 & 0°20 por 1,000.

En la insuficiencia renal, cnando la urea en este liquido oscila
entre 1 y 2 gramos por 1,000, el prondstico puede ser favorable;
pero cuando se encuentran cifras de 3 y 4 gramos y hasta 7 gramos
el resultado es siempre fatal.

He aqui, pues, de un modo general expuestos, tanto en su
aplicacién ecomo en los resultados que nos pueden suministrar, los
principales métodos actualmente empleados en el estudio de la
secrecién renal y de las enfermedades del rifién.
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MAL DE BRIGHT

Mucho se ha discutido para saber & qué variedad de nefritis
hay que dar esta denominacién; y la respuesta & estas discusiones
es muy simple: ‘‘Toda nefritis crénica entra en el Mal de Bright;
Mal de Bright y nefritis crénica son sinénimos.””  Con esta deno-
minacion de Mal de Bright se hace homenaje 4 la memoria del
hombre ilustre, que primero senté tan claramente los derechos
de la enfermedad que nos ocupa; y ademas tal denominacién tiene
la ventaja de no prejuzgar en nada la naturaleza de las lesiones,
Yy no esti expuesta 4 adaptarse mal 4 los descubrimientos de
cada dia.

En 1827 Richard Bright, publicando el resultado de sus obser-
vaciones, hacia saber que-en los enfermos que morian después
de haber presentado orinas albuminosas é hidropesias persisten-
tes, se encontraba una alteracion de los rifiones. Utilizé las inves-
tigaciones de Wells y Blackall; pero nadie antes de él, habia
formulado tan claramente la relacién que existe entre el sintoma
v la lesion. Kl gran mérito de Bright es haber comprendido que
la albuminuria y las hidropesias persistentes, son trastornos aso-
clados 4 una lesién de los rifiones; pero se guardé muy bien de
afirmar la naturaleza de esta lesién; prudente reserva que no
puede alabarse, pues mas de cincuenta afios de investigaciones
anatéomicas emprendidas por las Escuelas Inglesa, Alemana y
Francesa, no han sido suficientes para aclarar la naturaleza de las
lesiones renales.

ETIOLOGIA

.

De una manera general todas las enfermedades toxi-infec- .

ciosas (escarlatina, sifilis, neumonia, grippe, fiebre tifoidea, pa-
peras, erisipela, difteria, paludismo, ete.), v la puerperilidad que
tienen un gran papel en la patogenia de las nefritis agudas, contri-
buyen por una parte mas 6 menos grande a la etiologia de las
nefritis crénicas. En esta primera categoria, las nefritis erénicas
no son mas que el resultado de una nefritis aguda & sub-aguda;
en efecto, las nefritis agudas (cuando no tienen fatal desenlace)
se terminan de diversa manera: unas curan, otras no tienen mas
que apariencias de curacion, ‘‘es el fuego oculto bajo las cenizas:”’
Algunos sintomas en apariencia insignificantes, prueban que el
proceso no es completamente extinguido, hasta el dia que la ne-
fritis progresa para terminar en el estado erénico ; otras no tienen
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las apariencias de curacién y pasan por transicién insensible del

‘estado agudo al estado erénico.

En otra categoria se colocan las nefritis que son ecrénicas
desde el principio, sin haber seguido las fases de aguda 6 sub-
aguda. La gota v el saturnismo tienen el primer lugar en esta
categoria, igualmente la arterio-esclerosis; pero distingamos la
arterio-esclerosis parcial 6 generalizada, bajo la dependencia de
una causa dominante: gota, sifilis, alcoholismo, enfermedades in-
feeciosas, evolucién de la edad, herencia.

La herencia juega en la patogenia de las nefritis, como en

“todas las enfermedades crénicas, un papel considerable; enten-

diendo por herencia: el conjunto de circunstancias hereditarias,
que vuelven el 6rgano méis vulnerable 6 que favorecen 4 la auto-
intoxicacion. :

En una tercera categorfa se podrian colocar las nefritis d
origen discrasico. Lia idea de hacer del Mal de Bright una
enfermedad primitivamente discrasica con alteraciones renales
secundarias, es muy antigua, pues Bright la habia claramente
formulado. En esta clase se pueden colocar las nefritis por auto-
intoxicacién, la lesién renal aparece por consecuencia de la
eliminacién de exceso de tirosina y otras materias extractivas
toxicas, debida & una insuficiencia de oxidacién (enfermedades
del higado), 4 combustiones muy rapidas (fiebres), & una len-
titud de la nutricién, 4 la clorosis.

En resumen hay muchos modos de volverse brightico. Una
manera consiste en tener una nefritis aguda que cura incomple-
tamente y que se transforma con mayor 6 menor lentitud en nefri-
tis sub-aguda 6 crénmica. KEn semejante caso la filiacién de los
accidentes es facil de comprender.

Una 2.* manera de volverse brightico consiste en ser invadido
lenta, casi insidiosamente por la lesién renal y por los accidentes
pequefios 6 grandes de la insuficiencia urinaria: son los gotosos,
arenosos, saturninos, arterio-esclerosos. Estos hacen & menudo
su mal de Bright progresivamente, 4 pequefios pasos, con 6 sin
episodios agudos, encamindndose lentamente hacia la atrofia renal.

3.*—Cuando un individuo en la nifiez ha padecido de una
enfermedad infecciosa (escarlatina, paperas, ete.,) ¥y que como
consecuencia haya tenido una nefritis ligera y transitoria, por
ligera que esta haya sido, el rifién no pierde el recuerdo. Si en
la juventud, padecié de neumonia, sifilis, paludismo, fiebre -tifoi-
dea, etc., y consecutivamente nefritis ligera, el rifién tampoco
pierde el recuerdo de su lesion. :

Estos, cuyos rifiones han sido adulterados por infecciones su-
cesivas, estdn expuestos 4 repeticiones agudas, pero que lenta-
mente los conducen 4 la nefritis crénica; en esta marcha puede
haber periodos en que la nefritis quede oculta; pero si sobreviene
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un enfriamiento, un embarazo 1 otra causa que ataque vivamente
~ el rifién, un periodo agudo se iniciara pronto. -

Individuos que han sufrido enfermedades infecciosas, y son
al mismo tiempo aleohélicos, cuyo higado auto-intoxicado, de 4 la
depuracion urinaria materiales incompletamente preparados, 6
bien artriticos, gotosos 6 de genealogia gotosa, cuyos rifiones sean
atormentados por la fabricacién y eliminacién del 4cido trico,
arenillas, 60 que sean prematuramente atacados de arterio-escle-
rosis, estdn en las mejores condiciones posibles para VO]VGI’SL
b1'1ghtlcos

Una joven clorética 6 cloro-anémica 6 atacada de cloro bnoh—
tismo (Dieulafoy) es casada y ha tenido muchos embarazos, esta
mas que nadie expuesta 4 la nefritis grawdwa v & los accidentes
eclampticos.

ANATOMIA PATOLOGICA

En individuos muertos de nefritis erénica se encuentran, los
rifiones gruesos, pequefios 6 atrofiados, blancos, rojos, deformados,
granulosos, quisticos; lo que es debido 4 la rapidez y 4 la lentitud
del proceso 6 4 la predominancia de las alteraciones epiteliales,
vasculares 6 conjuntivas; & la naturaleza de las toxinas 6 venenos;
a la violencia 6 atenuacién de los agentes infecciosos, pero bajo
cualquier forma que se presente la lesién desde el momento que
el proceso sigue una marcha progresiva é invasora, el resultado
final es el mismo: tendencias & la destrucecién del o6rgano; tenden-
cia 4 la abolicién de la funcién; insuficiencia gradual v 4 veces
rapida de la depuracién urinaria; Uremia.

Se han emprendido muchas discusiones para saber si .los
gruesos rifiones pueden volverse pequefios rifiones esclerosos, v
s1, inversamente, los pequefios rifiones duros contraidos, han prin-
cipiado por una fase hipertréfica. Diversas modalidades pueden
presentarse: ciertos procesos determinan la hipertrofia del o6r-
gano, provocando destruceién, necrosis de sus partes esenciales, y
en este caso, la lesion hipertréfica puede ser considerada como el
término Gltimo de la nefritis pues ha provocado la muerte. Por
otra parte cuando se encuentra en la autopsia rifiones tan atro-
fiados que han disminuido hasta la mitad, es evidente que el
rifion, que al principio de la enfermedad tenfa un volumen nor-
mal 6 superior al normal, ha disminuido ese tanto.
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Para facilitar esta descripeiéon anatomo-patolégica, deseri-
biremos separadamente las nefritis de gruesos rifiones, las nefri-
tis crénicas de pequefios rifiones, v las intermediarias que re-
presentan la forma mas habitual del Mal de Bright.

NEFRITIS DE GRUESO RINON—NEFRITIS
PARENQUIMATOSA

El rifién llega & pesar 300 gramos, en lugar de 130 gramos
(cifra normal), se decortica ficilmente, no tiene eminencias ni
quistes como el granuloso; es de coloracién blanquecina, gris, v
algunas veces hemorragica; la substancia cortical es doble 6 tri-
plicada; al corte es poco resistente, rica en jugo, amarilla en
ciertos puntos, & veces sembrada de puntos hemorrdgicos. Kl
antiguo rifion blanco eonsiderado como un tipo aparte no es mas
que una modalidad de este tipo.

Al microscopio los glomérulos son dos 6 tres veces mas grue-
sos que de ordinario; los tubuli-contorti han doblado 6 triplicado
su volumen; las células epiteliales son voluminosas 6 turbias; su
luz es estrecha. Sus células sufren rapidamente la degeneracién
granulo-grasosa y ofrecen ‘‘los tipos mas netos, todas las varie-
dades y todos los grados de células tumefactas y granulosas’’ (Cor-
nil). En los tubos contorneados y principalmente en los canales
rectos se ven detritus granulosos, cilindros granulosos, hialinos,
glébulos blancos, glébulos rojos. Es sobre todo en el interior de
los canales rectos donde los productos de exudacién venidos de
los glomérulos de Malpighi (glébulos y plasma) y los venidos de
las células epiteliales de los tubos contorneados se coagulan y se
trasforman en cilindros hialinos (Cornil).

Il estroma es ensanchado, lo que es debido 4 la diapedésis de
los glébulos blancos (nefritis lipomatosa de Wagner) v el edema
intertubular. Un gran nimero de glomérulos son anémicos y
borrados. Se nota una multiplicacién abundante de ntcleos en
la capsula de Bowman y en el glomérulo: células descamadas com-
primen el ramillete vascular en el interior de la capsula.

Por los gruesos rifiones blancos se podria recordar la dis-
cusién que se levanté y las dudas que se han emitido sobre el
proceso inflamatorio de ciertas nefritis llamadas parenquimatosas.
Para un gran nimero de autores estas nefritis son el resultado
de un proceso inflamatorio, el epitelio era en semejante caso el
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asiento principal de un trabajo flegméasico (Rosenstein, Lance-
reaux, Cornil, Ranvier, Lecorché). Otros autores al contrario

(Johnson, Klebs, Kelsk), no admiten que el epitelio glandular

pueda ser el sitio de un proceso inflamatorio, pues dicen, en este
rifiln enfermo, no se encuentra ninguna traza de proliferacién
nueva, ni del lado del epitelio, ni de parte del tejido conjuntivo,
y las lesiones que se encuentran, el inflamiento de las células, su
degeneracion granulo-grasosa, son méas bien el resultado de un
proceso primitivamente degenerativo que el resultado de una le-
sién inflamatoria. Es lo que explica la denominacién de grueso
rifién grasoso que se habia dado en Inglaterra al grueso rifién
blanco. Brault en su importante trabajo sobre las nefritis, no

admite la hipétesis' de un proceso puramente regresivo. Dice:

que la presencia de la grasa en las células, no prueba que el pro-
ceso sea regresivo, pues la grasa se muestra siempre en un cierto
periodo de las inflamaciones de larga duracién. En seguida el
proceso es inflamatorio y 4 juzgar por los exudados fibrino-albu-
minosos en los tubos y también por la glomerulitis que se encuen-
tra siempre, estaria simplemente en el estado de esbozo. Amenu-
do la cadpsula de Bowman es espesa, las células de revestimiento
de la capsula llenan la cavidad glomerular, las asas del glomérulo
son tapadas, las arterias aferentes y eferentes junto al glomérulo
son 4 veces atacadas de endarteritis obliterante. ’
Esta descripeion se aplica sobre todo al grueso rifién blanco;
pero en otros casos la nefritis sub-aguda tiene una tendencia con-
gestiva, irritativa, y el grueso rifnién brightico presenta un aspecto
diferente; su substancia cortical es rojiza amarillenta, algunos

- glomérulos, algunos capilares de la substancia cortical son disten-

didos por la sangre, se producen hemorragias en el interior del
glomérulo, y el tubo ‘que sigue a la capsula de Bowman estd lleno
de glébulos rojos.

Tal es el estado anatomo-patolégico del grueso rinén brighti-
co, que se encuentra en las nefritis sub-agudas. Kl estado del
enfermo recuerda el cuadro sintoméatico de la nefritis hidropige-
na: edemas de la cara, de las piernas, anasarca, derrame de las se-
rosas, ete. - Como se ve, las lesiones son tan intensas, las necrosis
epiteliales son tan rdpidas, que el grueso rifién representa el 1lti-
mo término de estas lesiones y en algunos meses, en menos de un
afio el enfermo sucumbe. Otras veces, al contrario, las lesiones son
menos profundas, y la nefritis puede curar; quedando el rifiéon




transformado en un érgano de minoris resistenticge. En otras eir-
cunstancias, la nefritis que habia principiado bajo las apariencias
de un grueso rifién continta lenta y progresivamente sus estra-
gos, v termina en una disminuciéon de volumen del - 6rgano, con
la marcha de una nefritis eminentemente crénica. ks por lo que
se puede admitir la transformacién de un grueso rifién en uno
pequeiio. '

NEFRITIS CRONICA DE PEQUENOS RINONES

Nefritis intersticial.— Pequefio rifién rojo, pequefio rifién con-
traido, pequefio rifién granuloso, pequefo rifién gotoso, rindén
' : escleroso, etc.

Cuando los agentes téxicos é infecciosos (saturnismo, gota, al-
cohol) infecciones secundarias obran 4 dosis fraccionadas y repe-
tidas, cuando el proceso mérbido (arterio-esclerosis, senilidad) es
muy lento en su evolucién, no es sino después de muchos anos que
la lesién brightica termina en la atrofia de los rifiones. En algu-
nos casos los rifiones atrofiados son reducidos al peso de 80, 60 y
40 gramos en lugar de 130 gramos (cifra normal). Estos rifiones
presentan caracteres diferentes, y son grises, amarillos 6 T0jizos;
lo que depende de la cantidad de vasos que persisten y del estado
de las células; algunos tienen un tinte rojo intenso (antiguo rifion
r0jo), lo que depende de las equimosis sub-capsulares y de un pun-
teado hemorragico perceptible 4 la simple vista 6 con una lente.

Estos pequefios rifiones son deformados y abollados. La capa
grasosa que les rodea es habitualmente muy aumentada. La cap-
sula es espesa adherente, y no es posible levantarla sin desprender
algunos colgajos de la substancia subyacente. La superficie del
6rgano puesta 4 desnudo es variable en su tinte; est4 sembrada de
granulaciones salientes de la dimensién de un grano de mijo. Ks-
tas granulaciones que existen también en la profundidad de la
substancia cortical estdn formadas por aglomeracién de canales
que han quedado sanos, encerrados y como enucleados por el teji-
do escleroso retrictil. No deben ser confundidos con las manchas
no salientes del grueso rifién grasoso que se les llama equivocada-
mente granulaciones. '

Al corte, el tejido del rifién es resistente, la atrofia asienta
principalmente sobre la substancia cortical, cuyo espesor puede
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estar reducido 4 1 milimetro. Parece que la capsula toca la base
de las pirdmides. ‘“La regién de los glomérulos v de los tubos
contorneados desaparece como si hubiera habido reabsorcién de
estas partes.”” Y es de notar que las columnas de Bertin que no
son mas que un prolongamiento de la substancia cortical, no han
sufrido la atrofia al mismo titulo que la substancia periférica.

Se notan 4 la simple vista pequefios quistes, que son habitual-
mente formados 4 expensas de los tubos contorneados estran-
gulados por el tejido escleroso, dilatados arriba del estran-
gulamiento y fusionados 4 veces con otras ectasias tubarias.
Hstos quistes que pueden volverse independientes estin 4 me-
nudo llenos de bloes coloides refrigentes; se ve que tienen el
volumen de un guisante y que hacen eminencia en la superficie del
rifion.  Otros pueden resultar de la ectasia de la capsula de Bow-
man; otros por tltimo, de forma ovoide 6 dispuestas en rosario,
provienen de estrangulamiento y de ectasias de los tubos rectos
de la. substancia medular. La atrofia de las piramides es mucho
menos acentuada que la atrofia cortical. Los calices y el basinete
son 4 veces muy dilatados. Se encuentran nédulos sub-corticales
de adenoma. Y no es raro encontrar, sobre todo en la substancia
medular, en el interior de los tubuli, pequefias concresiones de
acido trico y de urato de soda.

En un corte de la substancia cortical hecho paralelo 4 la su-
perficie del 6rgano y coloreado al picro-carmin, se ve una invasién
considerable de tejido de esclerosis. En trechos el 16bulo renal
ha desaparecido y los glomérulos son representados por pequefias
esferas de un rosado pdlido. El tejido fibroide ¢ fibroso existe al
rededor de los tubos, al rededor de los glomérulos, al rededor de
los vasos y forma segiin el caso islotes 6 anchas bandas.

Los glomérulos de Malpighi presentan un espesamiento enor-
me de su capsula, rodeado de una zona fibrosa espesa. Entre la
cdpsula y el ramillete vascular se encuentran células aplanadas
y haces fibrosos. El ramillete glomerular es atrofiado v fibroso;
las arteriolas son en parte tapadas, las arterias aferentes y efe-
rentes son atacadas de endoperiarteritis. Ciertos glomérulos se
hallan sélo en estado de vestigio, todo elemento ha desaparecido
de su interior, y se confunde con el tejido conjuntivo que les rodea.
A estas lesiones se agrega frecuentemente una degeneracién hia-
lina con aspecto amiloide. : ‘

La membrana propia del tubuli contorti es esclerosada y cler-




45

tos canaliculos tienen un ecalibre muy vreducido. Todas las
alteraciones celulares descritas en la nefritis de gruesos rifiones
pueden encontrarse aqui (Cornil). Cuando el epitelio de los tu-
bos contorneados ha desaparecido, es reemplazado por células cud-
bicas dé naturaleza bastante indeterminada que llenan 4 veces la
luz del tubo. Muchos de ellos estan llenos de cilindros granulosos
6 serosos. Otros, en via de desaparicién y no son idénticos mas
que por un islote de células redondas.

Tales son las alteraciones de los pequefios rifiones brlghtlcos
granulosos, atréficos; se ve que las lesiones son vasculares y con-
juntivas siendo éstas las dominantes, tanto que el tejido glandular
se atrofia v desaparece. Y el enfermo presenta: cefalalgia, tras-
tornos oculareb, trastornos cardiacos: ruidos de galope, hipertro-
fia cardiaca, trastornos digestivos, muerte por accidentes urémicos,
delirantes, convulsivos, comatosos, sintomas que pertenecen al sin-
droma: Uremigeno.

Entre estos dos tipos extremos, encuentra lugar un conjunto
de tipos intermediarios que son muy frecuentes, de evolucion len-
ta sujeta 4 remisiones y 4 repetidas, los rifiones son de volumen
normal raramente gruesos, habitualmente disminuidos y en via
de atrofia, rifiones boselados y deformados, rifiones granulosos,
esclerosos, quisticos, rifiones blancos, amarillos, rojizos, todo se
encuentra en estos tipos intermediarios de nefritis crénica. Hn-
contrandose 4 veces lesiones de hipertrofia compensatriz. ILa eip-
sula es mas 6 menos adherente, la substancia cortical es mas 6
menos atrofiada, las degeneraciones glandulares son mas 6 menos
degenerativas.

Al examen hlstologmo se notan las alteraciones descritas an-
tes, con predominancia variable de los tejidos vascular, glandular
6 conjuntivo por lo que no las describiremos; notemos solamente
que, segin la asociacién 6 alternativa de estas lesiones, las nefritis
crénicas de tipo intermediario (nefritis mixtas) revisten los as-
pectos mas diferentes. Ya la nefritis habia evolucionado en sus
principios como una nefritis sub-aguda de gruesos rifiones, de
predominancia parenquimatosa, y més tarde, las lesiones escle-
rosas y vasculares han tomado la parte culminante; ya la nefritis
habia evolucionado desde su principio como una nefritis de predo-
minanecia vascular y conjuntiva, v mas tarde los brotes parenqui-
matosos, glandulares han modificado los caracteres de la nefritis.
Habitualmente los tipos intermediarios de nefritis eronica evolu-
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cionan de conjunto hasta el estado de tipo intermediario, pero en
algunas circunstancias no son mas que la consecuencia donde ter-
minan las formas descritas. Esto depende de la naturaleza y de
la intensidad de las causas de la nefritis, de su grado de virulencia
60 de toxicidad. Kn esta clase de nefritis adquiere una gran im-
portancia la hipertrofia del corazén.

El corazén brightico—el corazén renal como se le llama es
habitualmente voluminoso y 4 veces enorme, pero 4 veces no es
aumentado aunque sus lesiones intimas sean muy acentuadas. La
hipertrofia asienta principalmente en el ventriculo izquierdo; sus
paredes y sus pilares se desarrollan sin ninguna alteracién vas-
cular; es, pues, diferente de la hipertrofia que acompafia 4 las le-
siones adrtica y mitral. El corazén brightico puede presentar al
mismo tiempo que sus lesiones propias, lesiones concomitantes de
endocarditis cronica que ataca los orificios adrtico y mitral. A
veces el ventriculo derecho y las auriculas participan de la hiper-
trofia, y no es raro que sean dilatados. Al microscopio se encuen-
tran lesiones en los vasos, en el tejido intersticial y en el muscular.
La patogenia del corazén brightico ha levantado muchas discusio-
nes: unos suponen que la hipertrofia del corazon es tributaria de la
lesion renal; otros admiten que la lesiéon renal y cardiaca son in-
dependientes la una de la otra, y reconocen una causa comtn. En
la primera hipétesis creen que la lesion renal produce hiper-
trofia del corazén por un exceso de la tensién arterial. Hn la 2.2
hipétesis se admite que el rinén y el corazén sufren simultinea-
mente el contra golpe mérbido de la arterio-capillary-fibrosis, cau-
sa_dominante que seria el espesamiento escleroso de un gran ni-
mero de arteriolas y capilares. KEsta alteracion tendria una doble
cficacia morbida; seria el origen de la lesion esclerosa del rifidm,
del corazon y de otros érganos, y por otra parte llevaria 4 la cir-
culacién general un obsticulo que, elevando la tensién arterial,
provocaria la hipertrofia cardiaca (Gull y Sutton). Bull demues-
tra que la hipertrofia cardiaca es el resultado de una miocarditis
4 la vez intersticial y parenquimatosa con lesiones esclerosas y
degenerativas del corazén y agrega que la inflamacién del corazém
y del rifién son contemporaneas é independientes.

Potain admite que la lesién cardiaca estd subordinada 4 la
lesién del rifion y de los vasos, pues dice: ““En un gran ntmero
de casos, se puede comprobar yue la nefritis es el hecho primitivo,
¥ que la hipertrofia del corazén es el hecho secundario.”—Char-
cot es de la misma opinién. ‘ ‘
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Para el profesor Dieulafoy hay que separar la cuestiéon. Las
lesiones del corazén brightico son de dos 6rdenes: musculares y
arterio-esclerosas. Las fibras musculares desaparecen en algu-
nos puntos, al contacto del tejido escleroso, pero en otros toman
un desarrollo tan considerable que terminan en la hipertrofia car-
diaca. Hsta hipertrofia cardiaca no tiene nada. que ver con las
lesiones esclerosas del corazén; es debida al exceso de tension ar-
terial que 4 su vez se debe 4 la lesion de los rifiones, 4 la arterio-
esclerosis mas 6 menos generalizada y a la contractura de los pe-
quehos vasos tan frecuente en el brightismo. En cuanto & las
lesiones esclerosas del corazén son coetdneas de la arterio-esclero-
sis cardiaca, arterio-esclerosis que no es mas que un episodio loca-
lizado que hace parte de un complejo general del mismo orden.
Lo que es cierto es que las lesiones musculares y arterio-esclerosas
del corazon son diversamente combinadas, pudiendo ser anteriores,
paralelas, posteriores al desarrollo de las lesiones del riiidn.

LOS GRANDES SINDROMAS DEL MAL DE BRICHT

I La albuminuria, I1- el sindroma hipertension arterial, 11T
la cloruremia (insuficiencia renal de forma hidropigena), y IV la
azoemia (insuficiencia renal de forma seca: uremigena).

Se ha englobado bajo la denominacién general de wremia:
el conjunto de accidentes que en el transcurso de la nefritis, tra-
ducen la insuficiencia renal. Atribuidos al principio a4 la reten-
cién en la sangre de productos azoados; estos accidentes han sido
atribuidos después a diversas substancias como el carbonato de
amoniaco, sales de potasa, creatinina, ete. Se ha vuelto ultima-
mente sinénimo de intoxicaciéon por varias substancias de la orina.

Es a los profesores Widal y Javal & quienes se debe el cono-
cimiento de las substancias que se retienen en la sangre por la
insuficiencia renal y son: el cloruro de sodio y la urea. Han dis-
tinguido dos sindromas debidos & dicha retencién que son muy
distintos en sus manifestaciones clinicas, en su evoluciéon y en su
prondstico: son el sindroma clorurémico y el sindroma azoémico;
a veces se combinan estas retenciones, terminando por complicar-
se, pero lo mas 4 menudo estan separadas.

El apelativo de uremia no merece conservarse, sino inicamen-
te con la condicién de precisar que se trata de una uremia hidropi-
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gena es decir cloruremia 6 de una uremia seca 6 azoemia. Por
eso el profesor Castaigne en su tratado sobre las enfermedades
de los rifiones ha dividido las nefritis crénicas en: Albuminosas
simples, hidropigenas y uremigenas. Clasificacién puramente cli-
nica; pues que una nefritis sea aguda 6 crénica, intersticial 6 pa-
renquimatosa, vana 6 especifica; lo que importa conocer es si los
rifiones son atn capaces de asegurar la depuracién del organismo,
y en qué grado estAn comprometidas las funciones de eliminacién;
sacando asi conclusiones para el pronéstico y tratamiento.

Kl clinico debe siempre en presencia de una nefritis, tratar
de precisar su causa, y el tipo anatomo-patolégico de la lesién;
pero ante todo es necesario averiguar los sindromas funcionales
reveladores de la insuficiencia renal y la retencién en el organismo
de substancias que debieran ser eliminadas por la orina.

La cloruremia tiene bajo su dependencia los accidentes de
hidratacién; la azoemia engendra fénémenos de intoxicacién; la
primera crea una uremia htimeda, hidropigena, en la que los tras-
tornos funcionales dependen del edema visceral; la segunda, una
uremia seca, sin edemas, en la que los sintomas dependen de la
mmpregnacion de los érganos y de los humores por los euerpos azoa-
dos. En la cloruremia, por graves que sean los sintomas, se puede
tener esperanza por un tratamiento racional, de volver al rifién
su permeabilidad al cloruro de sodio, y evitar los accidentes. En
la azoemia & pesar de la benignidad de los trastornos observados,
el pronostico es sombrio, y cuando la retencién de urea llega &

cierto grado, la muerte resulta fatalmente pues nada ha podido

hasta ahora volver al rifién su funcién de exerecién ureica.

Hs posible que se llegue pronto 4 aislar nuevos sindromas li-
gados a la retenciéon de substancias distintas al cloruro de sodio
v la urea, pero hoy la cloruremia y la azoemia representan los as-
pectos mas frecuentes é importantes de las retenciones renales.

Kn presencia de una nefritis el médico debe buscar no sélo la
albimina y los trastornos cardio-vasculares; sino investigar sis-
teméaticamente el estado de permeabilidad renal & los cloruros y
4 la urea; sea cualquiera el origen, variedad anatémica y duracién.
Procediendo asi se podra tener sobre el estado funcional del en-
fermo, nociones exactas para establecer el prondstico y trata-
miento.

La multitud de sintomas del Mal de Bright se reducen 4 cua-
tro grandes sindromas: el sindroma albuminuria indicio revelador

- e e e
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de la alteracién de los rifiones, el sindroma cardio-vascular que
traduce la repercucién renal en la circulaciéon general y los sindro-
mas clorurémico y azoémico. En todo individuo atacado de nefri-
tis debe ponerse en evidencia cada uno de los sindromas preceden-
tes. KEstos pueden aparecer asociados de muy variable manera,
lo que puede ocurrir en la fase avanzada de las nefritis sub-agudas
6 erémicas: enfermos albumintricos con hipertension y alteracio-
nes cardio-renales son al mismo tiempo clorurémicos y azoémicos;
v en los accidentes urémicos finales de su afeccion, una parte co-
rresponde 4 las hidropesias viscerales y otra 4 la retenciéon azoada.
Otras veces el brightico es 4 la vez albuminturico, hipertensivo y
clorurémico, tipo que se observa con mucha frecuencia y que co-
rresponde 4 la nefritis llamada parenquimatosa. También se en-
cuentra la asociacion de hipertensién, azoemia y albuminuria, for-
mas complejas del Mal de Bright en que el estudio minucioso y
razonado de los sintomas llegara a establecer la parte que & cada
sindroma corresponde.

Pero en la mayoria de los casos los sindromas del Mal de
Bright se ven aislados durante gran parte de la evolucién morbosa.
En estas formas monosindromaticas del Mal de Bright en las que
no existe mas que ¢l sindroma albuminuria, el sindroma hiperten-
sivo, el sindroma clorurémico 6 el sindroma azoémico, son muy
importantes de conocer.

I—FORMA ALBUMINURICA

Los enfermos no se revelan brighticos sino por su albuminu-
ria; casi siempre la casualidad de un exadmen de la orina por otra
enfermedad hace descubrir este sintoma, y un nuevo analisis hecho
algunos meses 6 aios después hace encontrar la albimina con sus
mismos caracteres. En estos casos, 4 no ser este sintoma, nada
traduciria la existencia de la lesion persistente de los rifiones: la
diuresis es perfecta, la tension arterial es normal, lo mismo que
el corazén y no se nota ningin trastorno de retencién; en una
palabra la albuminuria erénica aparece en estado de sintoma aisla-
do; pareciendo que en el rifién sélo estd alterada la funcién de
detenelon de la albtimina plastica.

Pero no es tan benigna esta forma, como se pretsenta a simple
vista, pues el rifién de estas personas parece particularmente fra-
gil 4 todas las infecciones é intoxicaciones intercurrentes, tanto
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que individuos en los que la albimina oscilaba entre 0’15 y 0720
centigramos, aumenta 4 6 gramos 50 con motivo de una angina
simple 6 por ligeros ataques reuméticos.

Es probable que esta forma monosintomatica del Mal de
Bright represente la primera etapa anormalmente prolongada de
la afeccién, v se completard después con los demés sindromas
funcionales. Ista forma dura muchos afios.

I—FORMA HIPERTENSIVA Y FORMA CARDIACA

En algunos brighticos la sintomatologia y la evolucién son do-
minadas por los fenémenos cardio-vasculares; los individuos que
la padecen pertenecen generalmente al sexo masculino v pasan de
los 40 afios; en ellos se encuentran desde algln tiempo los tras-
tornos que el profesor Dieulafoy bautizé con el nombre de peque-
nos accidentes del Brightismo ; son propensos 4 tenaces y frecuen-
tes cefalalgias, 4 vértigos, trastornos de la vista, zumbidos de oi-
dos, calambres de las pantorrillas, sobresaltos tendinosos y algunos
presentan ‘‘dedo 6 mano muerta’’. Cuando se les examina la
orina, la albimina es inconstante y no aparece siné 4 intervalos;
casl nuneca alcanza notables proporciones y hasta puede faltar.
También hay ausencia de edemas y de azoemia. Se encuentra
elevacion considerable y permanente de la presién arterial: pulso
fuerte y vibrante, corazén hipertrofiado oyéndose casi siempre el
ruido de galope; la auscultacion de la aorta denota constantemente
el caracter sonoro del 2.° ruido, y son siempre estos enfermos po-
litiricos 6 poliakitiricos. A veces es dificil aceptar un Mal de
Bright en evolucién, siné fuera por la albimina observada y siné
se supiera que en este caso, el rifién estd casi siempre alterado.
Pero en las fases mas avanzadas de la afeccidn, los sintomas van
apareciendo: la albuminuria aumenta por grados, la cloruremia
en su forma habitual de retencién hidropigena, y por ultimo en-
tran en escena los sintomas de la azoemia. Emn general no son los
factores de retencién los que dominan la evolucién de esta varie-
dad del Mal de Bright; es la hipertensién arterial, que desde el
origen ha determinado su forma particular, determinando igual-
mente sus principales complicaciones. Una de las caracteristicas
de esta forma es la frecuencia de los accidentes que dependen
directamente de la hipertensién. El edema del pulmén que muchos
autores relacionan con esta causa; es de temer en estos enfermos;
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pero lo mas terrible en ellos, son las rupturas vasculares que se
producen en los primeros estadios de la enfermedad, cuando atn
existen pocos fenémenos funcionales: el valor del diagnéstico es
considerable en semejante caso, pues pueden encaminar al médico
hacia un Mal de Bright no sospechado. Otras veces aparecen en
un periodo avanzado; algunas de ellas determinan el fin brusco
de la afeccién. Las hay benignas como la hematuria copiosa 6
repetida; las hemorragias retinianas tan frecuentes en el Mal de
Bright, v que dependen de la hipertension. Las otras son temibles
por su abundancia y repeticién que llegan & poner en peligro la
vida del enfermo; lo que ocurre con las grandes epistaxis, que son
casi siempre rebeldes al taponamiento y pueden ir acompafiadas
de sintomas de anemia aguda.

Si las hemorragias precedentes no adquieren 0“ravedad sino
por su repetlclon y abundancia; hay otras que son temlbles por su
localizaciéon misma; y con frecuenma la hemormgm meningea 0
la hemorragia cer ebml vienen bruscamente a interrumpir el curso
de la enfermedad. ‘

En esta forma particular del mal de Bright los sintomas de
orden renal estdn apenas esbozados vy hasta pueden faltar por
completo durante mucho tiempo; la sintomatologia, la evoluciéon
y el pronéstico estan dominados por el sindroma de la hipertension
arterial.

En el periodo avanzado de las nefritis crénicas; cuando & la
hipertrofia cardiaca sigue el desfallecimiento v la dilatacion del
miocardio y que el enfermo al principio renal se vuelve cardio-
brightico; no es raro ver el sindroma cardiaco que sobreviene como
complicacién, ocupar el primer término del cuadro morboso que
oculta los sintomas propiamente renales; la taquicardia, la arit-
mia, la disnea, la cianosis, el edema pulmonar y & menudo hasta el
infarto, pueden ser tomados por una cardiopatia que hace desco-
nocer la enfermedad renal. En este caso debe el clinico conocer
ante todo los accidentes cardiacos, méas que las manifestaciones
renales, pues las cardiopatias desempefian en el desarrollo de los
edemas observados aqui, un papel igual al de las nefritis y cui-
dando tanto la insuficiencia cardiaca como la insuficiencia renal,
es como se consigue quitar al enfermo su hidratacion.

il FORMA CLORUREMICA

Los sintomas y accidentes de este sindroma dependen de la
retencién en el organismo del cloruro de sodio; es la forma mas
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frecuente, y la revisten la mayorfa de las grandes nefritis agudas,
sub-agudas y erénicas; se observa casi siempre asociada 4 la albu-
minuria, existiendo cierto paralelismo en las oscilaciones de la
albuminuria y Ia retencién clorurada. A menudo estd asociada
también al sindroma de hipertensién arterial.

La antigua nefritis parenquimatosa cronica con su abundante
albuminuria, tendencia 4 las hidropesias, corazén aumentado v
elevada tensién; corresponde muy exactamente 4 este tipo. Pero
puede observarse el sindroma clorurémico aislado, no sélo de todo
sintoma de azoemia, sino hasta de todo signo cardio-vascular.

Este sindroma se manifiesta ante todo por la aparicién de
edemas periféricos; tan pronto como se noten sea cualquiera su
sitio, extension 6 grado, se puede asegurar que existe retencién
clorurada. Mucho se ha discutido acerca del producto retenido
por el rifion que explique la génesis del edema; se habia atribuido
igual valor & la urea y al cloruro de sodio. Pero ha sido probado
hasta la evidencia y en particular por Widal y Javal, que el cloru-
ro de sodio es el tinico hidropigeno, por lo que el edema en un
brightico es el indicio seguro de cloruremia. Pero en un brightico
que no tenga edema aparente, no hay que sacar la conclusién de
que la excrecién clorurada de su rifién sea normal.

La impermeabilidad del rifién al cloruro de sodio que puede
ser muy considerable, nunca es muy absoluta, pues no obstante la
propension de los brighticos 4 los edemas; eliminan varios gramos
de cloruro de sodio por sus orinas. Kl rifién por si solo basta
para la eliminacién de una dosis reducida de sal. Mientras no se
pase de esta dosis en la alimentacién 6 de otro modo el régimen
sea suficientemente desclorurado, no se observardn edemas. He
aqui la gran importancia en todo brightico, atin sin edemas de
explorar la permeabilidad al cloruro de sodio.

Hay otra razén. El edema es el indicio de una cloruremia
ya avanzada. La retencién de cloruros y la hidratacién que es
su consecuencia, existe ya desde hace algtn tiempo; antes de ma-
nifestarse el primer edema. Fntre la hidratacién normal de un
brightico no edematoso y la hidratacién patolégica que se traduce
por el edema, hay sitio para una hidratacién progresiva, creciente,
desapermblda esto es lo que Widal y Javal han llamado preedema.

Es pues, importante no limitarse en la Investigacion del sin-
droma clorurémico, & notar los edemas aparentes. El brightico
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puede estar en inminencia de cloruremia siendo su rifién suficiente
para excretar la débil cantidad de sal de un régimen hipercloru-
rado ; puede ser ya clorurémico sin que todavia se haya presentado
- el edema que delata la existencia de la retencion clorurada.

Para juzgar de una manera segura esta retencion y apreciar
su grado se hace la prueba de la cloruria alimenticia: establecien-
do un balance entre los cloruros ingeridos y los eliminados; y asi
facilmente se encontrari el tanto por ciento de la retencion salina,
pudiéndose descubrir también las cloruremias latentes. Pesar
diariamente al enfermo y notar las menores variaciones de peso,
es un procedimiento sencillo para apreciar la existencia y evolu-
cién de la hidratacién anormal, consecuencia de la retencion clo-
rurada, que permite también reconocer los edemas profundos. Ks
pues la balanza un instrumento clinico indispensable para regular
el régimen en los individuos atacados de infiltracion edematosa.

No es unicamente la infiltracién intersticial oculta la que cons-
tituye el pre-edema y la infiltracién sub-cutdnea aparente que
constituye el edema, unicos que estdn bajo la dependencia de la
cloruremia: hay gran nimero de accidentes englobados en el cua-
dro de la uremia, que estdn en realidad subordinados al mismo
proceso. ' '

Los edemas que distienden ampliamente el tejido celular sub-
cutdneo representan la localizaciéon mas frecuente, pero menos
peligrosa de la hidratacién; pues no constituye méas que una de-
formidad que inmoviliza al enfermo, pero que puede temerse por
las infecciones cutaneas.

Murcho més temibles son los edemas que no se ven y que revela
la balanza. Infiltrdndose profundamente los érganos hacen apa-
recer una serie de accidentes respiratorios, gastro-intestinales 6
nerviosos cuyo conjunto constituye lo que Widal y Javal han lla-
mado cloruremia visceral.

A veces estos accidentes sobrevienen en individuos edema-
tosos y hasta con anasarca, pero también pueden sorprender la
brusquedad de su aparicién en personas que no presentan ningin
rastro de edemas.

Los accidentes de uremia respiratoria son los méas frecuentes:
el edema faringo-laringeo, que puede ser segin demostré el profe-
sor Dieulafoy el sintoma revelador de una nefritis latente. Kl
hidrotorax doble, la pleuresia del lado derecho y las bronquitis al-
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buminiricas con edemas pasivos del pulmén, pueden ser agrava-
dos por el régimen clorurado y muy mejorados por el régimen
desclorurado, lo que demuestra que son localizaciones toraxicas
de la hidratacién y de la cloruremia. '

También ciertos casos de uremia digestiva son en realidad
casos de cloruremia gastro-intestinal. KEn los brighticos edemato-
sos se pueden ver aparecer vomitos repetidos, abundantes y muy
liquidos, y 4 la vez una diarrea acuosa. Los liquidos asi elimina-
dos son muy clorurados & pesar del régimen desclorurado. Vé-
mitos y diarrea son los testigos del esfuerzo realizado por el orga-
nismo para eliminar la sal retenida por él.

Muchos sintomas nerviosos que se manifiestan en el mal de-
Bright reconocen por eausa la impregnacién clorurada de los
centros nerviosos centrales y bulbares.

Se ven 4 menudo brighticos que no son azoémicos, ni hiper-
tensivos con trastornos como cefalalgias, erisis eclampticas, coma,
respiraciéon de Cheyne-Stokes, ideas delirantes coincidir con la
gran hidratacién de los tejidos y que desaparecen rapidamente
restableciendo la permeabilidad del rifién & los cloruros (Widal).

En fin, algunos érganos de los sentidos sufren los dafios cau-
sados por la cloruremia, pues existe una variedad de ambliopia
brightica que no reconoce otra patogenia. Ks muy probable que
de este proceso dependan las ambliopias del mismo tipo observa-
das & veces en los albumintdricos crénicos. Esta es en todo caso,
una variedad de amaurosis brightica muy distinta de la que puede
crear la hipertensiéon arterial, y puede oponerse al ‘“ojo cloru-
rémico’’ al ‘‘ojo de hipertensién’’ cuya lesién es la hemorragia
retiniana. Kl fondo del ojo presenta un edema congestivo muy
neto, facil de reconocer para quien haya visto un fondo del ojo
alguna vez, y que permite por si solo pensar inmediatamente en
Ia gran probabilidad de la cloruremia. ~

He aqui pues, los sintomas de la uremia hidropigena. Pero
la mayoria de los elorurémicos son al mismo tiempo hipertensivos,
y esto es ya para ellos una fuente de complicaciones numerosas y
a veces mortales: en una fase mas 6 menos avanzada de su enfer-
medad, se vuelven facilmente cardio-brighticos 6 sucumben 4 una
crisis de edema agudo del pulmén 6 4 una hemorragia cerebral 6
meningea. Por otra parte, hay que contar siempre con la apari-
cién posible de la azoemia ; la funcién de exerecién ureica, durante
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largo tiempo indemne, en general, se altera poco 4 poco, y va en-
tonces, este trastorno funcional es el que dirige todo el pronédstico.

En el caso en que el enfermo presenta en estado de pureza el
sindroma- clorurémico, la muerte suele sobrevenir, no por causa
de accidentes nefriticos, sino 4 consecuencia de la caquexia pro-
gresiva 6 de complicaciones infecciosas intercurrentes.

Estas formas absolutamente puras de nefritis clorurémicas
son raras verdaderamente; pero su estudio presenta un interés
grandisimo por el hecho de que evolucionan desprendidas de todos
los demas sindromas que, habitualmente, van asociados & la
cloruremia. /

IV— FORMA AZOEMICA

Ksta forma consiste en la alteracion de la funcién de la excre-
cioén ureica y se traduce por la retencién, en los humores, de la
urea y de los cuerpos azoados similares. lia existencia de este
sindroma es de capital importancia, pues su aparicién en el
transcurso de una nefritis lleva & un prondstico siempre reservado
y en muchos casos hasta &4 predecir la muerte en breve plazo.

Antes de describir los trastornos que ocasiona veremos en qué
difiere el mecanismo de la azoemia del que preside 4 la retencién
de cloruros. Cuando el cloruro de sodio es retenido al nivel de
los rifiones no hace mas que salirse de los vasos sanguineos é
irse 4 acumular en los tejidos con su agua de dilucién; la urea al
contrario, queda en exceso en la masa sanguinea y en los liquidos
plasmaticos.

La acumulacién de cloruro de sodio en los liquidos intersticia-
les tiene por corolario inmediato la hidratacién anormal de los
tejidos, la formacién del edema ; la retencién ureica no tiene nun-
ca como resultado la hidratacién: es una retencién seca. La urea
retenida en el organismo penetra en las células, atin vivas; en el
transcurso de la azoemia, atin de las mas avanzadas, no hay rup-
tura de la tonicidad entre las células y los liquidos en que se
bafian; al no quedar rota la isotonia, la retencién ureica no se
acompana de retenciéon hidrica.

En los brighticos con anasarca infiltrados de grandes edemas,
el tenor de la sangre en urea puede ser elevado al miximum. No
existe pues relacién alguna entre la retencién hidropigena de la
cloruremia y la retencién seca de la azoemia.
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De la diferencia de mecanismos que presiden 4 estas dos clases
de retencién los medios de investigarlas son igualmente muy dis-
tintos; en la cloruremia el balance de los cloruros ingeridos y los
excretados informa exactamente acerca de la existencia de la
retencion salina; al contrario, el balance ureico no permite
descubrir la retencién azoada, ‘“no es en las orinas donde hay
que buscar el indicio de la azoemia’ dice Widal. Pero para reco-
nocer la existencia de la retencién ureica y para apreciar su grado
hay que comparar el tenor de la sangre en urea con la cantidad
aproximada de albumina ingerida, estableciendo asi lo que se llama
el indice de retencién ureica. Se ha comprobado recientemente
la forma de ese mecanismo regulador, se ha establecido su preci-
sion rigurosa, mostrando que en un individuo en quien por medio
de una prueba cualquiera se ha determinado la permeabilidad
renal 4 la urea, se puede establecer una relacion mateméatica entre
la cantidad de azoemia, en un momento dado, y la diuresis ureica
subordinada & aquella (Ambard). '

No hay duda que cuando la urea en la sangre alcanza cifras
considerables no es necesario conocer la cantidad de albtimina in-
gerida para deducir que hay fuerte retencién, pero esto no sucede
mas que en la época terminal de la enfermedad, cuando el me-
canismo regulador no puede compensar las lesiones renales tan
avanzadas. Durante la evolucién de las nefritis crénicas la reten-
cion ureica no llega 4 una cantidad muy elevada, entonces es cuan-
do para medir su grado hay que fijar el indice de retencién. Asi
un brightico que absorbiendo la dosis de 100 gramos de albuminoi-
deos (cifra normal) y que tuviera un gramo de urea por litro de
sangre en vez de 08 15 4 08" 20 centigramos (cifras normales ex-
tremas), presentaria un grado de retencién ureica relativamente
débil euyo indice autorizaria & continuar un régimen rico en albu-
minoideos. Pero esta misma cifra de urea (18™) observada en la
sangre de un brightico que no absorbiera mas que 30 6 40 grs. de
albimina al dia, seria testigo de un estado de retencién acentuado
y podria necesitar indicaciones dietéticas distintas.

Vemos pues la diferencia que existe entre la retencién de
cloruros y la retencién azoada, el cloruro de sodio detenido por el
rifion enfermo no hace mas que pasar 4 la sangre y de alli 4 los
tejidos; la urea, al contrario corre sin cesar de los tejidos al rifién.

La urea es el ltimo término de la desintegracién de los albuminoi-

deos, cuerpo inalterable, que por la razén misma de la simplicidad
de su molécula es adaptado 4 la eliminacién renal. Cuando su
excrecion es estorbada por el rifibn enfermo esta substancia no
sufre como los cloruros una marcha retrégrada hacia los tejidos;
sino se acumula en la sangre y el esfuerzo de sus moléculas se
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dirige sin cesar hacia el epitelio de los tubuli-contorti, pudiendo
franquearlos. . :

Productos distintos de la urea toman parte en la génesis de la
azoemia. Numerosas investigaciones se han hecho por distintos
autores para valuar en la sangre de los brighticos, los diversos
productos azoados y dicen haber notado un aumento de las bages
xanticas; otros dicen haber visto un aumento de la atoxina, mas
como ellos mismos hacen observar, los procedimientos de investiga-
cion de estos 1iltimos cuerpos no son de absoluta seguridad. Pero
la urea es la mas importante y es la que desempefia el principal
papel; es la que se debe buscar ante todo y sistemdticamente en
todo brightico, pues es la tnica certidumbre que se posee para
resolver la cuestién tan dificil del pronéstico de los urémicos.

Por la gran difusibilidad de la urea en todas las serosidades
orgéanicas es posible dosificarla y sacar cifras ttiles para la prac-
tica. Ya dijimos mds arriba en el estudio del liquido céfalo-raqui-
deo de los brighticos la importancia de la dosificacién de la urea
al practicar la puncién lumbar; lo mismo cuando se evactie una
ascitis 6 un derrame pleural, nuneca habria que descuidar la averi-
guacion del tenor en urea de esos liquidos, pues dara fe tan exacta
como la del suero sanguineo.

Vimos ya la importancia de la dosificacién de la urea en la
sangre, de manera que antes de tratar un enfermo atacado de ne-
fritis hay que asegurar la existencia 6 la ausencia de retencién
azoada. '

En enfermos edematosos expuestos 4 todos los accidentes de
la cloruremia mas intensa, la evolucién de la enfermedad puede
quedar favorable mientras la cantidad de urea en la sangre mno
pasa de la normal ; la dietética y la medicacién desclorurante vence
casi siempre los accidentes de la hidratacién. Pero constituyén-
dose la azoemia cambia el pronéstico, pues el régimen deseloru-
rante no tiene efecto sobre los accidentes que dependen de la re-
tencion azoada. Ia dosificacién de la urea en la sangre de los
brighticos infiltrados permite prever lo que se puede esperar del
régimen sin sal.

En estado normal la cantidad de urea en la sangre es de 08 15
a 08" 50 centigramos por litro de suero sanguineo ; cuando la pro-
poreién pasa de 08" 50 hay retencién azoada. Kl médico debe
preocuparse de apreciar el grado de esa retencién. El exceso de
urea en la sangre no puede pasar de ciertos limites; el organismo
no puede tolerar por mucho tiempo dosis superiores de 4 gramos
por litro de sangre. En el curso de ciertos estados pasajeros,
cuando al nivel de los rifiones existe un obstdculo temporal 4 la
evacuacion urinaria, como en la anuria calculosa, no puede dedu-
cirse de la comprobacién de una fuerte azoemia una indicacién de
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prondstico fatal: en semejante caso, el rifién, después de la abla-
cién del obstdculo mecdnico puede volver 4 funcionar con regu-
laridad cesando en seguida la retencién ureica. Un mecanismo
analogo es el de la azoemia gravidica en la que se ha visto la azoe-
mia retroceder rapidamente después del parto provocado. Lo
propio pasa probablemente en el transcurso de ciertas nefritis
agudas, en las cuales las funciones renales pueden estar seriamen-
te comprometidas, pero inicamente de una manera temporal.

Hs interesante conocer los sintomas que atn antes del examen
de la sangre pueden poner sobre la via de la retencién ureica.
Estos sintomas muy diferentes de los que engendra la retencién
clorurada, constituye el sindroma azoémico. Rstos pueden apa-
recer asociados 4 uno de los sindromas de hipertensién é clorure-
mia que hemos visto antes y entonces puede ser dificil reconocer
su verdadera naturaleza; pero con frecuencia se muestra aislado
libre de todo sintoma clorurémico siendo una verdadera forma
azoémica de la nefritis. ’

Los signos que ante todo caracterizan la azoemia son de orden
gastro-intestinales y de orden cerebral, llegando al méximum en
los periodos terminales de la insuficiencia ureica.

La uremia digestiva es en la mayoria de los casos una uremia
verdadera por azoemia. Se manifiesta por una inapetencia pro-
gresiva que en algunos llega hasta la repugnancia completa por
los alimentos, terminando por ser invencible. A veces existe esa
inapetencia sin trastornos gastro-intestinales aparentes; pero
otras veces se ve acompafiada de complicaciones como vémitos
acuosos repetidos é incesantes que sobrevienen 4 la menor tentati-
va de alimentacién. A veces hay estomatitis ulcerosas ¢ fenéme-
nos de enteritis con ulceraciones intestinales y deyecciones san-
guinolentas. La inapetencia y los vémitos observados en estos
enfermos, representan el grito de rebelién contra toda alimenta-
cién en un organismo cuyos humores estin recargados de &zoe.
Terminan estos enfermos en una verdadera caquexia, caracteri-
zada por un aniquilamiento de todos los misculos vy un enflaque-
cimiento rapido. .

La modorra es muy frecuente en los azoémicos y se presenta
con caracteres particulares, desde el simple abatimiento con pos-
tracion, hasta la sofiolencia y el coma completo con conservacién
del conocimiento. El enfermo comprende las preguntas que se
le hacen, pero las responde con mucho trabajo 6 por seflas; 4 veces
cae en un estado de angustia dolorosa y es incapaz de todo movi-
miento, tiene una sensacién de padecimiento general y de muerte
proéxima, ‘

El prurito de los brighticos es considerado como un signo re-
velador de la azoemia.
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Hay otro sintoma de la azoemia muy importante que es la
“retinitis brightica llamada atn retinitis albumindrica.”

Siempre la aparicién de dicha retinitis en individuos atacados
de Mal de Bright ha sido de grave prondstico y los oftalmoélogos
dicen que hace prever la muerte en corto plazo; y si se hace
anilisis de la sangre se encuentra una retencién ureica mas 6 me-
nos considerable.

En el clorurémico la amaurosis impone el exdmen del fondo
del ojo, en tanto que en el azoémico ningin trastorno de la funcién
visual indica 4 menudo la oportunidad de un exdmen de la retina;
pero el médico advertido no olvidaria la importancia de este exa-
men que si no puede hacerlo personalmente, enviaria 4 su enfermo
donde un especialista.

Esta retinitis albumintrica se traduciria en la fase de dege—
neracién (que sigue 4 una fase congestiva, que la casualidad 6 la
prevision cientifica permite 4 veces asistir) por la existencia al
rededor de la papila de un anillo de placas blanquecinas de refle-
jos blancos brillantes ¢ amarillentos que se encuentran general-
mente en la confluencia 6 en la bifurcaciéon de los vasos.

La regién macular estid exenta de grandes placas, pero alli se
encuentra la estrella caracteristica, constituida por la degenera-
cién grasosa de ciertas fibras radiantes (llamadas de Miiller.)

1 el exdmen se hace mas tarde, se observa una decoloracion
gris blanquecina de la papila, una disminucién de ecalibre de los
vasos, v, al nivel de la méacula particularmente depdsitos de sales
calcareas v de colesterina muy importantes, sobre las cuales el
profesor Chauffard llama la atencién en un trabajo muy impor-
tante sobre la patogenia de la retinitis albuminirica. :

Insistimos en los caracteres objetivos de esta retinitis, porque
se le da actualmente un valor considerable y porque mejor cono-
cidos sus caracteres especiales, permitiran hacer de un modo pre-
coz, es decir en tiempo atil, un diagnédstico claro que una terapéu-
tica racional seguiria.

Si esta terapéutica es puesta en acciéon muy tarde, el azoémi-
co caeria en un estado de depresiéon general de que seria imposible
sacarlo ; las masas musculares se fundirian con una rapidez curio-
sa, y moriria en plena caquexia 6 por otro accidente cualquiera
sobre todo hemorragico en particular, terminando asi mas presto
y bruscamente.

Tales son los sintomas prmmpales de un enfermo de nefritis
azoémica; pero entre la aparicién de ellos y el grado de retencién
ureica no existe relacién absoluta, pues pueden verse enfermos
cuya salud parece muy satlsfactorla vy que no presentan ningun
signo clinico de azoemia y en quienes el anilisis de la sangre re-
vela una retencién ureica notable. Inversamente ocurre que con
una azoemia ligera, los enfermos se hallan en estado de sopor 6 de
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intolerancia gastrica; 6 tienen una retinitis manifiesta. Esta es
una de las razones porqué en todo brightico se debe hacer siste-
méaticamente la dosificacién de la urea en la sangre.

Como se vé solo disociando el conjunto de trastornos observa-
dos tratando de separar lo que corresponde 4 la hipertensién ar-
terial, 4 la cloruremia, & la azoemia se conseguird de una manera
cientifica establecer el pronéstico y el tratamiento del Mal de
Bright.

La azoemia durable ‘“la azoemia verdadera” como le llama
Widal (por oposicién 4 la azoemia de ocasién que puede ser un
episodio patologico fugaz, en el curso de un embarazo por ejem-
plo) se traduce por los sintomas indicados; pero estos sintomas
bastan para que el clinico piense rdpidamente en ella y haga pres-
to una toma de sangre en una vena y la dosificaciéon de la urea
en el suero. S

DIAGNOSTICO

Hemos visto los sintomas de la cloruremia y de la azoemia,
que son 4 menudo tan tipicos que el diagnéstico se hace con preci-
sién. Pero cuando el cuadro clinico no lo permite 4 causa de una
forma frustrada; cuando una presuncién 6 bien atn cuando el
diagnostico fuera perfectamente establecido, la clinica necesitaria
fijarse con mds seguridad en el grado de retencién y de intoxica-
cion del enfermo, para lo que tendria que poner en practica dife-
rentes medios que recordaremos rapidamente.

Para la cloruremia se recuriria: I, 4 la dosificacién del cloruro
de sodio; II, 4 la pesada cuotidiana y TIT, 4 la comparacién de
eliminacion de los cloruros por la orina con la alimentacién
clorurada.

I.—Dosificacién de cloruros en la orina: Si la cantidad de
cloruro de sodio es notablemente disminuida y no llega por ejem-
plo, mas que 4 2 6 3 gramos al dia en el curso de una alimentacién
ordinaria, en lugar de 10 gramos cifra normal; se podria afirmar

~que hay retencién clorurada. '

IT.—La pesada cuotidiana, de que Huchard demostré desde
hace algunos aflos la importancia practica en las enfermedades del
rifion y sobre la que Widal y Chauffard han insistido reciente-

~ mente, permite apreciar la existencia y la evolucién de la hidra-

tacion anormal consecuencia de la retencién clorurada. Pero no
hay que aventurar en conclusién cuando el peso quede estaciona-
110, que no existe retencién; pues conocemos ademéas de las reten-
clones cloruradas, hidropigenas, las retenciones secas.

' IIT.—La comparaciéon de la eliminacién de cloruros por las
orinas con las relaciones alimenticias cloruradas, es muy delicada.
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Se puede como lo ha hecho Achard, hacer absorber al enfermo
ademds de la sal de su alimentacién ordinaria, una cantidad co-
nocida de nacl, 10 gramos por ejemplo y examinar las orinas antes
y después de esta ingestién; en el sujeto que elimina bien, la curva
de cloruros sube inmediatamente y vuelve 4 la normal desde que
cesa la hipercloruria alimenticia; en el enfermo que retiene la sal
la curva de cloruros sube tardia y lentamente, pudiendo la elimi-
nacion ser muy prolongada. _

Widal obtiene los mismos resultados en la eliminacién cloru-
rada sometiendo los enfermos al régimen ldcteo absoluto (se sabe
que la leche contiene 18" 60 de nacl por litro) y dosificando mi-
nuciosamente los cloruros urinarios.

La retencién clorurada es facilmente despistada por estos
diferentes medios; pero fuera de estas pruebas y de estos analisis,
hay una manera de darse cuenta exacta de la existencia ¢ de la
ausencia de retenciéon y consiste en instituir en un enfermo que
tiene edemas aparentes un régimen desclorurado. Si los edemas
son debidos al agua fijada por el cloruro de sodio retenido dismi-
nuirian casi rapidamente ’

HEstamos en posesién actualmente de un gran ndmero de
medios simples y seguros para poner en evidencia la retencién
clorurada, siendo el mas precioso el anélisis de las orinas.

Para la azoemia.—Todo es distinto Aquif no es el analisis de
las orinas el que permitiria un diagnéstico seguro; es el axamen del
suero sanguineo. Y no basta repetir demasiado esta verdad ecli-
niea: que un enfermo puede eliminar al dia 25 4 30 gramos de urea
que es la eantidad normal cuando se sigue un régimen mixto, y ser
portador de una retencién azoada. Lo mismo un enfermo puede
eliminar una cantidad aparentemente débil de urea y no tiene
ninguna retencién ureica.

Es en el suero sanguineo donde hay que dosificar la urea;
para lo cual se toman 10 6 15° de sangre sea por la puncién de
una gruesa vena del pliegue del codo; 6 por ventosas escarifica-
das, y se tendria el suero bien claro para la dosificacién.

Si con una alimentacién normal la cifra de urea se encuentra
inferior 4 08™ 50 por litro_se podria afirmar que no existe reten-
cion azoada; si pasa de 18" ge puede sentar el diagndstico de
azoemia. :

Pero cuando la cifra obtenida oscila entre 08 50 y 18" es ne-
cesario durante algunos dias poner el enfermo 4 un régimen en
que sea conocido el tenor en 4zoe, para saber gracias 4 un nuevo
analisis, si la retencién existe 6 falta.

Tenemos ademés la prueba del azul de metileno propuesta
por Achard y Castaigne, que ya conocemos, y que es sumamente
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facil de poner en practica; da resultados paralelos 4 la prueba
de la dosificacion de la urea en la sangre.

PRONOSTICO

Asi como el diagnéstico puede ser afirmativo en todos los
casos, pues se puede decir que se trata de cloruremia, de azoemia
v hasta se podria hacer mas. Kl prondstico saca muchos benefi-
cios de las diferentes pruebas diagnésticas ya citadas y sobre todo
refiriéndose 4 la azoemia el Profesor Widal ha podido establecer
basdndose sobre un gran nimero de casos las reglas prondsticas
siguientes:

1.—8i no hay retencién azoada, el prondstico es poco grave
aun habiendo albtimina y otros sintomas de nefritis.

2.—R8i la retencién azoada es débil (0850 4 1&" por litro de
suero) el prondstico no es inmediatamente fatal ; estas ligeras azoe-
mias, azoemias incipientes se observan en brighticos cuya salud es
poco comprometida, y que son capaces de desaparecer después
de algtn tiempo, sobre todo en los que Q1guen una dieta azoada.

‘ S"—Ya con una retenciéon de 18" 4 22 por mil el prondstico
es mas sombrio, pues es raro que el que tenga tal retencién viva
méas de un afio.

de 28™- § 38 por mil; es cuestion de meses y atin de semanas.
0.—FKn los que la cifra es de 48™ ge encuentran en el dltimo
periodo de la enfermedad y el desenlace sera de muy breve plazo.
°—Solo en casos absolutamente excepcionales y en los 1lti-

mos dias del azoémico se han encontrado cifras de 58 4 78rs,

Se ve cuan precisa, interesante y 1til es la medicina renal,
decimos 1til, porque ademas de dar en buena hora indicaciones
preciosas sobre el porvenir del enfermo, da 4 conocer el régimen
que conviene, teniendo en cuenta los sintomas observados v las
modificaciones quimicas de la orina y del suero.

La terapéutica de las enfermedades del rifién, casi reducida
hace algunos afios Gnicamente al régimen lacteo, que convenia 4
ciertos renales, pero bastante fatal & otros muchos, ha cedido el
paso 4 la medicacion hipoclorurada en los casos de cloruremia;
hipoazoada en los casos de azoemia; y el médico puede estar segu-
ro de llevar casi siempre una mejoria importante en los enfermos
portadores de afecciones renales uremigenas.
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TRATAMIENTO
LOS REGIMENES EN LAS NEFRITIS CRONICAS

Se desprenden de las investigaciones hechas anteriormente y
del estudio clinico del enfermo. De manera que todo régimen
formulado sin haber sido precedido de un estudio concienzudo del
enfermo y de sus eliminaciones; corre riesgo de ser incompleto y
4 veces hasta peligroso. Is peligroso por exeeso 6 por falta de
severidad ; por exceso, si se impone el régimen lacteo absoluto a
enfermos que padecen de nefritis crénicas albuminosas simples en
los que no habiendo ninguna retencién, necesitan una alimenta-
ciéon reconfortante y se debilitarian bajo el régimen lacteo, pues
es una racion alimenticia insuficiente Y que no siempre se digiere
bien. Por falta de severidad si se impone el régimen desclorurado
& enfermos que retienen urea al mismo tiempo que cloruros.

Veremos cada régimen por separado con sus indicaciones ¢
inconvenientes.

REGIMEN LACTEO ABSOLUTO

Por mucho tiempo, la cura lactea ha sido considerada como
el régimen predilecto en todas las nefritis. Pero actualmente se
ha demostrado que el régimen exclusivo de leche ha de reservarse
& un corto y bien determinado ntimero de casos.

Se admite que la leche es un alimento completo porque con-
tiene en disolucién 6 en emulsién sales, aztcar, albiiminas y grasas.
Es de asimilacién y digestion facil; es poco téxica y gracias al
acido lactico que contiene podria impedir hasta cierto punto las
fermentaciones intestinales; puede ser considerado como alimento
de desintoxicaciéon tanto méas que es diurética por el agua y la
lactosa que contiene. Eg por esto que ha sido considerada como
un especifico de las nefritis, vy de alli, el aforismo de Chrestien:
‘‘la leche 6 la muerte.”’

Pero he aqui sus inconvenientes: 1.—Constituye la mayor
parte de las veces una alimentaciéon tnsufictente. Se ha visto que
en enfermos atacados de nefritis albuminosas simples, vy que han
_ llegado al dltimo grado de la caquexia bajo la influencia de un

régimen lacteo exclusivo mal dirigido y muy prolongado; volver
4 sus fuerzas con un régimen distinto.

Con frecuencia este régimen es causa de anemia y de enfla-
quecimiento.

Se puede considerar esta alimentacién como una medicacion.
preciosa contra ciertas formas de nefritis, mas de ningtn modo




Lk

i
|
w

— 64 —

como un régimen exclusivo aplicable 4 todos los casos de nefritis
v de albuminuria.

2.—Suele provocar trastornos digestivos y por su medio un
aumento notable de la albuminuria. Hay personas que digieren
muy mal la leche, atin tomandola en pequefia cantidad, pues se
observan en ellos trastornos como: lengua saburrosa, aliento féti-
do, fermentaciones intestinales con deyecciones diarreicas y gra-
nulosas; traduciendo asi una defectuosa asimilacién de la leche
y como consecuencia el estado general se debilita, aumentando, 4
menudo la albuminuria porque cuando la leche es mal digerida
las albiminas no digeridas son absorbidas por el intestino, pasan-
do 4 la circulacién general en estado heterogeneo siendo ehmma—
das por los rifiones y aumentando asi la albuminuria.

3. —Hay Smtomas morbosos contra los cuales el régimen lac-
teo es insuficiente v hasta puede agravarlos, como los edemas y
la ecirculacion cardiaca. Se ven edemas que aumentan bajo el
régimen ldcteo y desaparecen bajo el reglmen desclorurado.
También algunos enfermos con nefritis crénica y con dilatacién
cardiaca, presentan un aumento de todos los sintomas bajo el
régimen lacteo que hace absorber mucha cantidad de liquidos; es
necesario entonces si se quiere obtener bhuenos resultados, pres-
cribir un régimen hlpoayoado con reduceién de liquidos.

En resumen el régimen lacteo absoluto debe ser considerado
como un régimen de excepeion en el transcurso de las nefritis eré-
nicas. No hay que prescribirlo caprlchosamente cuando haya
albuminuria.

Contra las nefritis cronicas albuminosas simples é hidropi-
genas, el régimen lacteo es inttil y hasta peligroso. En las ure-
migenas puede ser 1til en dos circunstancias: en los enfermos de
nefritis crénicas bien compensadas se aconseja que cada mes por
espacio de 3 6 4 dias se pongan & régimen de dos litros de leche
azucarada, & la que se puede afiadir pan sin sal y algunas frutas.
Iista es una cura de desintoxicacién muy util. Pero no se acon-
seja en enfermos que sientan repugnancia por la leche 6 la digie-
ran mal; entonces se dard una alimentacién hidro-carbonada ex-
clusiva 6 se impondra una cura de frutas.

En los episodios agudos que sobrevienen en el transcurso de
las nefritis. uremigenas (ataques de albuminuria, de hematuria,
tendencia 4 la uremia) se impone un régimen hidrico, v si la leche
se asimila bien, la alimentacién ladctea durante 8 6 15 dias, para
después pasar & otro régimen.
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REGIMEN DESCLORURADO

En los enfermos que padecen de nefritis crénicas hidropige-
nas sin retencion azoada es el régimen de predﬂecmén ‘hace des-
aparecer con rapidez los edemas, & veces por si solo, y en todo

caso es un adyuvante precioso 4 las medicaciones que son habitual- .

mente dirigidas contra la anasarca. Constituye un progreso con-
siderable en la cura dietética de las nefritis cronicas; cura los
accidentes que resisten 4 la leche y permite evitar la anemla vy la
caquexia, & la que se encaminan los enfermos que han sido some-
tidos al régimen lacteo absoluto.

Pero tiene los inconvenientes siguientes:

I. Cuando un enfermo estd privado de cloruros alimenticios
por mucho tiempo, puede presentar inapetencia y trastornos di-
gestivos que se traducen por dilataciéon de estémago, pereza de la
dlgestlon fermentaciones acidas, diarrea, ete. Los que se calma-
rian permitiendo afiadir cada dia 2 6 3 gramos de sal a los ali-
mentos.

1I. Las substancias azoadas que se hallan en el régimen des-
clorurado ordinario podrin provocar accidentes si los enfermos
tienen retencién azoada; se verd entonces la aparicién de uremia
gastro-intestinal, nervmsa pulmonar, ete., para ellos el régimen de
predﬂeccmn es 1a cura desclorurada h1poazoada

En restimen: La gran indicacion es en la nefritis erénica hi-
dropigena; hay que privar 4 los enfermos tan estrlctamente €omo
sea posﬂole de cloruro de sodio; permitiéndole 2 6 3 gramos si se
producen trastornos digestivos.

Kn los enfermos atacados de nefritis erénica uremigena, es
peligroso porque es insuficiente, pues hay que suprimir no solo
el cloruro de sodio, sino todos Tos alimentos azoados.

REGIMEN HIPO-AZOADO

Est4 indicado en los enfermos que padecen de nefritis eréni-
cas con retencion de urea. Hsta contraindicado en las formas
hidropigenas y albuminosas simples. Como generalmente hay re-
tencion clorurada & la vez que retencion azoada; el régimen des-
clorurado debe ser al mismo tiempo hipoazoado.

Kxisten 3 formas de este régimen: I Régimen hidrico, II Clu-
ra de frutas, y II1 Régimen alimenticio hlpoazoado

1. Pegmmn hidrico—Es excepcional y se reserva para los
casos graves de uremia. Se prescribird durante 4 dias en los que
el enfermo tomara por toda alimentacién 2 litros de agua de Evian
0 bien simplemente agua hervida y 100 gramos de lactosa; al mis-
mo tiempo se prescribird un purgante diario. Kste tratamiento
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es el preconizado por Guelpa contra las intoxicaciones en general.
Pero siendo demasiado riguroso no se puede continuar por mucho
tiempo, y se recurrird 4 otros régimenes hipoazoados mas subs-
tanciosos. _

I1. La cura de wvas constituye un régimen hidro-carbonado,
pues el azuear es el tinico alimento importante de la uva; las gra-
sas son reducidas & cero; y el azoe alcanza cifras inferiores 4 0’50
por 100. Se obtiene asi una diuresis marcada, una sobre activi-
dad del higado, una disminucién de las fermentaciones intestina-
les y un efecto laxante que puede regularse 4 voluntad. Cuando
es absoluto se nota con frecuencia trastornos digestivos.

Pero da mejores resultados, por ser méas agradable para el
enfermo y mas simple la cura de wvas mitigada que consiste en
leche, uvas y otras frutas. Estas curas deben ser siempre tem-
porales.

II1. La alimentacion hipo-azoada debe constituirse como ré-
gimen continuo en enfermos que tienen retencién azoada mani-
fiesta ; se compone de pan, patatas, arroz, harinas de trigo, de maiz
6 de centeno, vegetales herbdceos como espinacas, zanahorias, en-
saladas; frutas, cuerpos grasos tales como mantequilla, natas,
quesos muy frescos. Se prohibird: la carne, las leguminosas que
contienen mucha albiimina como lentejas, frijol seco, guisantes,
habas; en cuanto al cloruro de sodio se reducirid su empleo, pues
la retencion clorurada es frecuente en individuos atacados de re-
tencion azoada. _

Este es el régimen que hay que seguir en enfermos atacados
de Nefritis cronica uremigena, cuidando de someterlos de cuando
en cuando 4 un régimen mas severo (régimen hidrico) durante 3
6 4 dias si los accidentes parecen amenazadores, es mejor soporta-
do por ellos que el régimen lacteo absoluto y responde 4 las nece-
sidades de la racién alimenticia normal.

Pero hay que guardarse de ser demasiado sistematico. Las
indicaciones mas importantes pueden resumirse asi: En los ata-
ques agudos congestivos de las nefritis ecrénicas, como en las ne-
fritis agudas, se impondra el régimen licteo asociado 4 algunas
frutas. :

En las nefritis erénicas albuminosas simples el régimen ldcteo
es inttil y peligroso porque debilita 4 los enfermos y no cura la al-
buminuria; se aconsejara un régimen poco téxico, ligeramente sa-
lado y compuesto de alimentos frescos que se digieren facilmente.

En las nefritis erénicas hidropigenas con retencién clorurada
v sin retencién azoada todos-los alimentos albuminosos inclusive
la carne deberan ser autorizados, debiendo prohibirse inicamente
el cloruro de sodio. o

En las nefritis erénicas uremigenas cuando hay retencién de
cloruros y de urea hay que recurrir 4 la alimentacion hipo-azoada -
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é hipo-clorurada, sin descuidar de prescribir de cuando en cuando
curas te_mpquales mas severas para acentuar si es necesario la
desintoxicacién del organismo.

OBSERVACIONES

I. X. X., natural de San Martin J., residente en Colomba
(Quezaltenango), agricultor de 62 afios de edad, ingresé 4 la Casa
de Salud de Hombres el 12 de Enero de 1912.

Viene & hacerse operar un meoplasma del labio inferior. En
el andlisis de la orina previo & la operacién, encontramos albimi-
na con la reaccion de Heller y 0’50 centigrados por litro de orina
con el albuminometro de Isbach; al exdmen microscopico de la
orina no encontramos cilindros. Investigando antecedentes re-
nales; inicamente ha existido una pequefia poliuria que ha pasado
desapercibida para nuestro enfermo.

Diagnéstico: nefritis erénica forma albumintrica simple.

Fué operado del neoplasma por los Doctores Don Domingo
Alvarez y Don Mario J. Wunderlich. Salié curado el 10 de Febre-
ro de 1912, habiéndosele instituido un régimen ligeramente salado,
poco toxico compuesto de alimentos frescos de facil digestion.

Repetimos el analisis de la orina 5 meses después y encon-
tramos los 0’50 centigramos de albimina por litro. En abril del
presente ano repetimos el examen de la orina y encontrando 0’30
centigramos de albtimina por litro, gozando nuestro enfermo bue-
na salud. -

Nora.—Tenemos 4 observaciones semejantes 4 la anterior y
no ‘las publicamos por no prolongar mas el presente trabajo.

IT

A. N, natural de Cuilapa residente en el mismo lugar, de 49
afos de edad, de oficio labrador, ingresé al primer servicio de Me-
dicina de hombres el 5 de Junio de 1912, cama nimero 2.

Viene 4 curarse una ‘‘hinchazén’ generalizada y mucha difi-
cultad para orinar.

Antecedentes hereditarios: nulos.

Antecedentes personales: Paludismo y aleoholismo erénicos,
hace como 20 afios 4 consecuencia de haber sufrido una fuerte
lluvia durante su trabajo cay6 enfermd de fiebre que le hizo perder
el conocimiento por lo que no da ningin detalle.

Historia: Refiere que desde el mes de Marzo de 1912 notd
que sus piernas se le ‘“‘hinchaban’ lo mismo que las partes geni-
tales. Mucho antes habia sentido hormigueos y calambres en las
pantorrillas, deseos frecuentes de orinar, orinando muy poco cada
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vez, sensacion de dedo y mano muerta, epistaxis, zumbidos de
oidos, cefaleas persistentes, obscurecimiento de la vista, de todo
esto lo que mas le ha llamado la atencién es la disminucién de la
orina. :

Estado actual y examen del enfermo. Medianamente cons-
tituido, cara abotagada, grandes edemas generalizados en los pies,
piernas, muslos, eseroto, manos y ante-brazos; y poco derrame
ascitico.

Aparato digestivo: lengua y cavidad bucal en buen estado,
abdémen nada doloroso, higado pequefio y circulacién complemen—

~taria, bazo poco hlpertroﬁado Dos asientos diarios.

Aparato respiratorio: sano.

Aparato circulatorio: pulso fuerte, 70 pulsaciones por mi-
nuto, ruidos cardiacos hien marcados y ruido de galope.

Temperatura 36° 8.

Se recogié la orina de 24 horas y al analisis encontramos 300
gramos de orina clara, muy densa, con el reactivo de Heller y con
el albuminémetro de Esbach 1 gramo de albtmina por litro de
orina, algunos pigmentos biliares y nada de azucar.

Hicimos la prueba del azul de metileno (Achard y Castaigne),
poniendo en la nalga una inyeccién de 1°¢ de la solucién al 5 % ;
la eliminacién fué muy retardada, principiando diez horas después
de puesta la inyeccién y termind al tercer dia eliminando muy
poco azul. :

Diagnéstico: Nefritis crénica con retencién de cloruros y de
urea; forma hidropigena y uremigena.

Pronéstico: grave.

Tratamiento: se le di6 un purgante de 45 gramos de sulfato
de soda y tisana de cebada con lactosa, poniéndolo al régimen
lacteo-absoluto; como al 3% dia sobrevinieron trastornos gastro-
intestinales, se le instituyé el régimen hipo-clorurado é hipoazoa-
do (frutas y hierbas preparadas sin sal), logrando mejorar mucho
el estado del enfermo, disminuyeron mucho los edemas, pero na-
turalmente cansado del régimen se procuré la sal de diversos mo-
dos, y volvieron los edemas, agravandose el estado general y murié
el 10 de Julio de 1912.

~ Autopsia.—Abierta la cavidad abdominal encontramos un

poco de liquido aseitico, higado pequefio cirrético, bazo hipertro-

fiado, rifiones pequeilos edematosos y congestionados, al corte ver-
tical las pirdmides de Malpighi borradas por el edema. Cavidad
toraxica: pleura y pulmones sanos, corazén hipertrofiado. Cawdad
craneana nada llama la atencion.
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I1T

G. O., natural de Huehuetenango, residente en San Fe-
lipe, de 50 afios de edad, jornalero, ingresé al 1¢ servicio de Medi-
cina de hombres el 6 de Marzo de 1912, cama ntmero 20.

Antecedentes hereditarios: sin importancia.

Antecedentes personales: paludismo y- aleoholismo crénicos,.
fiebre tifoidea.

Historia.—Diee que hace algunos meses que comenzé 4 sentir
que las extremidades inferiores se le ‘‘hinchaban,’’ sintiendo ca-
lambres, zumbidos de oido, cefaleas y disminucién de la orina.

Kstado actual y examen del enfermo: presenta la cara abota-
gada, edemas en las extremidades inferiores.

Visceras toraxicas: corazén y pulmones sanos.

Visceras abdominales: higado y bazo hipertrofiado.

Temperatura: 37°.

Examen de la orina: 800 gramos, clara y densa, con la reac-
ciéon de Heller y de Esbach encontramos 1 gramo de albtiimina por
litro de orina, nada de azticar y pigmentos biliares.

Hicimos la prueba del azul de metileno, y la eliminacién fué
retardada principiando tres horas después de puesta la inyeccion.

Diagnéstico: Nefritis erénica forma hidropigena.

Tratamiento: purgante diario, diuréticos y régimen desclorurado
(10 dias) permitiéndosele después 2 gramos de cloruro de sodio
al dia.

Salié mejorado el 13 de Abril de 1912.

Volvi6 al Servicio el 23 de Junio de 1912 presentando gran-
des edemas generalizados en todo el cuerpo, y al examen encon-
tramos disminuidas las vibraciones toraxicas, disnea, signos de
edema pulmonar; confesé que ultimamente no siguié el régimen
que le habiamos recomendado teniendo algunos excesos en las
comidas y bebidas. Se recogié la orina, 400 gramos, densa ama-
rillenta, al anilisis 2 gramos de albimina por litro.

Sometimos al enfermo al régimen lacteo absoluto, purgantes
repetidos y diuréticos; al 5.° dia se le instituy¢ el régimen desclo-
rurado que finalmente no siguié, pues se procuré la sal de cuantos
modos le fué posible y murié el 9 de Julio de 1912.

Autopsia: Cavidad abdominal: derrame peritoneal, higado y -
bazo hipertrofiados, riflones grandes pesando cada uno 300 gra-
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mos, grises, poco resistentes al corte, con jugo amarillento, las
piramides de Malpighi completamente horradas.

Cavidad toraxica: derrame seroso en la pleura, pulmones
edematosos, derrame en el pericardio (200 gr.) corazén hiper-
trofiado.

Cavidad craneana, en buen estado.

CONCLUSIONES

1.—El diagnéstico del mal de Bright debe hacerse fundado
en el grado de insuficiencia renal.

2*—El prondstico es siempre grave.

3.*—SI se quiere instituir una terapéutica racional, hay que
basarla en el estudio completo del grado de insuficiencia renal.

Gruatemala, Junio de 1913.

 José Méndez Valle.

Visto Bueno. ' Imprimase.

Dr. A. Enriguez Toro. J. Rosal.
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