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EL SÍNDROME CIRCULAT-ORlO DE LAS NEFROPATÍAS (*) 
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En la scmeiología de las afecciones renales, los sín­
tomas circulatorios ocupau un lugar preferente. El 
diagnóstico sc apoya no solamente en los datos del exa­
men de la orina (albuminuria y presencia en el sedi­
mento de cilii1dros de diversas clascs, hematíes, leuco­
citos y células renalcs), los edemas earacterísticos y los 
trastornos que resultau del trabajo funcional defectuo­
sa de la glandula renal enforma, sino también en los 
que se producen, en estas circunstancias, en la circula­
ción sanguínea. 

Ademas de una gran significación diagnóstica en las 
afecciones renales, los trastornos circulatorios tienen 
una importancia considerable para el pronóstico. La 
cxperiencia demuestra, en efecto, que en general en la 
gradación de gravcdad de cada una y dc las diversas 
formas de ncfropatias, la parte del aparato circulatorio 
desempeña un papcl cada vez mas relevante. Ray que 
ten er presente, sobre todo, que si . el curso desfavorable 
y fatal de estas enfermedades, en muchos casos depen­
de de los progresos de la insuficiencia renal hasta lí­
mites incompatibles con la vida, en muchos otros, la ca­
tastrofr ocmTc antes en el aparato eirculatorio o por 
el desfallecimiento del miocardio o por un episodio 
vascular, como por ejemplo, la apoplejía cerebral. 

Aquí hemos de referirnos especialmcnte a aquellos 
episodios, cuya expresión clínica pertenece a la sinto­
matología propiamente dicha del aparato cireulatorio. 
La apoplejía cerebral, como la retiniana, aunque origi­
nariamente son episodios vasculares, corresponden a los 
dominios de la Neurología y la Oftalmología respccti­
vamcnte. 

Existcn íntimas relaciones fisiopatológicas entre el 
aparato renal y el aparato circulatorio. Estas relaciones 
son recíprocas. Los órganos de la circulación ejercen 
una influencia eonsiderable sobre los órganos urinarios 
y viceversa. En condiciones patológicas, no obstante, las 
consecuencias de las cnfermcdadcs renales sobre el apa­
rato circulatorio son dc mucha mas importancia. 

Todo el aparato circulatorio es afectàdo por las cn­
fermedades renales mas importantes. En primer Jugar 
la pcriferia, los mecanismos pcriféricos dc la circula­
ción de la sangre. La perturbación ocurrida en estc eg­
mento del aparato circulatorio tienc su manifestación 
maxima en la hipertensión arterial. Alrededor de est!' 
síntoma capital, múltiples trastornos pequeños y gran­
des, algunos, ademas. muy aparatosos , demuestran aun 
el estada morbosa de los vasos sanguínPos. 

(*) Ponencia desa rr!'llada en el Sext o Congre so de Médicos de Len 
gua Catalana. 

El órgano cardíaca es también afectada considerable­
monte. En general, de una manera secundaria por la 
rcpcrcusión que ticne sobre su trabajo el aumento de 
la presión sanguínea. En otros casos, la perturbación 
del trabajo cardíaca es tan prematura o tan despropor­
cionada con la hipertcnsión arterial, que uno esta ten­
tado de admitir una lcsión primaria en el propio cora­
zón. En todos los casos, el resultada· puede ser, entre 
otros trastomos menares, el desfallccimiento del mio­
cardio en todas las formas que puede revestir este sín­
drome en la clínica, entre las cuales hay que contar las 
formas mas dramaticas. 

Finalmentc, recientes investigaciones han permitido 
registrar, aun en los renales, nuevos aspectos de esta 
hemodimimica perturbada, como por cjemplo, las alto­
raciones del volumen de la sangre circulante. 

Dc todos estos dcsórdcncs hemos de hablar aquí, dcn­
tl·o de los límites que nos hemos asignado. Tratarcmos 
esta cuestión siguiendo el orden del precedente suma­
rio, cuestión que, como hemos dicho, forma uno de los 
capítulos mas importantes de la Fisiopatología y Se­
meiología renales y en el cual, dcsgraciadamente, que­
dau todavía muchos problcmas pendientes de solución. 

IliPERTEKSIÓN AR'l'ERLU. Y OTROS TRASTORNOS VASCULARE~ 

La noción de la hipcrtcnsi.ón arterial en las ncfro­
patías se remonta casi a los orígcnes clasicos de cstas 
enfcrmcdadcs. Cuando BRLGH'l' las describió por prime­
ra vez (1836) , no solam en te vió con toda claridad el 
papcl que descmpeñaban los trastornos cardíacos, sino 
que entrevió también este desorden vascular. 

Véanse las propias palabras de BRIGHT citadas por 
SILVESTRI (1) . 

"La modificación mas ostensible de la estl·uctura del 
corazón consiste en la hipertrofia acompañada o no dc 
lesiones valvularcs. En 52 casos, 34 veces no existía nin­
gtma alteración de los orificios, pero en once la aorta 
era mas o menos ateromatosa. En 23 casos ninguna lc­
sión apreciable podía explicar la hipertrofia del co­
razón y esta hipertrofia era gencralmentc del ventrícu­
lo izquierdo. Esto inducía, naturalmente, a atribuir esta 
hipertrofia a alguna causa capaz de obligar al corazón 
a csfuerzos especialcs. 

"Dos solucione posible. se prcsentaban a 11ucstra 
mcnte. O bien una alteración dc la composición dc la 
~ang-re . producía dircctamcnte, en el órgano cardíaca, 
una excitaci.ón anormal exagerada, o esta sangre alt!'· 
raba de tal manera los capilares y pcqucños Yasos. que 
el eorazón se veía constreñido a contracrse con ma~·or 
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energía con objeto de pcrmitir la circulación en estos 
vasos dc pequeño calibre." 

Esta clara visión de la hipertrofia cardíaca como uu 
componentc esencial del cuadro anatomoclínico de la 
cnfcrmedad· de Bright y la presunción de que la men­
cionada alteración provienc del aumento de trabajo del 
rorazón, la causa del cual radica, posiblemente en los 
vasos periféricos, adquiere todavía un mayor relieve en 
los grandes clínicos de la segunda mitad del siglo pa­
flado. TRAUBE (2) sobre todo, dejó definitivamentc in­
eor·porado a la semciología de la nefritis crónica, y es­
pecialmente de la esclerosis renal, el síndrome cardio­
vascular integrada por la hipertrofia cardíaca, la exa­
geración de la impulsividad del choquc de la punta, 
el refuerzo del segundo tono aórtico y Ja dureza del 
pulso. Aun hoy se denomina corazón de Traubc el co­
razón grande de estos cnfermos. 

No obstantc, conviene hacer constar que la noción 
precisa dc la hipertensión arterial no cmpieza a aparo­
cer hasta la última deccna del siglo. Dos circunstancia;; 
fueron decisivas, en estc momento, para poner en el 
primer plano del síndrome de las nefropatías la signi­
ficación de la hipertensión arterial. En primer lugar, 
la medición de la presión sanguínea en la clínica inau­
gm·ada por von BASCH y PoTAIK. Después, el hccho irn­
portantc descubicrto por RIEGEL (3) que en la nefritis 
aguda la presión sanguínca aumentaba al cabo dc po­
cos días de la enfermedad, y sobre todo, mucho antes 
dc existir la hipertrofia del corazón. 

J.1a medición de la presión sanguínea ha sido una ad­
quisición importantísima para la clínica de estas en­
fermedades, y para la clínica en generaL La durcza del 
pulso y la acentuación del segundo tono aórtico, que 
constituían antiguamcnte el único criterio de la cxis­
tcncia de hipertBnsión, habían ·de padccer por fuerza 
del vicio dc subjetivismo, y en muchos casos, sobre todo 
en los pequeño-s ,grados dc hipertensión, habían dc fa­
llar fatalmente. 

La sustitución dc cste criterio inseguro por un dato 
objetivo y scguro habia de tencr-romo dice PoTAIN­
cntre otras ventajas "la de impedir a los patologistas 
dc imaginación demasiado fértil jugar imprudentcmen­
te con la presión arterial" (4). 

En las nefro-patías, la medición de la prcsión san­
guínea nos ha reportada este hccho capital en el cn­
granajc de los síntomas cardio-vasculares: El de que 
Ja hipertensión arterial precede a la hipertrofia cal'­
díaca, que no hay hipertrofia sin hipertensión y que 
es seguro, por consiguiente, que la alteración del cora­
zón es el efecto de trastorno vascular. 

En el último enarto de siglo, o mas exactamcnte en 
los años siguicntcs a la gran guerra, los métodos de me­
dición dc la presión sanguínea en clínica se han des­
arrollado y perfeccionada considcrablemente. Adcmas 
de la obtención de datos objetivos, las técnicas actuales 
permiten conseguirlos dc una manera sencilla y facil y 
al alcance de todo médico practico. 

En el momento actual sería una ridícula pedanteria 
traer aquí y tratar extcnsamentc estas cuestiones de 
técnica esfigmomanométrica. Race unos 15 años que lo 
hicimos en nuestra Tes~s de Doctorada (5) y en una 
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memoria presentada al II de estos Con gresos (6). En­
tonces esto era tal vcz pertinente en nosotros. La me­
dición dc la presión sanguínca era una cosa excepcio­
nal y ex-clusiva de algunos iniciados en la practica del 
método. Hoy esta practica es una cosa general y po­
dcmos decir casi popular. Actualmcnte es un hccho Jo 
que cntonces poníamos como un objetivo al cual con­
venia llegar: Que el uso del esfigmomanómetro había 
dc ser una cosa tan corriente en la clínica como el tcr­
mómetro. 

Después de una experiencia dc mas de 20 años, he­
mos de rectificar algo dc las conclusiones que entonces 
presentamos. Para los que nos tengan alguna confianza 
hemos de decir que, actualmente, desde el punto dL· 
vista estricta de la medición dc la presión sanguínea, 
los aparatos del método auscultatorio son los que nos 
satisfacen mas. Los aparatos oscilométricos ofrccen la 
vcntaja de podersc aplicar al estudio dc las oblitcra­
eioncs arteriales. 

Una observación. Con objcto de haccr los aparatos 
mas manejables para la clínica, la m<ryoría de las casas 
constructoras los suministran con manómetros metali­
cos. La experiencia nos ha enscñado-y csto era dc prc­
ver naturalmente-que es prudcntc comprobarlos ac 
vcz en cuando con un manómetro de mercurio. 

Los aparatos actuales, cspecialmente los dispositiYos 
del método auscultatorio, permiten medir con suficicn­
te exactitud, a mas dé la presión maxima o sistólica, el 
valor de la mínima o diastólica. En un principio, la po­
sibilidad de la determinación dc este último dato hizo 
concebir esperanz::is, en enanto a sn significación clíni­
ca, que la experiencia ulterior ha demostrada que cran 
exccsivas. Por otra parte, resulta un poco artificioso­
nosotros incurrimos al principio en estc crror-clasifi­
car unas prctendidas fm·mas clínicas dc la denominada 
cnfcrmedad dc la hipcrtcnsión a base dc com binacioncs 
de estos valores dc presión. 

En realidad, en el síntoma o síndrome dc la hipcr­
tensión arterial-a nosotros nos repugna calificar cste 
trastorno dr, enfermcdad-'-las variaciones de los valo­
res de maxima y dc mínima son correlativas en la gran 
mayoría dc los casos, y no es ninguna falta grave tcncr 
c·n cuenta, en detcrminados casos, los Yalores de maxima 
solamente. Así, en el caso dc insuficiencia aórti.ca, en la 
cnfermedad de Basedow y en las bradi.cardias acentua­
das, la ausencia dc la mencionada correlación, en el 
scntido de una mínima baja relativamentc a la altura 
de la maxima y el mismo hccho en el sentido contrario, 
en el desfallecimiento del miocardio, son cosas caractc­
rísticas que convicnc utilizar de todas maneras en el 
estudio completo dc los cnfermos. 

Los valores de Ja presión sanguínca normal en el 
adulto son 11-13 •c . Hg. de maxima? 7-8 c. Hg. dc mí­
nima. Se dice que aun en condiciones fisiológicas, con 
la edad, estos valores aumcntan algo. Pero habría que 
mirar bien si estc aumcnto no dependc dc que con la 
cdad en lugar de un pretendido estado fisiclógico, no 
L'xisten los factores patológicos ordi.narios que hacen 
ascender la presión. En todo caso. nosotros hemos en­
contrada con frecucncia los valores normales en viejo,; 
de 60 a 70 años. 
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Diversas eircunstancias fisiológicas, digt>stión, trabu­
jo muscular, excitación psíquica, etc., aumentan la pre­
sión sanguínea.· Sin exagerar su importancia, canviem~ 

tcncrlas en cuenta para hacer las mediciones corrccta­
mentc. 

En las modificaciones fisiológicas y patológicas de la 
presión sanguínea, los va]Ol'<'S de maxima y dc mÍnima 
no varían paralelamente. La maxima aumenta mas ra­
pidamPnte que la mínima. En los hipertensos, LÚx da 
una fórmula dc cstas modificaeiones correlativas qu(' 
¡mede ser útil en la practica. El valor de la mínima es 
igual a 2 mas la mitad del valor dc la maxima. Ejem­
plo: l\Ix = 24, 1\I = 2 + 12 = 14. Si el valor de la 
maxima ll(} se puede dividir en cifras entera~:;, sc toma 
Ja cifra inmediata inferior. Ejemplo: 1\Jx = 23, l\l = 
2 + 11 := 13. 

* * * 
No todas las nefropatías determinau el aumento dc 

la prcsión sanguínca. I.Ja hipertensión arteria], pues, IlO 
sólo es un importantc clemento de diagnóstieo de estas 
enfermedades en general, sino que hay que tenerla en 
eucnta para el diagnóstico diferencial. 

l~n primer término se suelc encontrar hipcrtensión 
sGlamentc en las afecciones difusas :r bi.laterales dc lo,: 
riñones. En las afecciones circun~critas este síntoma no 
cxiste. Dejamos de lado la tubc1·eulosis .r las ncoplasias 
rcnalcs, enfcrmedades que por sí mismas ya ticnen una 
influencia depresiva sobre la prcsión sanguínca. Pcro 
en este aspecto del diagnóstieo diferc1wial tienc un gran 
i nterés, por ejemplo, qur ciu·tas formas dc ncfri tis agu­
da, la nefritis focal cmbóliea, que sr cncuentra en dc­
terminados proccsos sépticos, especialmentc en la endo­
('arditis lenta, la prcsión sanguínca no esta aumcntada. 

Tal vcz por eso mismo falta también la hipcrtensión 
en riertas albuminurias llamadas fcbrilcs, que aparecen 
en el rm·so dc determinadas infecciones, que se em·ac-
1erizan por su bcnignidad y por no presentar una tcn­
dl'ncia evolutiva. PeTo aquí también es posible otra ex­
plicarión, por ejcmplo, la natm·alcza del proccso mor­
bosa, de que hablarcmos en srguida, el cua], aun pu­
rliendo ser una lesión difusa ;- bilateral, no sr aeom­
paña de hipertensión. 

Dc rstas afecciones difmms y bilatcralcs, las que ana­
tómieamcnte sc caraeterizan pOl' un proceso puramente 
degenerativa, como la 1wfrosis y la amiloïdosis, no de­
terminau hipertensión. Dcntro de este punto dc vista 
de l'nfermedadcs difusas y hilaterales, las que presen­
tau como basc anatómira altcraeiones importantes del 
sistema vascular renal, son las ncfropatías hipertensivas 
por cxcclencia. 

Estas ncfropatías son: las gloméru loncfritis aguda 
)' crónica; la retracción renal secundaria )' las rctrae­
eioncs renales esclcróticas benigna )- maligna. 

Fuera de estc grupo de cnfermedade,, se eneuentra 
otro tipo de hipcrtensión IJefrógrna en la anuria meeú­
nica por obstrucción dc los urétcres )' en el &xtasis uri ­
nario de la hipertrofia prostatica ~: de otras causa~·;. 

En la gloméruloncfl'itis aguda el aumento de la pn'­
sión sanguínca es un fiÍntoma que Sl' presenta pront,J, 
pocos días después de iniciada Ja enfermedad, a vcce,; 
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aun mas precozmcntc. ~CHLAYER (Ï) y Otl'OS han obser­
\'Udü casos dc nefritis tóxiea,en los cuales la hipertcn­
sión aparcció al cabo de algunas horas . 

El aumcnto se presenta unas veces gradualmentc, 
otras dc súbito y alcanzando dcsdc un principio las ci­
fras maximas de hipertensión que se rcgistran en cstas 
ncfropatías. Sin emba1·go, en las ncfl'itis agudas la hi­
pcrtcnsión rs moderada, no exc·edicudo gcncralmcnte 
de 18 e. Ilg. En una estadística de YoLHARD (8) en 
20 easos la prcsión era de 14-16, en 21 superior a 16 v 
en 26 inferior a 14. · 

La hipertensión pcrsiste dm·antc el curso dc la en­
fermedad, y el retorno a la normalidad-en caso dc eu­
raeión-sc hace también de una manera súbita o pau­
latinamentc. VoLHARD, que afirma que una glomérulo­
ncfritis aguda no puedc eonsiderarsc curada aunque no 
haya edema s ni síntomas urinarios, si la presión se man­
ticne alta, dice por otra parte que en ciertos casos la 
hipertcnsión sobrevive, en cicrta manera, a la cnfermc­
dad ya rurada, prcscnt{mdose, sobre todo en forma de 
t:levacioncs tram;itorias . 

En Jas nefritis agudas, la hipcrtcnsión no tiene valor 
pronóstico. El grado de prcsión no-signe paralclamcnte 
~on el grado dc gTavedad de la cnfcrmedad. En eambio 
Ja signifieaeión diagnóstica es de primer ordcn en raso 
positivo. Sc pucdc afirmar eategóricamentc que toda 
afección renal aguda con hipertensión es una glomé­
nüonefritis. Por el contrario, la falta dc hipcrtcnsión 
no es ~uficientc para cxcluirla. Si bicn son raros los 
f'asos sin aumcnto dc la prrsión sanguínea. Rcciente­
mentc, ROQUETA (9) entre nosotros, ha insistida murho 
C'll cstc punto. 

La hipcrtensión pucdc traducirse clínieamente por 
un eie1·to grado de durrza del pulso y accntuación del 
segundo touo aórtico. Ptwde il· arompañada de hiper­
ttofia cardíaca y dc molcstias sensibles, por ejcmplo, 
algias en la rcgión prceOl'dial y otros trastornos qur 
l'Siudiarcmos en la hipertensión dc las ncfropatías cró­
nicas. Pero todos estos síntomas clínicos, sobre todo los 
subjrtivos, que en las ncftitis agudas son una rosa 
aun mas insegura, quedau bastantc atras ante el heeho 
objetiYo -:: preciso de las eifras de prcsión. 

La hipertrofia cardíaca es un fcnómeno secundario 
a eonseeucncia del aumento de trabajo del Yentrículo 
izquierdo y aparecc, todo lo mas pronto, al cabo de dos 
o tres semanas. Pero el ('Studio de la hipertrofia )- de 
otros trastornos eardíaeos tenuran su lugar en el ca­
pítula siguientc. 

En las nefritis crónieas, la hipcrtensión adquiere a un 
un 1·elievc mayor, y eon los progrcsos de la enfcrmedad, 
se registran eifras rada vez mas altas. Sin embargo, f's 
freeuentr observar osrilaeiones. Estas oscilaciones de­
¡wnden seguramcn te de que con motivo de brotes agn­
dos intcrcurrentcs, en rl curso dc la nefritis crónica, el 
niwl de presi6n asriendt• súhitamentc y baja un poeo 
en los períodos de declinación. 

El ni,-el de Ja presión sanguínea en las nefritis rró­
nic·as o~:;c·ila alrcdedor de :W c. llg. 

En el estadia final dc las ndritis crónicas, en la re­
tracción renal sceundaria. la hipertensión se destaea 
aun mas rn el euadro de la cnfermcdad. 
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En primer término, porque la preswn es aun ma<; 
alta. Aquí se encuentran cifras alrededor de 25 y mas, 
acercandose a los valores límites de l::t presión sanguí­
nca en el hombre. Después, porquc estos grados extre­
mos de hipertensión se fijan de una manera estable, sin 
oscilaciones, ni espontaneas ni provocadas por las me­
didas higiénicas, dietéticas y farmacológicas. Y final­
monte, porque en la retracción renal secundaria, el cua­
dro de la enfermedad se simplifica. Aquí, los síntomas 
urinarios faltan o son insignificantcs y lo mismo se 
puede decir de los edemas. La insuficiencia renal y los 
trastornos cardiovasculares son los dos únicos síndro­
mes que se encuentran en escena. El enformo lucha con 
los ataques dc uremia por un lado y por otro con los de 
asistolia. Hay que añadir a la cuenta, como hemos d i­
cho, del síndrome vascular, la apoplejía cerebral y la 
rctiniana, de consecuencias mas o monos catastróficas. 

En las retracciones renales de base arterioesclerósica 
benignas y malignas, la hipertcnsión y otros trastornos 
vasculares presentau una gran analogía con los que 
se observau en la retracción renal secundaria de la ne­
fritis crónica y que acabamos dc referir sucintamente. 

En la forma maligna de la nefroesclerosis, la ana­
logía es todavía mas completa, sobre todo en los perío­
dos avanzados de la enfermedad. La hipertensión au­
menta gradual e inexorablemente. El aumento alcanza 
las cifras límites. Ulteriormcnte, estos enfermos se en­
caminau hacia la uremia, pero sobre todo, a las graves 
catastrofes indicadas de los órganos de la circulación. 

Para terminar con la hipertensión en las nefropatías, 
diremos aun unas palabras sobre la que se observa, 
como hemos dicho, en la anuria mecanica. 

En la forma súbita, consecutiva ordinariamente a la 
obstrucción calculosa de un uréter con inhibición rc­
fleja, destrucción o ausencia del otro riñón, la hiperten­
sión aparece pronto, desde los primeros días, y acom­
paña al drama rapido 'de la anuria hasta su terminación 
favorable o fatal. 

El grado de hipertensión es mediana, 16-18 c. Hg. 
Inútil es decir que aquí falta la ocasión de que sobre­
vengan los demas trastornos cardiovascularcs concomi­
tantes y consecutivos. 

En los retencionistas crónicos (hipertrofia prostatica, 
compresión por afección de los órganos vecinos, etc.) , 
la hipertensión y los otros síntomas ocurren de una ma­
nera parecida a lo que se observa en las nefropatías 
crónicas por alteraciones vasculares a que nos hemos 
referida últimamente. 

Ahora hay que exponer la cucstión de la esencia y 
mccanismo genético de la hipcrtcnsión arterial en las 
nefropatías. Es una vicja cuestión hoy todavía abicrta 
a pesar del número considerable de trabajos que ha 
suscitada. 

La antigua teoría de TRAUBE y CoNHEIM, que atri­
buía la hipertensión a una rcsistencia aumentada de la 
circulación periférica a causa del obstaculo producido 
por los vasos renales alterados, hace tiempo que es ab­
solutamente insosteniible. Se sabc, por ejemplo, que la 
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ligadura de las dos arterias rcnales no ocasiona ningún 
aumento apreciable de la presión. 

Puedc preguntarse antes que todo, si el problema 
puede ser resuelto con una explicación única. Hay que 
tenor en cuenta, en efecto, que teóricamente, las resis­
tencias periféricas de la circulación pueden ser mas 
crecidas: primera, por el aumento de la masa sanguí­
nca; segundo, por el aumcnto dc la viscosidad de la 
sangre, y tercera, por la reducción de la luz de las pe­
qucñas arterias en grandes territorios vasculares. 

En la realidad, el segundo factor parece perfecta­
monte despreciable. Conviene tomar en consideración, 
en cambio, en determinados casos, el aumento del volu­
men de la sangre. Pero es, sobre todo, la disminución 
de la luz vascular, debido a la hipertonía, el mecanismo 
seguramcnte mas general del aumento ide la presión 
sanguínea. 

Respecto al mecanismo genético de esta hipertonía 
vascular, caben como posibles influencias nerviosas y 
químicas. Influencias hipertensivas por la vía puramen­
te nerviosa estan bien demostradas, por cjemplo, en 
cicrtos estados psíquicos, en el asma y en las crisis gas­
tricas (ScHLAYER) (10). De influencias químicas tene­
mos en primer término el hecho indiscutible de la ac­
ción hipertensiva de una hormona, la adrenalina. Tam­
bién han sido invocadas ciertas sustancias provenien­
tes del riñón (renina) y de la destrucción de este ór­
gano (nefrolisina). KYLIN (11), en estos últimos años 
ha insistida mucho en el papel de los electrolitos. La 
disminución del calcio de la sangre y de los tejidos, 
UllaS veces en un grada absoluta otras dc una manera 
relativa, respecto del valor del electrolito antagonista, 
el potasio-KYLIN recomicnda por esta razón la deter­
minación del cociente K j Ca-crearía una disposición 
para la hipertonía. Caben aun como factores químicos 
hipertensiógenos otros productos del metabolismo, es­
pecialmente del metabolismo proteica. 

¿Son algunos de estos factores los que entran en jue­
go en la hipertensión de las nefropatías ~ La acción 
nerviosa refleja fué invocada en un principio, en rea­
lidad, en un momento en que se pretendía explicar ma;:; 
bicn la actividad aumentada del corazón, que pre­
suponía la hipertrofia cardíaca, que la hipertensión ar­
terial, entonces aun no bien conocida. Que el aumento 
del tono vascular se produzca, entre otros mecanismos, 
por vía nerviosa refleja, no es inadmisible ni mucho 
monos. Pero lo que nos intercsa sobre todo, es saber 
las causas que en las nefropatías desencadenau este 
reflejo. 

El factor adrenalinemia, como han sostcnido mucho~ 
autores, o una pura sensibilización exagerada del sis­
tema nerviosa por esta hormona (Gü'l''l'LIEB) parece apo­
yarse en algunos hechos. Pero esto no puedc ser un pun­
to de vista general y lo mismo ha.r que decir del factor 
hipocalcemia. La posible acción de las mencionadas sus­
iancias, renina y nefrolisina, no se apoya en hechos 
suficientemente probados. 

Queda todavía la acción también posible de los prin­
cipales componentes de la orina (urea, acido úrica, crea­
tina. indican, etc.), retenidos dentro del organismo a 
causa de la insuficiencia del trabajo de eliminación. Si 
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la retención dè estos productos determinase realmente 
la hipertensión arterial, este mecanismo constituiría la 
explicación unitaria de un trastorno, que se presenta 
en condiciones de ncfropatías tan diferentes, como son, 
por ejemplo, las afecciones vasculares y especialmentc 
inflamatorias de una parte, y de otra la anuria meca­
nica. 

Pero conviene tener en cuenta que, si bien en la ge­
neralidad de los casos la hipertensión acompaña a la 
insuficiencia renal, no siempre sucede así. 

Ray casos de hipertensión sin insuficiencia renal. 
como también hay de insuficiencia renal ·sin hiperten~ 
sión. Por otra parte, todos estos productos, ensayados 
cxperimentalmente, no determinau una hipcrtensión 
permanente. 

Algunos autores han considerado la hipertensión 
como un fenómeno compensador, por el cual, en virtud 
de la poliuria que 'el aumento de la prcsión podría de­
terminar y que en realidad se observa frecuentemente, 
en ciertos períodos de estas enfermedades, corrcgiría el 
déficit de la función renal. Pero aparte de que las con­
sideraciones teleológicas no constituyen una verdadera 
explicación, parece bien probado, por otra parte, que en 
los renales la poliuria no tiene nada que ver con la 
hipcrtensión (VoLHARD) (12). 

En resumen, no poseemos hasta la fccha, una doctri­
na satisfactoria de la hipertonía arterial en las nefropa­
tías, hipertonía que parece ser la causa inmediata mas 
frccuente del aumento de la presión sanguínea. Dc las 
demas causas indicadas, por ejemplo, la plétora, trata­
remos en el capítulo correspondiente. 

Una muestra de la incertidumbre que impera en, las 
ideas sobre este problema, es lo que ocurre con el sín­
drome designado con el nombre de hipertonía csencial. 
Sc trata de sujetos que prematuramente, 1de 'los 30 a 
los 40 años, presentau una presión alta. Esta anorma­
lidad es un fenómeno solitario, aparte la hipertrofia 
cardíaca secundaria. Desde el punto de vista de la cir­
culación, es una hipertensión compensada. Falta, por 
otra parte, todo signo de una afección organica cual­
quiera, y especialmentc por parte de los riñoncs. En 
observaciones nuestras, en ausencia de todo signo uri­
nario, la capacidad de concentración era de 1040. Pa­
rece como si en estos sujetos existiese una .disposición 
anormal del tono vasomotor. 'VEITZ (13) ha puesto de 
relieve la influencia de la herencia en esta categoría 
de hipertónicos. 

Algunos autores (lVIARCHAND, l\1üLLER) atribuyen esta 
hipertensión a lesiones arterio-esclerósicas rcnales. La 
mayoría creen, en cambio, que al menos en un princi­
pio, se trata solamente dc un trastorno funcional del 
tono arterial. Se reconocc, no obstante, que a la larga, 
estos sujetos presentau altcraciones vasculares de l~s 
riñones. Desde este punto de vista, la arterioescleros1s 
renal no sería la causa, sino mas bien el efecto de la 
hipertonía. 

• • • 
Ademas de la hipertonía, en este capítulo de la se­

meiótica vascular en las ncfropatías, conYiene hablar, 
aunque brevemente, de un grupo de trastorno que se 
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prescntan con una gran frecuencia. DIEULAFOY había 
estudiado estos trastornos, a decir nrdad, sin profundi­
zar mucho en su patogenia, hajo la rúbrica de pequc­
ños síntomas del brightismo, y la mayor parte de los 
antiguos clínicos los atribuían a la uremia. Se trataba 
de una forma de uremia ,crónica que sc oponía a los 
estados agudos de la insuficiencia renal. 

Fué FoRLA~INI el que indicó que estos trastornos son 
producidos por un espasmo vascular. PAL (U) insistió 
mucho en estas crisis vasculares (GEFFASKRISSEN) y mo­
dernamente ha sid o VoLHA.RD (15) qui en, con el nom­
bre de síntomas pseudo-urémicos, ha puesto mas de rc­
lieve la naturaleza angioespastica de estos trastornos. 

La mayor parte dc estos espasmos vasculares se pro­
ducen en las arterias cerebrales, pero pueden producir­
se, y dc hPcho se produccn en un territorio cualquiera. 

Los trastornos mas frecuentes son: confusión mental, 
estados de excitación, cefalalgia, vértigos, pérdidas del 
conocimiento, amaurosis y otros trastornos visuales me­
nos graves, afasia, parestesias, paralisis mas o menos 
cxtensas, de ordinario de tipo hemipléjico mas o menos 
completa, sordcra, criestesia, calambres de las extremi­
dades, scnsación de dedo muerto, etc. 

Lo mas característico de estos trastornos es su carac­
ter fugaz, que contrasta con el caracter permanente, 
por ejemplo, de las inhibiciones funcionales que estos 
fenómenos representau cuando son de base organica. 

Si bien estos trastornos vasculares son extraordina­
riamente frecuentes en los hipertensos, muchos, por 
ejemplo, la cefalalgia, el vértigo, los calambres y las 
parestesias se presentau en sujetos de presión normal. 
Sin embargo, sc trata de sujetos que de ordinario han 
pasado de los 50 años y en los cuales la integridad dc 
las artcrias es al menos dudosa. En realidad, en la base 
dc estos trastornos hay una labilidad del tono vasomo­
tor, con reacciones excesivas a la acción de los estímu­
los adecuados, que se cncuentra también en los casos 
en los cuales el grado de este tono es anormalmente 
clevado. 

TRA.STORNÓS CARDÍA.COS 
La hipertrofia cardíaca e· el síntoma inicial de la 

participación del corazón en las nefropatías. Es un sín­
toma precoz, que se puede descubrir a las dos o tres 
semanas de haber comenzado la enfermedad. Ya hemos 
dicho que BRIGHT y los clínicos del siglo pasado, en 
una época en que la noción de la hipertensión arterial 
era todavía una cosa mal definida, vicron claramcnte 
esta participación del corazón en las afecciones renales. 
llemos dicho también que uno de estos clínicos, TRA.UBE, 
ha dejado su nombre unido a la forma renal de la hi­
pertrofia cardíaca. 

Se trata de una hipertrofia concéntrica. La denomi­
nación de hipertrofia concéntrica quiere significar que 
el aumento de la ma a mu cular del corazón se produ­
ce sin aumento dc la cavidad, hasta in reducción de la 
cavidad. En cambio, se da el nombre de hipertrofia ex­
céntrica, cuando, por ejemplo, en la insuficiencia aór­
tica, el engrosamicnto de las paredes musculares va 
acompañado de una dilatación ostensible de la cavidad 
correspondiente. 
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El sentida dado a la Hamada hipertrofia concéntrica 
es una cosa inexacta. Hasta cuando en estos casos sc 
habla dc hipertrofia pura (SAHLI) (16) la inexactitud 
existe igualmente. Aparcntemente, hay hi¡wrtrofias con 
o sin clilatación. Pcro csto no es mas que aparentcmentc. 
Sc trata solamente dc qur en algunos casos la dilata­
ción es muy apreciable, y en otros no. :Jlas en realidacl, 
no existe, no puecle existir hipertrofia sin un grada ma­
yor o menor. de dilatación. 

Las investigaciones dr STARLING (17) han demostrado 
suficientemente que en la base dc· Ja hipertrofia de un 
compartimento cardíaca hay siempre la dilatación dl' 
Ja caviclad. El corazón se adapta antomaticamcnte a 
Jas diversas cxigcncias dc trabajo (variaciones de Ja 
afluencia venosa, variacioncs de la resistencia artcrü¡J) 
en virtucl de una lcy que aclcmas es un caso particular 
de la lcy general del tcjido muscular. Esta lcy es qm' 
"dentro de ciertos límitcs la energía dc la contracción 
es proporcional al grada dc alargamicnto de las fibra~ 
musculares". 

Cuando la afluencia de sangre esta aumentada, por 
ejcmplo, en la insuficiencia aórhca, es facil de comprcn­
der esta clilatación que representa el alargamiento clP 
Jas fibras muscularcs y que condiciona una mayor cnel·­
gía de contracción. Pcro en el caso dc aumento dc la 
rcsistencia arterial (estenosis aórtica, hipcrtensión) la 
dilatación primaria existe igualmcnte como antes. 

Para comprcnder csto última, hay que tencr en cuen­
ta que el corazón sc contrac sin vaciarse del todo, ur'­
jando un pequcño volumcn dc sang1·e residual en sus 
cavidadcs. Al aumentar la resistencia arterial, de ma­
mento el corazón se vacia aun peor y el voJumcn resi­
dual es mayor. Este volumen residual mayor, unida a 
la nueva sangre aflucnte, es lo que determina la dila­
tación en virtud de la cual las ,Jilataciones ulteriores 
seran mas cnérgicas. Es facil C'Omprendcr por qué aquí 
la dilatación no es tan claramente apreciable como en 
las otras circunstancias. 

* * * 
La hipertrofia cardíaca en la hipertensión arterial 

es una hipertrofia que al p1·incipio sc limita al ·vcn­
trículo izquierdo exclusivament~:;. 

El diagnóstico de esta hipertrofia puede hacerse por 
mcdio del examen clínica, por el examen rontgcnológi­
co y C'On el auxilio del electrocardiograma. 

Al examen clínico se constata que la punta del cora­
zón late fuera dc la línca mamilar y por debajo del 
quinto espacio intercostal. Proporcionalmente, la clcsvia­
ción del latido dc la punta tienc lugar mas hacia aba­
jo que no afuera, y mucstra que en esta forma dc hi­
pertrofia el aumento de tamaño del corazón es mas bicn 
en sentida longitudinal que transversal. El choque dc 
la punta es impulsivo, pcro mas limitada que el choqur 
en cúpula característica dc la insuficiencia aórtica. 

La percusión descubrc que la zona cardíaca esta am­
p1iada sólo en la partc izquicrda según los menciona­
dos dates pleximétricos y la situación del latido dc la 
punta corresponde al corazón llamado dc configura­
ción aórtica (fig. 1) que sc oponc, en ciPrta manera, 
al tipo de configuración mitral, en el cual, a causa de 
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la participación dc las caviclacles derechas, el aumcntu 
del tamaño del corazón es principalmcnte en scntido 
transversal (fig. 2). 

]!jstos tipos dc configuración de la silueta cardíaca 
en sentido longitudinal en el corazón aórtico y en selt­
tido transversal en el mitral, son apreciables especial­
mento con los rayos X. 

La figura 3 es una imagen de corazón de configura­
ción aórtica, debido a la hipertrofia del vcntríC'nlo iz­
quierdo. 

La figura 4 es el ortodiagrama corré>spondiente al 
mismo caso. Las dimensiones son: diametro longitudi­
nal, 16'4 cm.; diametro transversal, 16 '1 cm. La iigu­
ra 5 es una imagcn de corazón mitral. J-'a figura 6, el 
ortodiagrama correspondicnte. Diametro longitudinal, 
J 5 '2 cm. ; dia metro transversal, 15 '2 centímetros. 

En el diagnóstico rontgenológico de la hipertrofia 
Ca1·díaca, algunos autores llevau mas alla el analisis de 
la sombra del corazón y ticnen en cuenta otras particu­
laridades. BoRDET (18) cspccialmente, añade a los dia­
metros longitudinal y transversal, el basal, la cuerda 
de la aurícula derecha, el vcntrículo derecho, la cuer­
ela, la flccha y lo que llama índice dc profundidad del 
vcntrículo izquierdo, con objeto de distinguir la hiper­
trofia, de la dilatación dc este último compartimento. 
Indudablemente, todos estos datos no estan excntos dc 
valor. Sin embargo, convicne no exagerar su importau­
eia y hacemos extensiva csto a los datos rontgenológi­
cos en general en Cardiología. 

El método rontgcnológico, en ciertos casos es imprcs­
C'indible. En algunos individuos, por las condiciones del 
tórax y de los pulmoncs, es la única manera de poder 
tencr una noción dc las dimensiones del corazón. En 
los clcmas casos bs rayos X nos la dan con una mayor 
precisión que la que resulta dc los dados plcximétricos. 

Pcro, repetimos, que convicne no exagerar la signi­
ficación dc estos datos. Sobre todo dondc hay que ser 
mas prudente es en Jas pcqucñas difcrencias de tama­
ño del corazón. Bucno es que podamos obtcncr las me­
didas exactas de su proyección, sca en la ortodiascopia 
sea en la tclerracliografía. Bucno es que tengamos en 
C'ucnta las particulariaddcs mcncionadas, pero no olvi­
clcmos que aparte las varia ci ones individuales de Jas di­
mensiones del órgano cardíaco, como en todas las cons­
tantes biológicas, no hay una línea divisaria preC'isa 
entre el rstado normal y el estada patológiC'o, antes bien 
un transito gradual; y cuando se trata dc las pequeñas 
diferencias refericlas, justamcnte cuando los métodos dc 
prccisión podrían rendir la maxima utüidad, se estú 
muy cxpuesto a hacer un diagnóstico absolutament\' 
arbitraria. 

El electrocardiograma (19) es otro documento dc 
gran valor que ponc en evidencia estos tipos dc hipertro­
fia cardíaca parcial, que se traducen por lo que desde 
EINTHOVEl'\, se llama curvas de predominancia dcrccha o 
izquierda; según el segmento cardíaca hipertrofiada. 
Estas cun:as de prcdominancia se caracterizan por Ya­

riaciones típicas de los acC'identes del complejo ventri­
cular Q R S y T en las tres derivaciones clií.sicas, rcfl­
pccto de la altura (''ol1aje) dirección, forma y dura­
ción de dichos accidentes. 
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Las figuras 7 A y B muestran tipos diferentes del 
electrocardiograma normal. Se pueden atribuir cstas li­
~eras difcrencias morfológicaR a las variacioues indi­
\·iduales del sistema dc conducción dc la excitaeión " 
ot ras part i cularidades estructurales. · 

El cuadro adjunto de HAROLD E. B. P ,\RDEE (20) l't'-

Fig. 1 
Corazón de conflguración aòrtica 
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mas acentuada que R , 3. Al mismo tiempo R/ 1 es mas 
alta que R / 2. Sj l falta casi siempre -:--· S/ 3 aumenta a 
mcdida que sc a<'entúa ('1 predominio ventricular iz­
quicrdo. El prcdcminio es también proporcional a la 
disminución dc la altura de R /2 y al aumento dc Sj~. 
El grado maximo de predominio ventricular ÍZ<luierdo 

Fig. 2 
Cor~zón de conflguración mitral 

Fig. 3 
Corazón de conflguración aòrtica 

sume las caractrrístiras escncialPs del PleetJ·orardiogn­
ma normal. 

La figura 8 mucstra tipos diversos dc clcctroea nlio­
¡¡;ramas de predominio ventricular izquicrdo, que son la 
expresión dc la hipertrofia de estP rompartimento c·ar­
díaco. Las raractcrísticas de estas em·v;:¡s de prrdomi­
nio izquierdo. eomo las de predominio derreho, sc apar­
tan evidentPmentc dc las que constitu-:--·cn Pl elertrorar · 
diograma normal que acabamos de drscribir. 

He aquí Jas característiras de las cur·vas de predomi­
nio ventricular izquicrdo: En tercera derivación R o 
hien no cxiste o se limita a una pequeña onda. S/ 3 e.., 

¡m.'scnta aún las cararterístiras siguicntes: Sj 3 es rl 
aeeidente maR señalado del complejo Q H S ;.· S/ 2 cx­
<·eJc mas o menos de R / 1 (P.\RDRE). 

·]<jstas cararterístiras son opuestas en rierla manera 
a las qur se observan en las curYas de predominio Y<'ll­

tricular dcn'eho (fip:. 9). 
E11 alg-unos t•leetrorardiogramas aJemas de las ea­

raeterí ticas refericlas. la duraC'ión de Q R S sohrepaH·t 
la cluraeión normal de O '10 de segundo. 

En eirrtos <·asos, a dem as (fip:. 10). el complrjo ven­
tl·icular es atípiro y ofr<·ee nna p:ran analogía eon el 
que sc observa en el hloqueo de la rama izquierda dt>1 
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fascículo de HIS, que da una curva difasica de las ca­
racterísticas del electrocardiograma. En estas circuns­
tancias, la dificultad de difcrenciación entre las curvas 
dc prcdominio y las de bloquco unilateral, provicnc de 
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Con frecuencia los hipertensos, de base renal o no, 
se quejan dc extrasístoles. Tanta es así, que a pesar del 
desconocimiento absoluta en que nos encontramos res­
pecto a la génesis de esta arritmia, la observación clí-

Fig. 4 
Orlodlagrama del caso de la figura 5 

f'lg. 5 
Corazón de conflguración mitral 

que el diagnóstico elcctrocardiografico de cste bloquco 
unilateral es todaYÍa una cucstión sin resolver. Como 
que, por otra partc, cste método es el única que nos da 
indicaciones durantc la vida, dc la existencia de esta 
anomalía, hay que resignarse por hoy con estas incerti­
dumbres diagnósticas. 

uica ~os inducc a admitir que junta con la intoxicación 
digitalica el corazón de TRAUBE representa una de las 
condiciones determinantes mas segura. Cuando un 
sujcto de media edad sc queja de extrasístoles por pri­
mera vez, convicne dirigir la atcnción hacia dicha ano­
malía cardio-vascular. Se trata, naturahnente, de extra-

r 
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sístoles ventriculares, cuyo centro de excitación radica 
rn el ventríeulo izquierdo (fig. 11). 

* * * 
I,a hipertrofia cardíaca en la hipertensión arterial 

signifira evidcntemente el resultado de adaptación dr1 
miocardio a unas condiciones dinamicas diferentes. Di-
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resisteneia arterial, de la misma manera, con una ma­
~-or energía de rontracción, con un aumento de tra­
hajo que crisfaliza eon la hipertrofia de dicho compar­
timento. El obstaculo es superado y la constancia drl 
intercambio entre la sangrc y los tcjidos, supremo ob­
jctivo de la circulación, es mantenido al nivel normal. 
Se habla dc hipertcnsión compensada en el mismo sen-

Fig. 6 
Ortodiagrama del caso de la figura 5 

Fig. 7 A 
Electrocardlcgram" normal 

fcrenrias dinamicas parccidas a las que sobrevienrn en 
los dcfectos valvularcs. Mas roncrctamentc, el corazón 
!<C adapta en la hipcrtensión arterial exaetamentc como 
en el caso de la estenosis aórtica. En las dos circuns­
tancias aumenta la resistencia arterial opuesta al tra­
bajo del ventrículo izquierdo. Que esta rcsistencia ra­
dique en el comienzo de la aorta o en suR ramificacio­
nes en las pequeñas arteriolas, las condiciones son id~n­
ticas para el compartimento ventricular izquierdo del 
<'orazón. De hecho, el corazón, mcjor dicho. el Tentrícu­
lo izquicrdo responde-según la le~T de Starling ante<> 
mencionada-a una y otra forma del aumento de la 

tido en que se habla dc la eompensación dc un defecto 
valvular. 

Pero esta eapacidad de adaptación del músculo ear­
díaco a la hipertensión, como en los dcfectos valv~lare~, 
tiene naturalmentc sus límites, conforme a la le)- de 
Starling. Puedc sobrevenir que a un eierto grado de 
requerimiento, el corazón rcac<'ione no con la neccsaria 
cnergía de contracción, sino mas débilmente y entonecs 
apareren los trastornos que sc derivau de la insuficicn­
cia cardíaca y sc habla en estas circunstancias dc hi­
pertensión desc·om pensada exactamente también como 
en los defectos YahTu1ares. 
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La insuficiencia cardíaca de los hipertensos de base 
renal, de los cardio-renales, como se acostumbra a lla­
mar a estos enfermos, a medida que va desarrolJ{mdose, 
presenta algunas características especiales. Es la insu­
ficiencia ventricular izquierda. 

En cambio, el síntoma inicial, la disnea de esfuerzo, 
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nea se instala dc una manera continua. La fuerza de 
reserva del corazón esta totalmcnte agot ada. A un en 
reposo el trabajo del corazón es insuficientc para sub­
venir a las necesidades de la vida. 

Aparte las molcstias subjctivas de que se acompa­
íian, las formas de disnea rcferidas, disnca de esfucrzo, 

Fig. 7 B 
Blectrocardiogra mas normales 

no tiene nwda dc especial. Es un sintoma común a todas 
las formas dc insuficicncia cardíaca. Tal \'ez en la in­
~uficicncia ventricular izquiel'da, la disnea adquirira ya 
en esta primera modalidad, el eanícter de una disnea 
dolorosa, angustiosa, que ela un tono snbjetivo r0a1men­
te <'Speeial al cuadro dc los trastornos eardíacos de 0stus 
enfermos. 

El enf<'rmo sc ahoga en las circunstancias que en la 
vida ordinaria requieren algún esfuerzo. Con el tiempo, 
el ahogo aparecc con un esfuerzo eada Yez mas pequc­
ño. En los períodos avanzados de la enfermedad, la dis-

disnea continua, como elementos del síndrome dc insu­
ficiencia cardíaca de los cardio-rcnal<'s, no difieren cscn­
cialmentc de las que sc obso·van en el desfallecimiento 
clel miocardio por otras causas. 

Pera en los cardio-renalcs se presenta a menudo una 
forma espeeial de disnea, el asma cardíaca. 

Como en el asma bronquial, el asma cardíaca revisl 1' 

la forma de ataques de disnea. a veces dc una grall 
violrncia. Es ea1>acterístico de estos paroxismos disnei­
eos su aparición súbita y aparentemente espontanea. 
Dccimos aparición cspontanea, pues con frccueneia unu 

) 



) 
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dc estos ataques de disnca es la primera manifestación 
Jc la cnfermedad, cuya cxistencia ignoraba en absoluta 
el enfermo. Este, que sc c1·eía en buen estado de salud 
manifiesta una gran sorpresa por un trastorno del cuaÍ 
no sc explica ni tcnía ningún motivo para sospeehat 
la causa. 

Por otra parte, en la generalidad de los casos los 
ataques no son provocados, al menos aparentem~ntc, 
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da por el cnfermo era dc pie, con las manos apoyadas 
en una mesa. En los casos mas graves, el enfermo ham­
briento de aire, se dirige a la ventana dc la habitación 
para respirar el aire libre de fuera. 

Durante el día los ataques de asma cardíaca son mas 
raros. 

Ademas de la asfixia y una sensación de angustia 
mortal, muchos de estos ataques se acompañan de una 

Fig. 8 
Preponderancla ventrlculllr lzquierda 

por ningún esfuerzo. Por el eontrario, es muy digno 
dc notar, que el asma eardíaea estalla de preferencia 
durante las horas de la noche, en pleno reposo del en­
fermo. 

El momento predilecto son las primeras horas de la 
noehe. El enfe1·mo, dormido ya desde algunas horas, es 
despertada súbitamente por el ataque de disnea. Presa 
dc una gran ansiedad, sc ve obligado, para poder res­
pirar, a sentarse en la cama con las piernas colgando 
afuera. El ataque puede ser como hrmos dicho, dc una 
violencia extremada. A vec~s huye atrrrorizado de la 
cama y sólo sentado en la silla encuentra una actitud 
tolerable. En varios casos nuestros, la actitud prefcri-

sensarión de opresión a veres francamcnte dolorosa con 
diversas irradiaciones. especialmente hacia el brazo iz­
quierdo. 

Drjando a un lado la disnea, el cuadro sensible pre­
senta una gran analogía con la angina. pedoris. Algu­
no autores, V .\QUEZ el primero, considerau el cuadro 
descrito como una forma del síndrome anginoso, que 
denominau angina dc decúbito, al lado '<iel síndrome 
clasico de HEBERDEX, que' dcscriben con el nombre de 
angina de <'Sfuerzo. 

.Aquí no sería pertincnte di cutir si esta justificada 
o no admitir esta forma de decúbito de la angina pec­
toris. No obstante, e indiscutible que muchos casos de 
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asma cardíaca se acompañan de una angusstia mortal 
y de f_enómenos dolorosos como en la angina pectoris. 

La duración de los atques de asma cardíaca es va­
riable. Desde algunos minutos hasta algunas horas. Es­
pontaneaments, o en virtud de las medidas terapéuti­
cas adoptadas, en las primeras horas de la mañana des-
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Si bien hemos incluído el asma cardíaca en el capí­
talo de la descompensación de la hipertonía arterial, el 
problema de la esencia de este .trastorno esta aun sin 
resolver. La Clínica clasica (HOPE, TRAUBE) lo considc . 
ra como el efecto del desfallecimiento primario, súbi1 o 
y agudo del ventrículo izquicrdo, con el éxtasis subsi-

Fig. 9 
Preponderancia ventricular derecha 

aparece el paroxismo disneico y el enfermo descansa 
nuevamente . 

En muchos casos de estos ataques dc asma cardíaca 
inicial, es notable que, después de una crisis, el enfermo 
pueda estar largos pcríodos le tiempo sin molestias de 
ninguna clase. Sin embargo, de vez en cuando las cri­
sis reaparecen. En otros casos, el enfermo, libre de mo­
lestias durante el día, y auú capaz de hacer la vida 
ordinaria, cada noche eR indefectiblemente víctima de 
los ataques. Es comprensible la angustia con que el en­
fermo espera estas horas del reposo de la noche y como 
la situación se hace pronto intolerable. 

guiente retrógrado de la circulación pulmonar. Pero hay 
que reconocer que la ausencia en muchos casos de sig­
nos evidentes de éxtasis pulmonar y el hecho paradó­
jico de aparecer precisamente durante el reposo, hacían 
lógicamente muy discutible esta manera de ver. 

1\'Iodernamente, EPPINGER y sus discípulos (21) , des­
pués de notables invcstlgaciones, de las cuales resulta 
que durante las crisis de asma cardíaca la velocidad dc 
la sangre esta aumentada, de modo parecido como en 
el trabajo muscular, concluycn que, posiblementc, la 
causa primaria en la génesis del asma cardíaca es un 
trastorno circulatorio periNrico y que h~ insuficiencia 
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cardíaca es secundaria y anaJogamente como en la ¡11_ 

suficicncia cardíaca de esfuerzo. Pero desconocemos en 
absoluto las causas que determinan en reposo estc tras­
torno periférico. 

f..~a ausencia de éxtasis retrógrado en la circulación 
pulmonar ha hecho pensar a algunos autores que la ex-
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cero, porque durante este pcríodo tiene lugar una inhi­
bición de una gran parte dc los estímulos respiratorior-. 
auxiliares. Es una teoría digna de ser tcnida en consi­
ueración. 

Finalmente, algunos sostienen una tcoría reflejó""ena 
del a ma cardíaca, en lugar de todas est as ideas to> que 

B 
Fig. 10 

¿Preponderancia ventricular izquierda o bioqueo de la rama derecha? 
Bn Bel bioqueo unilateral parece seguro 

citación del centro respiratorio en el asma cardíaca po­
dría depender del insuficientc aprovisionamiento de 
oxígeno de aquel centro, independientemente dc tra~­
tornos en la pequeña circulación. "\YASSERMAl\~ (22), de 
Viena, ha sugerido esta teoría de la disnea central y 
explica la aparición nocturna de los ataques: primero, 
porque durante el sueño debilitau el corazón influencias 
vagales; segundo, porque entonces disminuye también 
eonsideral:¡lementc la recepción de oxígeno, hasta un 
quinto de la cantidad absorbida durante el día; y ter-

se apoyan sobre proeesos hcmodiuamicos. Como en la 
angina de pecho y el edema pulmonar, síndromes qm• 
por ~u caracter paroxístico y por sus condiciones pato­
génicas presentau una innegable analogía con el asma 
carò.íaea, explican el ataque por un reflejo, cuyo pun­
to de partida sería seguramentc el corazón (eoronarias) 
y la aorta: la vía , el . impatico. gangli o estrella do, ra­
mos comunicantes y médula ohlone:ada y órgano dc 
destino, en la angina dc pecho eentros sensibles corres- · 
pondicntes a zonas dc IIead, en el edema pulmonar los 
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vasos pulmonares (vasodilatación) y en el asma cardía­
ca los bronqui{)los ( constricción bronquial) . 

Otro episodio también especial del estadio de des­
compensación de los cardio-renales y aun mas drama­
tico que el asma ·Cardíaca, es el edema pulmonar. Sc 
llama agudo o sobreaguda según la intcnsidad del sín­
drome. 
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como hemos dicho antes, el aparato respiratorio pare­
ce intacto (dispnea sine rnateria). 

No es necesario insistir en que el edema sobreaguda 
representa una situación grave y amenazadora. Afor­
tunadamcnte, pocas circunstancias ofrecen un ejemplo 
mas demostrativa de la excelencia de nuestras inter­
vcnciones-que aquí no es sitio de tratar-para conju-

F'ig. 11 
Extraslstoles ventriculares 

Preponderancia ventricular lzquierda 

F'lg. 12 
F'ibrilaclón-flutter auricular 

Arltmla completa 

El cuadro es clasico. No hay necesidad de hacer una 
descripción prolija. La disnea es extrema como en las 
formas mas exaltadas del asma cardíaca. A diferencia 
de estos últimos ataques, que el enfermo esta paJido, en 
el edema esta cianótico. La tos es continua y la expec­
toración abundante, espumosa y rosada. A la ausculta­
ción se oye en todos los ambitos pulmonares una lluvia 
de estertores húmedos que demuestran una profunda 
inundación bronco-alwolar. Esto contrasta con muchos 
casos de asma cardíaca en los cuales, objetivamente, 

rar, al menos, el inminente peligro de muerte en que 
se encuentran los enfermos. 

* • • 

La exploración objetiva del aparato circulatorio de 
los cardio-rcnales en esta fase dc descompensación en 
la que la anamnesis y el examen acusan los trastornos 
referidos, disnea de esfuerzo. disnea continua, asma car­
díaca y edema pulmonar, proporciona datos dignos de 
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ser tenidos en cuenta por constituir trazos especiales 
dc la fisionomía de estos enfermos. 

No precisa repetir los caractcres del pulso, tensión 
arterial, ritmo, etcétera. Insistiremos, solamente, en que 
en estos estados de asistolia dc los hipertensos puede 
suceder que en enanto al régimen de las presiones el 
valor dc la maxima disminuyc algo, pero es sobre todo 
característico el aumento de la mínima, lo cual detel·­
mina, como es natural, una reducción de la presión di­
ferencial. Notaremos también la aceleración del pulso 

p 

Altura mtíxima 1 a 2 mm. 
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trículo izquierdo en el primer estadio de la insuficien­
cia de estc compartimiento cardíaco. El ruido-choque 
dependería de la ola sanguínea distendiendo la pareu 
atóniea del ventrículo, en virtud del sístole auricular. 
Sin embargo, esta doctrina del galope no es admitida 
de una manera general. Aquí no es pertinente hacer 
mas disquisiriones. 

Gn segundo hecho posible en el cmso del período de 
descompensarión de la cnfermedad es la existencia de 
una insuficieneia mitral. Este hecho constituye lo que 

QRS T 

7 a 16 mm. 1 a 5 mm. 

Dirección Der. I Ha cia arriba Accidente principal (R) hacia arriba. Hacia arriba 
Q y ~ pueden ser apreciables las 
dos o solamente una de elias, pero 
sin sobrepasar nunca la amplitud 
de R. 

Der. ll Hacia arriba Accidente principal (R) hacia arriba. Hacia arriba 
Q y S pueden ser apreciables las 
dos o solament€ una de elias, pero 
sin sobrepasar nunca la amplitud 
de R. 

Der. lli Hacia arriba, diftísica o 
hacia abajo Q y S o las dos pueden ser iguales, 

pero sin exceder de R. Q R S pue­
de ser de lipo vibralorio. 

Hacia arriba, diftísica o 
hacia élbajo 

forma Roma o con escotaduras Q R S puede formar 1, 2 ó 5 punlas 
finas o grupo vibralorio. Escola­
dura en una punta, en una derivación 
con pequeña excursión o sin sobre­
pasar la línea btísica. 

Puntiaguda 

Duración Mtíximo 0;10 de segundo Mtíximo 0,1 O de segundo. 

Q R S T varía con ta frecuencla 
card! a ca de 0,32 a 0,42 de se­
gundo. 

Intervalo P-R varía con ta frecuencla cardíaca de 0,12 a 0,20 de segundo. 

en estas circunstancias. Pero los datos mas característi­
cos hay que buscarlos en el mismo corazón. 

El signo que mas precozmente se encuentra al exa­
men, en esta modalidad de debilitamicnto del miocar­
dio, es el ritmo de galope. Todo esto pertenece a la Clí­
nica clasica y nos serií. pcrmitido no extendcrnos dema­
siado. Es sabido que el galope es un ritmo de tres ticm­
pos, eonstituído en cada rcvolución cardíaca por dos 
tiempos brevrs, primero, seguidos de uno largo. El pri­
mer ruido breve, es mejor un choque que un Tuido. Por 
auscultación inmediata y con el cstetóscopo rígido se 
percibe claramcnte. Se aprecia en la rcgión precordial, 
especialmente en los alrededores de la punta. Por mas 
que en la bradicardia, a causa de la separación de rui­
dos, es euando se aprecia mcjor, el galope con taqui­
rardia es una cosa característica, casi inconfundible. 

La teoría clasica (PoTAD<) harc del galope en esta 
circunstancias, el signo inicial de la astcnia del ven-

lluCHARD denominaba cstado mitralizaeión de los car­
dio-renales, o mas exactamente, de las cardiopatías ar­
tcriales. 

Conviene precisar bien la escncia de esta insuficien­
cia mitral. T.;n cardio-rcnal, espccialmente en la nefro­
esclerosis, no esta exento en un período mas o menos 
avanzado de la enfcrmedad, de poder presentar altc­
racioncs de la misma naturaleza arterioesrlerósica en 
el miocardio, en virtud dc las cuales puedc constituir­
se un defecto organico de la valYula mitral. Esto no 
ha de considerarse característico de la enfermedad car­
dia-renal que cstudiamos aquí, como otros tra:tornos 
dcbidos a la misma causa, por ejemplo, la arritmia com­
pleta, pues todo csto pucde sobreYenir también en ear­
diocsclerosos o cardio-arteriales, in localizaciones re­
naies. 

La mitralización típica dc los cardio-renale a qm' 
qucremo referirnos no rcconoc::e una base organica. 
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La valvula mitral se halla intacta. Se trata sencilla­
mente de un defecto valvular funcional. De una insu­
Jiciencia mitral relativa, que se opone a la insuficiencia 
absoluta cuando la valvula presenta alteraciones ana­
tómicas. 

La diferencia radical de estas dos modalidades del 
defecto valvular se manifiesta en su evolución. La in­
suficiencia organica es permanente, la que aquí estu­
diamos es transitaria. Un día estos enfermos con ritmo 
de galope presentau los signos de una insuficiencia mi­
tral, soplo sistólico en la punta y refuerzo del segundo 
tono pulmonar. Después de un tiempo variable, otro día 
desaparecen estos signos y se apreciau los tonos car­
díacos puros con o sin ritmo de galope. 

El mecanismo de esta insuficiencia mitral accidental, 
se explica de distinta manera. Algunos atribuyen la 
incapacidad de oclusión de la valvula puramente a la 
dilatación ventricular. Nosotros no estamos convencidos 
de que esta explicación sea justa. Con frecuencia encon­
tramos grados enormes de dilatación ventricular, sin 
defecto valvular. Es mas probable que se trata en estos 
casos de un trastorno funcional del aparato valvular, 
anillo muscular perivalvular, pilares y tendones de la 
valvula, que transitoriamente son la causa de la insu­
ficienccia. 

No es que esta dilatación, y en grado notable, no 
pueda existir. Precisamente la dilatación cardíaca cons­
tituye otro signo objetivo del período de descompensa­
ción de los cardio-renales. El area cardíaca esta enor­
memcnte aumentada al examen pleximétrico y a la vi­
sualización rontgenológica. El choque dc la punta con­
s.idcrablemente descendida y desviada hacia afuera, y 
con uno y otro método de examen sc encuentran los 
diametros cardíacos notablemente aumentados, sobre 
iodo a la izquierda del esternón. 

Cuando falta la insuficiencia mitral, e11 estos casos, 
los signos estetoacústicos se modificau. El galope puede 
ser mas marcado, pero la expresión característica del 
debilitamiento del miocardio, cuando la dilatación es 
muy pronunciada, es el apagamiento de los tonos car­
díacos incluso el segundo aórtico, que, como es sabido, 
esta siempre aumentado. 

* * * 
Una complicación frccuente de los cardio-renales es 

la pericarditis. Es una pericarditis seca de naturaleza 
tóxica, según la opinión general. Se caracteriza por los 
fenómenos conocidos dc la inflamación del peric.ardio 
sin derrame. Aparte algunos síntomas subjetivos poco 
raracterísticos, los signos decisivos son trill a veces in­
tcnsísimo a la palpación de la región precordial y roce 
típico doble a la auscultación, constituyendo los ruido:-; 
cHisicos no bien superponibles a los tiempos de la rc­
volución cardíaca en que se producen los ruidos norma­
les y anormales de origen principalmente valvular que 
le acompañan. 

La pericarditis tóxica se presenta en todas las nefro­
patías y en todas sus circunstancias. Los casos mas no­
tables de nuestra experiencia fueron en el estado final 
de nuestra experiencia fueron en el estadia final de 
una nefroesclerosis en un hombre de 50 años y pocas 
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semanas antes de la muerte en una niña de 9 años en­
ferma de glomérulonefritis crónica. 

* * * 
I-:Iasta aquí los síntomas mas o menos característica:; 

de la insuficiencia ventricular izquierda. En los perío­
dos terminales, mas pronto en los cardio-renales que se 
mitralizan facilmente y dejamos de lado los que pade­
cen al mismo tiempo de cardio-esclerosis, la insuflcien­
cia cardíaca parcial puede dar lugar a una insuficien­
cia global que afecta también a las cavidades derechas. 

El cuadro adquiere entonces el tipo de la asistolia 
clasica de Beau, con agudizaciones transitorias y agra­
vandose progresivamente de una manera inexorable. 
Aquí ex1ste a menudo arritmia completa por fibrila­
ciòn auricular (f1g. 12). La disnea se instala de una 
manera permanente. Aparecen edemas periféricos y de­
rrames en las cavidades serosas. La diuresis dismmuyc 
eonswerablemente y el examen pone de manifiesto, acte­
mas de una dilataCión cardíaca considerable a la dere­
cua e izquierda del esternón, los datos bien conocidos 
uel éxtas1s circulatorio, especialmente en los órganos 
mas acces1bles a la e:x:ploración, pulmones, hígado y n­
nòn. No insistimos mucho en estos hechos, que no per­
tenecen exclusivamente a la sintomatología de las arec­
ciones estudiadas aquí. 

Sin embargo, en estas circunstancias, el predominio 
del sufrimiento de la mitad izquierda del corazón im­
prime a este cuadro su sello especial. La disnea es do­
lorosa y angustiosa, el asma cardíaca forma un epife­
nómeno en la diasnea continua como el edema pulmonar 
forma un epifenómeno del éxtasis pulmonar. Es tam­
bién un hecho muy característica, que a pesar del éx­
tasis renal, la orina no presenta una concentración 
molecular elevada, como en los casos de asistolia sin 
insuficiencia renal. Aun en los casos extremos la con­
centración puede ser inferior a la normal. 

Ya hemos dicho que la muerte cardíaca aguda o lenta 
no es la única manera como acabau los cardio-renales. 
El fin de estos enfermos puede sobrevenir igualmente 
por la uremia o por la apoplejía cerebral. 

VOLUMEN DE LA SANGRE CIRCULANTE El'! LAS NEFROPATÍAS 

En la Fisiopatología y Semeiótica de las afecciones 
renales hay que tenor en cuenta nu nuevo aspecto de la 
hemodinamica: las alteraciones del volumen de la san­
gre circulante. Esta cuestión, que pertenece a un orden 
mas general, pucsto que trasciende a otros dominios de 
la Patología, es una cuestión apenas empezada, y ya 
nos proporciona algunos datos para el diagnóstico y 
para la terapéutica. Ultimamente nos hemos ocupada de 
ello en otros Jugares (23). Aquí la materia no da mas 
que para hacer algunas indicaciones. 

El problema de las variaciones de la cantidad de 
sangre circulaute en condiciones normales y patológicas 
se apoya en un hecho trascendental de la Fisiología de 
la sangre descubierto recientcmente por BARCROFT (24). 
El ilustre fisiólogo inglés ha demostrada que no toda 
la sangre del cuerpo se encuentra en circulación. Parte 
de ella, precisamente la porción mas· grande, circula 
realment e por los vasos sanguíneos; pero una part e 
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mas pequeña queda inmovilizada, en depósito, en de­
terminados territorios del organismo. 

No consideramos pertinente referir aquí cómo el men­
cionada autor ha llegado al descubrimiento de este he­
rho. Puedc asegurarse que es un hecho bien demostrado. 
~e apoya en observaciones e investigaciones experimen­
tales rigurosas. Sólo diremos que esta bien probado que 
el bazo (pulpa roja) es uno de los órganos de depósito 
de la sangre. W OLHEIM (25) ha demostrada que el plexo 
subpapilar de la pi el tiene también esta función, y otros 
autores suponen que otros ó1·ganos (hígado, pulmones) 
la ejercen igualmente. 

Existe un mecanismo que en condiciones fisiológicas 
regula las proporciones de sangre circulante y sangre 
circulante y sangre en depósito y diversos factores po­
nen en juego este mecanismo. El calor moviliza la san. 
gre depositada y aumenta el volumcn de la circulantc. 
El trabajo muscular aetúa en el mismo sentido. No es 
necesario decir que los factores contrarios, frío y re­
poso, obrau inversamente. 

Desde este punto de vista se ve que, así como para 
algunos de sus componentes, glucosa, grasa, existe una 
reserva de la sangre total, que puede ser utilizada en 
dcterminadas circunstancias, según las necesidades del 
organismo. La sangre, que con objeto de cumplir su ob­
jetivo es un tejido móvil, presenta toda su virtud en 
ello la capacidad de adaptación, que es una condición 
csencial de todos los órganos vivientes. 

¿En qué consiste este mecanismo regulador dc las 
proporciones entre las fracciones móvil e inmóvil dc 
la sangre 1 No sabemos casi nada sobre es te punto inte­
resantísimo. Sin embargo puedc asegurarse que el mo­
tor central de la circulación, el corazón, no desempeña 
ningún papel esencial. Todo hace creer que son los me­
canismos periféricos, pequeñas arteriolas y capilarcs, 
los órganos de esta fm1ción. Ademas del tono, función 
bien conocida, es casi seguro que esta parte del aparato 
circulatorio ejerce un papol activísimo en la circulacióu 
de la sangre. Es posible que en el porvcnir se tenga que 
admitir en sentido literal la antigua noción del corazón 
periférico. 

En condiciones patológicas este mecanismo puede ' . ser perturbado y se alterau las referidas proporcwnes 
úe la sangre circulantc y la depositada. Debemos a las 
invcstigaciones de EPPINGER y de sus discípulos (26), 
W OLHEIM (27) y otros, resultados muy interesantes so­
bre este aspecto de la Patología de la hemodinamica. 

Sabcmos que en dctcrminadas circunstancias patoló­
gicas, como bajo la influencia de los factores fisiológi­
cos mencionados, dichas proporciones se alterau pro­
fundamente. Por ejcmplo, en el colapso, choquc trau­
matico y quirúrgica en general, y en el choque anafi· 
liíctico la cantidad de sangre esta disminuída porquc 
una p~rte, una gran partc, hasta mas de un litro, es 
sustraída de la circulación y acumulada en los órganos 
de depósito. Jótese de pas~ la analogía de todos cst?s 
estados con lo que sucede después de una hemorrag1a 
intensa. Ya Rül\1BERG (28) había observada muy fina­
mento, que aquí es como si el enfermo se hubie e desan­
grado en sus propios vasos. 

En las quemaduras graves muy extensas, en el coma 
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diabético y en la narcosis por los anestésicos, se obser­
va también el mismo fenómeno. 

En cambio, en otros estados patológicos sucede lo 
contral'io. En la ficbre, en el estado de descompensación 
de las cardiopatías y en muchos casos de hipertensióu 
arterial, el volumen de la sangre circulante esta au­
mentado. 

Aquí sólo nos interesa hacer resaltar esta perturba­
ción en las dos circunstancias últimas, en su relación 
con las nefropatías. 

Ya VOLHARD (29) hizo obse1·var que hay una hiper­
tensión roja y una hipertensión palida. Es realmente 
un hecho innegable la existencia de dos categorías de 
enfermos renales o no, con hipertensión, en los cuales 
llama mucho la atención en los unos el aspecto palido, y 
el color rojo dc los otros. Los primeros son generalmen­
te enfermos de aspecto desnutrido, como deshidratados. 
Los segundos producen mas bien la impresión dc que 
tienen lo que se denominaba antiguamente plétora san­
guínea. 

Ilabría que precisar bien si estos hipertensos rojos, 
pletóricos, corresponden a los casos de hipertensión con 
aumento del volumen de la ¡¡¡angre circulantc. Prescin­
diendo de los edemas, los cardiópatas descompensados 
también hacen el ofec to de l)letóricos. Ah ora bien, W OL­
HElM (30) ha demostrada que en el período de descom­
pensación los cardíacos presentau realmente aumenta­
da la cantidad de sangre en circulación. En los cardio­
l'cnales, pues, esta perturbación hemodinainica puede 
ser influída por dos circunstancias; la hipertensión y 
el estado de déscompensación. 

En la parte de cste estudio dedicada a la patogenia 
dc la hipcrtensión. hemos hablado del volumen dc la 
masa sanguú1ea como J:actor no absolutamentc despre­
ciable. Pero en los casos de plétora a que nos referimos 
aquí, hoy por hoy, es difícil establecer si la plétora es 
la eausa de la hipcrtcnsión, o viceversa. 

Entretanto, estos nuevos aspcctos del síndrome cir­
culatorio de las nefropatías, no solamcnte abreu nuevas 
vías para el diagnóstico, sino que dau un fundamento 
mas seguro a ciertas mcdidas terapéuticas empleadas, 
a decir verdad, un poco cmpíricamente. La sangría, por 
cjemplo, que en los t rastornos circulatori os tienc una 
indicación tan clara, en los casos de hipertcnsión ve­
nosa de los cardíacos descompensados, según estos nue­
vos hechos, puede ser aplicada con utilidad, no arbi­
trariamente en ciertos casos dc sencilla hipertensión 
arterial, y no hay que dccirlo, cn los cardíacos dcscom­
pensados. Lo mismo podríamos decir de la digital, qm' 
los estudios dc vVOLIIEIM (31) han probado que ademas 
de la acción bien conocida sobre el órgano eardíaco ~· 
el centro del vago, actúa también sobre el corazón pc ­
riférico di minuycndo el volumen de la sangrc circu­
lantt?. 

A~EXO 

TR.\STORXO;-; DE LOf' \ASOS C \PILA RES Y YEXOSOS 

Es muy posiblc que en el porvenir, como in inuaba­
mos ahora, de estos dominios del aparato circulatorio, 
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especialmente del gran dominio de los territorios capi­
lares, hoy por hoy de exploración muy difícil, nucvos 
hcchos todavía vengan a cnriquecer este capítula de 
los trastornos circulatorios en las afecciones renales. 

Nosotros no nos hemos atrevida a incluir los resul­
tados obtenidos hasta la fecha en este aspecto, en el 
cuerpo de esta ponencia, y nos limitarcmos a unas bre­
ves indicaciones en forma dc anexo. Primeramente, por­
que por el momento no tcnemos experiencia personal 
sobre la cuestión. Y después, porque de los menciona­
dos rcsultados, nos parece que el criterio general es 
que los mas seguros, como los que resultau de la capi­
laroscopia son de significación escasa y contradictoria 
y que otros datos de significación mas ambiciosa, como 
los que se quieren hacer derivar del estudio de la pre­
sión capilar, son considerados con gran escepticismo a 
causa de la impcrfección de los métodos. 

No obstante, los cstudios de KYLIN merecen especial 
mención. A base .de los indicadós métodos el autor sue­
co ha construído su concepción verdaderamente revo­
lucionaria de la glomérulonefritis aguda. Para él esta 
cnfermedad es una afección vascular generalizada que 
designa con el nombre de capilampatía tmiversalis acu­
ta, en la cual las lesiones renales no son mas que un 
componente, de dondc provienen los síntomas urinarios. 
I-'os edemas provendrían directamente de la lesión gc­
neralizada de los capilarcs, causa inmed1ata del aumcn­
to de la permeabilidad . de su pared por el agua y las 
sustancias coloides y cristaloides que sc encuentran en el 
líquida de edema. 

KYLIN apoya esta concepción de la denominada glo­
mérulonefritis aguda, en que según él, en el estudio 
inicial de la enfermedad, antes de producirsc el au­
mento de la presión sanguínca y en algunos casos antes 
de presentarse los síntomas urinarios, la capilaroscopia 
señala trastornos capilares, caracterizados por dilata­
ción con tendencia a roturas de los capilares y hcmo­
rragias. Ademas en este período existe aumento de la 
presión en estos vasos. 

Uno de los contradictores mas autorizados de las ideas 
de KYLIN, ha sido VoLHARD, el cuaf con FAHR encuen­
tran que en la glomérulonefritis aguda, existe, por lo 
menos en los vasos renales, todo lo contrario; es dccir, 
isquemia en vez vasoconstricción. Ademas, al citado au­
tor pide a KYLIN cómo se explicaría la hipertcnsión ar­
terial en las condiciones por él invocadas. A esto replica 
KYLIN que algunos tóxicos, por ejemplo la histamina 
a pequeñas dosis, producen dilatación de los capilarc'l 
y espasmo de làs pequeñas artcriolas a una dosis mas 
elevada. 

Por interesante que sca esta doctrina de KYLIN dc 
la glomérulonefritis aguda, hay que rcconorer ql!C por 
ahora una conclusión es prematura. Repetimos que pro­
bablcmente el porvenir nos descub1·ira muchas (;OSas 
que hoy ignoramos en este dominio poco conocido de 
la circulación capilar, en el cual no sólo se cumple el 
destino final de la función circulatoria, sino que, como 
ya hemos insinuada en el capítula anterior, parece in­
tervenir activamente en la misma hemodinamica. 

He aquí, ahora, cómo WEISS (34) de la Clínica de 

Juuo DE 1930 

O. ~Iüllcr, describe las imagcncs capilaroscópicas en las 
nefropatías. 

En la nefritis aguda: Dilatación. Forma en batidor 
de alfombras. Grandes sinuosidades. Corricnte frag­
mentada (aspecto granulosa) eventualmente hasta el éx­
tasis. En el pcríodo dc declinación, antes que todo res­
tablecimiento de la corricnte. 

En la nefritis c1·ónica: Menos dilatación. Persisten­
cia dc las sinuosidades y tortuosidades. Corriente igual­
monte de aspecto granulosa. 

En la 1·etracción 1·enal genuina: Dilatación de las dos 
ramas del capilar. En medio también asas adelgazadas. 
~inuosidadcs anm·males. Corriente de aspecto exquisi­
tamente granulosa. Replección muy variable de los ca-· 
pilares. 

En la retracción renal, arterioesclerósica. Gran adel­
gazamiento de las asas. Estiramiento. Tortuosidades. 
Asas en forma de 8. Corriente lenta de aspecto granu-
losa. . 

Como puede verse, la imagen en la nefritis aguda 
concuerda con la descrita por KYLIN. Ya hemos dicho 
que VoLHARD ha encontrada todo lo contrario. HENIU::; 

(35) dc la Clínica de KRAUS (hoy V. BERGMANN, Berlín) , 
y otros, también sostienen que en el estadia agudo, se 
encucntra mas bien constricción dc los capilares y que 
la dilatación corresponde a los períodos ulteriorcs dc 
la cnfermedad. 

* * * 

Por lo que sc refierc a la circulación venosa en las 
ncfropatías, dc momento los trastornos en este aspecto 
se limitau al síndrome de la hipertensión engendrada 
en dichos vasos por el éxtasis retrógrado en la insufi­
cicncia cardíaca de los cardio-renales descompensados, 
parecidamente a lo que sucede en el estada de descom­
pcnsación dc otras cardiopatías. 

El examen clínica ya nos suministra indicaciones im­
portantes de la hipertensión venosa. Por ejcmplo, la 
turgencia de las yugulares con pulso venosa mas osten­
sible y los complejos sintomaticos del éxtasis periférico 
(cianosis, cdcmas) y en las vísceras (congestión pulmo­
nar, hcpatica y renal prcferentemente). 

Dcbcmos a l\IoRITZ y T,\BORA (36) la introducción en 
la Clínica humana del método de mcdición de la prc­
sión venosa. En condiciones fisiológicas, el valor de la 
prcsión venosa en el adulto, medida en el brazo pucsto 
a la altura del corazón (sujcto acostada) es ,de 8-10 cm. 
dc H 2 0 (37). Inútil es decir que, como en la tcnsión 
arterial para la consideración de las variaciones de la 
presión venosa, poder contar con el dato preciso de una 
cifra, ticne las mismas vcntajas que indi.cabamos allí. 

Desgraciadamente, todos los métodos dc mcdición dC' 
la prcsión venosa, dignos de confianza, son método:,; 
cnwntos, que haccn ncccsaria la punción de una vena, 
,\· aunque, como dice VILL.\RET (38)-que ha empleada 
l·stc método en gran escala- en rcalidad, la técnica no 
preseuta mas dificultades que la de las punciones ve­
nosa>~ habituales, practicadas con finalidades diagnósti­
cas o terapéuticas, es comprensible que micntras sea 
precisa una maniobra cruenta, por inofensiva que sea, 
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la practica de esta medición difícilmente llegara a gc­
ueralizarse y ser una técnica explol'atoria corrientc 
como es, por ejemplo, la mcdición de la prcsión artc~ 
rial. 
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RES U AIE 

ll y a des relatians phy.,iologil¡ues intimes entre l'appareit 
rénal et l'appa1·eil circulatoire. Ces relatioll8 sollt réciproques. 
IA's organe.s de la circulation exercent une influence considé­
mble sur les o1·ganes urinaire et vice-1:ersa. Cependant, clans 
de8 conditions tJathologique;;, Ics conséquences de.~ malallie¡¡ 
rénale.~; sur l'appareil ctrculatoire sont à'une importance vien 
plu;; urande. 

L'appa,·eil oirculatoire enticr e.~;t atteoté par les malaàieN 
rénales les plus importan tes. lcln prem i er lieu, la ¡Jériphérie, 
le.s méchanisnws périphériq¡w., de la oirC!tlation àtt .sang. La 
pertu1·bation qui a eu lieu dan.~ ce segment de l'appareil oir­
culatoi¡·e a sa pltts uranàc 1/lalrifestation àans l'hypertension 
artérieUe . .A1ttour de oe symptome principal, des trmtbles nwl­
tiples, _qrands et petits, quetques tms, certes, assez pompeu.c, 
démontrent ct·ussi l'état 1110rbellJ' cle., 11ai8seaux sanguins. 

Uorycwe cardiaque .~e trouve aussi considérablement atfec­
lé. J:Jn général, à' u ne nwnière seoonàaire, à ca1tse de la •ré­
percJtssion que produit sur son travctil l'auumentation de la 
¡Hes.,ion sanguine. J>an" à'autreN ens la perturbation d1t tra­
vail cordiaqtw est si préfnaturé ou si disproportionné aveo 
l'hyperten8ion artérielle, IJLte l'on est tJI'esque torcé d'admet­
tro unc lé.,ion prinwire àans te uour même. Dans toLt-S les ca8, 
le résuztat peut être, eiltre autres tro11bles de moinàre impor­
tanoe, la àéfaillmwe cltt myocarde, avec toutes les formes que 
ce .symptome pl:iut montrer àans la clinique, et panni les 
I}Uelles il faut e01npter les ¡Jlu.s àramatiqtte8. 

Pinalement, des inve.stiyation8 récentes ont penni de regis­
i rcr, même da n., les rénaux, des aspects nouvean.c de cette 
ltemodynam·iq11e troublée, com,me le sont nwintcnant les alté­
ration.s du volume du 8Ung circulant. 

SlJjfMARY 

'l'here are intimate relat-ions betwecn the renal and circu­
laton¡ ap¡Jaratus. The.se relations are reciprocal ones. 'l 'he 
oruan., ot the circulation e.I"CI'rcise a oon8iclera1Jle influence 
upon the urinary oruans, and 1;ice-'/;er.w. 11-evertheless, in 
pathologica/ conclition.,, the consequcnces ot renal desea8es 
upon the circulatory ap¡mratu., /w1;e a mo1·e ureater 'i111por­
tance. 

'l'he whole circulatory a¡J¡w1·atus is attected by the most 
importo nt renal àeseases. On the first 1wnd. 'l'he periphe¡·y, 
the ¡Jeripheric· meclwni.~nts ot the úlood's ciTculation. 'l'he 
perturll(/tion ocèu1:e din that segment of the circulatory appa­
·ratus .<;hou:8 'iii? u/·eate~t maniff'8tation in the arterial lzyper­
tension. Around tcitll tl!i.'< principal 8ymptom, multiple 
troublc.,, treat ancl Nmoll, .<ome ot thent, ot course very 
pompous, are also a si{JI! of fl¡e morbià state of the sallguine 
1·es-'le/.~. 

'l'he cardiac o1·grtn is aZ.~o consiàembily atfected. Gene­
rally in a ,,econclary tl'llY. ott:inu to the 1·epercu8úon procluced 
upon its tcork by the inaeaNe ot the 8an,quine pre.~.'<ion. In 
otlier cases the perturbÍLtion of the C'orclial work is 80 pre­
cocius anà disprotJorciunated Jcitlz tllc arterial hypertension 
tiJat it is nea1·1y necc.q8ary to ac/mit a primary injury ot 
the heart. 

Sort, the 1·esult may be, a1nonust other lcs8 important 
trouble.~ the taintill[J ot the m¡¡ocurde. Lcith nll tlle different 
torm8 that sym¡ftom can sllo¡c in the clínic, being among.,t 
them to be con.'<idereà tlte moM clramatical one.s. 

Bricfly, tl!e re(•¡•¡¡f inrc.<li{laliml-' enable us to register, I'Cen 
in the renal cle~ea.<e.-1, netr ruipert.~ ot tl!is di.'<furbecl haemo­
dynrunic. -<Úch a.'< the altcration of tlle circulating bl(JOCl'-~ 
rol u me. 


