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Director de la 3.* Clinica médica del Pabellon de San Carlos
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En la semeiologia de las afecciones renales, los sin-
tomas cireulatorios ocupan un lugar preferente. El
diagnostico se apoya no solamente en los datos del exa-
men de la orina (albuminuria y presencia en el sedi-
mento de cilindros de diversas clases, hematies, lenco-
citos y eélulas renales) . los edemas caracteristicos v los
trastornos que resultan del trabajo funcional defectuo-
so de la glindula renal enferma, sino también en los
gue se producen, en estas circunstancias, en la cireula-
cion sanguinea.

Ademais de una eran sienificacion diagnéstica en las
afecciones renales, los trastornes eirenlatorios tienen
una importancia considerable para el prondstico, La
experiencia demuestra, en efecto, que en general en la
oradacién de gravedad de eada una y de las diversas
formas de nefropatias, la parte del aparato cireulatorio
desempenia un papel cada vez mas relevante. Hay que
tener presente, sobre todo, que si el eurso desfavorable
y fatal de estas enfermedades, en muchos easos depen-
de de los progresos de la insuficiencia renal hasta li-
mites incompatibles eon la vida, en muchos otros, la ca-
tastrofe ocurre antes en el aparato eireulatorio o por
el desfallecimiento del mioeardio o por un episodio
vaseular, como por ejemplo, la apoplejia eerebral.

Aqui hemos de referirnos especialmente a aquellos
episodios, euya expresion elinica pertencee a la sinto-
matologia propiamente dicha del aparato eireulatorio.
La apoplejia eerebral, como la retiniana, aunque origi-
nariamente son episodios vasculares, corresponden a los
dominios de la Neurologia y la Oftalmologia respeeti
vamente.

Fxisten intimas relaciones fisiopatolégicas entre el
aparato renal y el aparato eirculatorio. Estas relaciones
son reciprocas. Los 6rganos de la eirculacion ejercen
una influencia econsiderable sobre los drganos urinarios
y viceversa. En condiciones patolog
consecuencias de las enfermedades renales sobre el apa-
rato eireulatorio son de mucha mas importancia.

Todo el aparato cireulatorio es afeetado por las en-
fermedades renales mas importantes. En primer lugar
la periferia, los mecanismos ;lt-l‘il'll-l'irn_\' de la eirenla-

ieas, no obstante, las

¢ion de la sangre. La perturbacion ocurrida en este seg-
mento del aparato civeulatorio tiene su manifestacion
maxima en la hipertensién arterial. Alrededor de este
sintoma ecapital, miltiples trastornos pequenos y gran-
des, aleunos, ademis. muy aparatosos, demuestran aun

el estado morboso de los vasos sanguineos.

{*y Ponencla desarrollada en el Sexto Congresc de Médicos de Len
gua Catalana.

Bl érgano cardiaco es también afectado considerable.
mente. En general, de una manera secundaria por la
repercusion que tiene sobre su trabajo el aumento de
la presion sanguinea. En otros casos, la perturbaeién
del trabajo eardiaco es tan prematura o tan despropor-
cionada con la hipertensién arterial, que uno estd ten-
tado de admitir una lesién primaria en el propio cora-
zom, En todos los casos, el resultado puede ser, entre
otros trastornos menores, ¢l desfallecimiento del mio-
cardio en todas las formas que puede revestir este sin-
drome en la elinica, entre las cuales hay que contar las
formas mas dramaticas.

Finalmente, recientes investigaciones han permitido
registrar, aun en los renales, nuevos aspeetos de esta
hemodindmica perturbada, como por ejemplo, las alte-
raciones del volumen de la sangre eivculante.

De todos estos desérdenes hemos de hablar aqui, den-
tiro de los limites que nos hemos asignado. Trataremos
esta cuestion siguiendo el orden del precedente suma-
rio, euestion que, como hemos dicho, forma uno de los
capitulos méis importantes de la Fisiopatologia y Se-
meiologia renales v en el enal, deseraciadamente, que-

dan todavia muechos problemas pendientes de solueion.

HIPERTENSION ARTERIAL ¥ OTROS TRASTORNOS VASCULARES

La noeion de la hipertension arterial en las nefro-
patias se remonta casi a los origenes clasicos de estas
enfermedades, Cuando Brigur las deseribié por prime-
ra vez (1836), no solamente vig con toda claridad el
papel que desempeniaban los trastornos eardiacos, sino
que entrevié también este desorden vaseular.

Véanse las propias palabras de Brigar citadas por
SiLvesTri (1),

“La modificacién mas ostensible de la estructura del
corazon consiste en la hipertrofia acompanada o no de
lesiones valvulares. En 52 easos, 34 veces no existia nin-
ouna alteraeion de los orificios, pero en once la aorta
era mas o menos ateromatosa, En 23 casos ninguna le-
sién apreciable podia explicar la hipertrofia del co-
razon y esta hipertrofia era generalmente del ventricu-
lo izquierdo. Esto indueia, naturalmente, a atribuir esta
hipertrofia a alguna eausa capaz de obligar al eorazin

a esfuerzos espeeiales,

“Pos soluciones posibles se presentaban a muestra
mente. () bien una alteracion de la compesiciéon de la
sangre, produecia directamente, en el érgano cardiaco,
nna exeitacion anormal exagerada, o esta sangre alte-
ba de tal manera los capilares y pequenos vasos, gque
¢l corazon se veia eonstrenido a eontraerse eon mayor
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energia con objeto de permitir la eirculacion en estos
vasos de pequeno calibre.”

Ista clara vision de la hipertrofia eardiaca ecomo un
componente esencial del cuadro anatomoelinico de la
enfermedad de Bright y la presuncion de que la men-
cionada alteracion proviene del aumento de trabajo del
eorazon, la causa del eual radiea, posiblemente en los
vasos periféricos, adquiere todavia un mayor relieve en
los grandes clinicos de la segunda mitad del siglo pa-
sado. TrAUBE (2) sobre todo, dejé definitivamente in-
corporado a la semeiologia de la nefritis ¢réniea, y es-
pecialmente de la esclerosis renal, el sindrome cardio-
vascular integrado por la hipertrofia cardiaca, la exa-
geracion de la impulsividad del choque de la punta,
e! refuerzo del segundo tono adrtico y la dureza del
pulso. Aun hoy se denomina corazon de Traube el co-
razom erande de estos enfermos.

No obstante, eonviene hacer constar que la mocién
precisa de la hipertension arterial no empieza a apare-
cer hasta la Gltinda decena del siglo. Dos eireunstancias
fueron deecisivas, en este momento, para poner en el
primer plano del sindrome de las nefropatias la signi-
ficacion de la hipertension arterial. En primer lugar,
la medicion de la presion saneuinea en la eliniea inau-
gurada por von Bascu y Porain, Después, el hecho im-
portante descubierto por Rireer (3) que en la nefritis
aguda la presién sanguinea aumentaba al eabo de po-
cos dias de la enfermedad, v sobre todo, mucho antes
de existir la hipertrofia del corazin.

Lia medieién de la presion sanguinea ha sido una ad-
(quisicion importantisima para la clinica de estas en-
fermedades, y para la e¢linica en general. La dureza del
pulso y la acentuacion del segundo tono adrtico, que
constituian anticuamente el Gnico eriterio de la exis-
teneia de hipertension, habian de padeeer por fuerza
del vieio de subjetivismo, y en muchos easos, sobre todo
en los pequetios grados de hipertension, habian de fa-
Har fatalmente.

La sustitueion de este eriterio inseguro por un dato
objetivo v seguro habia de tener—como dice Poram—
entre otras ventajas “la de impedir a los patologistas
de imaginacion demasiado fértil jugar imprudentemen-
te con la presion arterial™ (4).

En las nefropatias, la medicién de la presién san-
agyuinea nos ha reportado este hecho eapital en el en-
granaje de los sintomas eardio-vasculares: El de que
la hipertension arterial precede a la hipertrofia ear-
diaea, que no hay hipertrofia sin hipertensién y que
¢s seguro, por consiguiente, que la alteracion del cora-
zon es el efeeto de trastorno vaseular.

En el dltimo cuarto de siglo, o mas exactamente en
los afios siguientes a la gran guerra, los métodos de me-
dicién de la presién sanguinea en elinica se han des-
arrollado y perfeecionado considerablemente. Ademas
de la obtencién de datos objetivos, las téenicas actuales
permiten conseguirlos de una manera sencilla y féaecil y
al aleance de todo médico practico.

En el momento actual seria una ridieula pedanteria
traer aqui v tratar extensamente estas cuestiones de
téeniea esfigmomanométrica. Hace unos 15 anos que lo
hicimos en nuestra Tesis de Doctorado (5) ¥y en una
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memoria presentada al IT de estos Congresos (6). En-
tonees esto era tal vez pertinente en nosotros. La me-
dicion de la presién sanguinea era una cosa exeepeio-
nal y exelusiva de algunos iniciados en la prictiea del
método. Hoy esta prictica es una cosa general y po-
demos decir casi popular. Actualmente es un heeho lo
que entonees poniamos como un objetivo al eual con-
venia llegar: Que ¢l uso del esfiemomandmetro habia
de ser una eosa tan eorriente en la clinica como el ter-
mometro,

Después de una experiencia de mas de 20 afios, he-
mos de reetificar algo de las eonclusiones que entonces
presentamos. Para los que nos tengan alguna confianza
hemos de deeir que, actualmente, desde ¢l punto de
vista estricto de la medieion de la presion sangninea,
los aparatos del método auseultatorio son los que nos
satisfacen mas, Los aparatos oscilométricos ofrecen la
ventaja de poderse aplicar al estudio de las oblitera-
ciones arteriales,

Una observacion. Con objeto de hacer los aparatos
mas manejables para la elinica, la mayoria de las easas
constructoras los suministran con manémetros metali-
cos, La experiencia nos ha enseflado—y esto era de pre-
ver naturalmente—que es prudente comprobarlos de
vez en cuando con un mandémetro de mereurio.

Lios aparatos actuales, especialmente los dispositivos
del método auseultatorio, permiten medir con suficien-
te exactitud, a mas de la presién maxima o sistolica, el
valor de la minima o diastdlica. En un prineipio, la po-
sibilidad de la determinacién de este altimo dato hizo
concebir esperanzas, en cuanto a su significacion elini-
ea, que la experiencia ulterior ha demostrade gque eran
excesivas, Por otra parte, resulta un poco artificioso
nosotros ineurrimos al principio en este error—eclasifi-
car unas pretendidas formas clinicas de la denominada
enfermedad de la hipertension a base de combinaciones
de estos valores de presion,

En realidad, en el sintoma o sindrome de la hiper-
tension arterial—a nosotros nos repugna calificar este
trastorno de enfermedad=—las variaciones de los valo-
res de mixima y de minima son correlativas en la gran
mayoria de los easos, ¥ no es ninguna falta grave tener
¢n cuenta, en determinados casos, los valores de maxima
solamente. Asi, en el easo de insuficiencia adrtica, en la
enfermedad de Basedow y en las bradieardias acentua-
das, la ausencia de la mencionada correlacion, en el
sentido de una minima baja relativamente a la altura
de la méxima y el mismo hecho en el sentido contrario,
en ¢l desfallecimiento del mioeardio, son cosas earacte-
pisticas que conviene utilizar de todas maneras en el
estudio completo de los enfermos.

Los valores de la presion sanguinea normal en cl
adulto son 11-13 ¢. He. de mixima y 7-8 e. Hg. de mi-
nima. Se dice que aun en condiciones fisiolégicas, con
la edad, estos valores aumentan algo. Pero habria que
mirar bien si este aumento no depende de que con la
edad en lugar de un pretendido estado fisiclogico, no
existen los factores patolégicos ordinarios que hacen
ascender la presion. En todo caso, nosotros hemos en-
contrado con frecuencia los valores normales en viejos
de 60 a 70 anos.
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Diversas cireunstancias fisioloeieas, digestiom, traha-
jo muscular, excitacién psiquica, ete., aumentan la pre-
<idn sanguinea. Sin eéxagerar su importancia, convienc
tenerlas en enenta para haeer las mediciones eorvecta-
mente.

[in las modifieaciones fisiologicas v patologicas de la
presion sanguinea, los valores de mixima y de minima
no varian paralelamente. Lia mixima aumenta mas ri-
pidamente que la minima. En los hipertensos, Liax da
nna tormula de estas modificaciones correlativas que
puede ser atil en la practica. El valor de la minima es
ional a 2 mas la mitad del valor de la mixima. Ijem-
plo: Mx = 24 M =2 + 12 14. Si el valor de la
maxima no se puede dividir en cifras enteras, se toma
la cifra inmediata inferior. Ejemplo: Mx 23, M
2 -+ 11 = 13

# % ¥

No todas las nefropatias determinan el aumento de
Ja presion sanguinea. La hipertension arterial, pues, no
s6lo es un importante elemento de diagndstico de estas
enfermedades en general, sino que hay que tenerla en
cuenta para el diagndstico diferencial.

En primer término se suele encontrar hipertension
solamente en las afeceiones difusas v bilaterales de los
rifiones. Bn las afeceiones eireunseritas este sinfoma no
existe. Dejamos de lado la fuberenlosis v las neoplasias
renales, enfermedades gue por si mismas ya tienen una
influeneia depresiva sobre la presion sanguinea. Pero
en este aspeeto del diagnistico difereneial tiene un gran
inferés, por ejemplo, que ciertas formas de nefritis agu-
da, la nefritis foeal embélica, que s¢ encuenfra en de-
terminados proeesos sépticos, especialmente en la endo-
carditis lenta, la presion sanguinea no estd aumentada.

Tal vez por eso mismo falta también la hipertension
¢n eiertas albuminurias llamadas febriles, que apareeen
en el curso de determinadas infeeciones, que se carac-
terizan por su benignidad y por no presentar una ten-
deneia evolutiva. Pero aqui también es posible otra ex
plicacion, por ejemplo, la naturaleza del proceso mor-
boso, de que hablaremos en seguida, el cual, aun pu-
liendo ser una lesion difusa y bilateral, no s¢ acom-
pafia de hipertension,

De estas afeeeiones difusas y bilaterales, las que ana-
tomicamente se caracterizan por un proceso puramente
degenerativo, como la nefrosis v la amiloidosis, no de-
terminan hipertension. Dentro de este punto de vista
de enfermedades difusas v bilaterales, las que presen
tan como base anatémica alteraciones importantes del
sistema vascular renal, son las nefropatias hipertensivas
por excelencia,

Kstas nefropatias son: las glomérulonefritis aguda
v eréniea: la retraceion renal secundaria v las retrac
ciones renales eselerdticas bemigna vy maligna.

Fuera de este grupo de enfermedades, se encuentra
otro tipo de hipertension nefrégena en la annria meea-
niea por ohstruecion de los uréteres ¥ en el éxtasis uri-
nario de la hipertrofia prostatiea y de otras causas.

En la glomérulonefritis aguda ¢l aumento de la pre-
sidn sanguinea es un sintoma que se presenta pronto,
poeos dias después de iniciada la enfermedad, a veces
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aun mas precozmente, SCHLAYER (7) y otros han obser-
vado casos de nefritis toxica,en los enales la hiperten-
sion apareeio al cabo de algunas horas.

El aumento se presenta unas veces gradualmente,
otras de sbito y alcanzando desde un prinecipio las ei-
fras maximas de hipertension gue se registran en estas
nefropatias. Sin embargo, en las nefritis agudas la hi-
pertensiom es moderada, no excediendo generalmente
de 18 ¢, Hg. En una estadistica de VorLuarp (8) ern
200 easos la presién era de 14-16, en 21 superior a 16 v
en 26 inferior a 14,

Lia hipertensién persiste durante el eurso de la en-
fermedad, y el retorno a la normalidad—en caso de eu-
racion—se hace también de una manera stbita o pan-
latinamente. Vouuarp, que afirma que una glomérulo-
nefritis aguda no puede considerarse curada aungue no
haya edemas ni sintomas urinarios, si la presién se man-
ticne alta, dice por otra parte que en ciertos casos la
hipertension sobrevive, en eierta manera, a la enferme-
dad ya curada, presentindose, sobre todo en forma de
clevaciones transitorias,

En las nefritis agudas, la hipertensién no tiene valor
prongstico. El grado de presion no sigue paralelamente
con el grado de eravedad de la enfermedad. En eambio
la significacion diagnostiea es de primer orden en easo
positivo. Se puede afirmar categéricamente que toda
afeccidon renal aguda con hipertension es una glomé-
rulonefritis, Por el contrario, la falta de hipertensién
no es suficiente para excluirla, Si bien son raros los
casos sin aumento de la presion sanguinea. Reeiente
mente, Roguera (9) entre nosotros, ha insistido mucho
en este punto.

La hipertensién puede tradueirse elinicamente por
un eierto grado de dureza del pulso v acentuacion del
seeundo tono adértico. Puede ir acompanada de hiper-
trofia cardiaca y de molestias sensibles, por ejemplo,
algias en la region precordial y ofros trastornos gue
estudiaremos en la hipertension de las nefropatias ero-
tli:';lH. PE.‘]';: [HlltH estos Hi]li:lln;l'& t'”nimm, _\'l)]l]'i‘ Imhl los

subjetivos, que en las nefritis agudas son una cosa
aun mas insegura, quedan bastante atrds ante el hecho
objetivo ¥ preeiso de las cifras de presion.

La hipertrofia cardiaca es un fendmeno secundario
a conseeuencia del anmento de trabajo del ventrieulo
izquierdo v apareee, todo lo mas pronto, al cabo de dos
o tres semanas, Pero el estudio de la hipertrofia y de
ofros trastornos cardiacos tendran su lugar en el ea-
pitulo siguiente.

En las nefritis erdnicas, la hipertension adquiere aun
un relieve mayor, y eon los progresos de la enfermedad,
se reeistran eifras cada vez mas altas. Sin embargo, es
frecuente observar oscilaciones. Estas oscilaciones de-
penden seeuramente de que con motivo de brotes agu-
dos intereurrentes, en el eurso de la nefritis erdnica, el
nivel de presion aseiende siibitamente v baja un poeo
1 |lH ]rl‘['illt]nw lEI' ill'l'i-lll:l.:'.li':lll

El nivel de la presién sanguinea en las nefritis erd-
nieas oscila alrededor de 20 e, He.

En ¢l estadio final de las nefritis eréniecas, en la re-
traceion renal seeundaria, la hipertension se destaea
aun mas en el Ml:]nh'n i]:‘ la l'llthvl'm('il;lfl.
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En primer término, porque la presién es aun més
alta. Aqui se encuentran cifras alrededor de 25 y mas,
acercandose a los valores limites de la presion sangui-
nea en el hombre. Después, porque estos grados extre-
mos de hipertension se fijan de una manera estable, sin
oseilaciones, ni espontdneas ni provoeadas por las me-
didas higiénicas, dietéticas y farmacoligicas. Y final-
mente, porque en la refraccion renal secundaria, el cua-
dro de la enfermedad se simplifica. Aqui, los sintomas
urinarios faltan o son insignificantes y lo mismo se
puede decir de los edemas, La insuficiencia renal y los
trastornos cardiovasculares son los dos tinicos sindro-
mes que se encuentran en escena. El enfermo lucha con
los ataques de uremia por un lade y por otro con los de
asistolia. Hay que afiadir a la euenta, como hemos di-
c¢ho, del sindrome vascular, la apoplejia cerebral y la
retiniana, de consecuencias mas o menos catastroficas.

En las retracciones renales de base arterioesclerosica
benignas y malignas, la hipertensién y otros trastornos
vaseulares presentan una gran analogia con los que
se observan en la retraccion renal secundaria de la ne-
fritis erénica y que acabamos de referir sucintamente.

En la forma maligna de la nefroeselerosis, la ana-
logia es todavia més completa, sobre todo en los perio-
dos avanzados de la enfermedad. La hipertension au-
menta gradual e inexorablemente, El aumento alecanza
las cifras limites, Ulteriormente, estos enfermos se en-
caminan hacia la uremia, pero sobre todo, a las graves
catdstrofes indicadas de los 6rganos de la circulacién.

Para terminar con la hipertension en las nefropatias,
diremos aun unas palabras sobre la que se observa,
como hemos dicho, en la anuria mecaniea.

En la forma stbita, consecutiva ordinariamente a la
obstruceién caleulosa de un uréter con inhibieién re-
fleja, destruccion o ausencia del otro rifién, la hiperten-
sién aparece pronto, desde los primeros dias, v acom-
pafa al drama rapido de la anuria hasta su terminacién
favorable o fatal.

El grado de hipertensién es mediano, 16-18 e¢. He.,
Inttil es deeir que aqui falta la oeasion de que sobre-
vengan los demads trastornos cardiovasculares coneomi-
tantes y consecutivos.

En los retencionistas crénicos (hipertrofia prostitiea,
compresion por afeccion de los 6reanocs veeinos, ete.),
la hipertension y los otros sintomas ocurren de una ma-
nera parecida a lo que se observa en las nefropatias
erdnicas por alteraciones vasculares a que nos hemos
referido altimamente,

Ahora hay que exponer la cuestion de la esencia ¥
mecanismo genético de la hipertensién arterial en las
nefropatias. Es una vieja euestion hoy todavia abierta
a pesar del namero considerable de trabajos que ha
suscitado.

La antigua teoria de Travpre y CoxHEM, que atri-
buia la hipertension a una resistencia aumentada de la
circulacion perifériea a causa del obsticulo producido
por los vasos renales alterados, hace tiempo que es ab-
solutamente insosteniible, Se sabe, por ejemplo, que la
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ligadura de las dos arterias renales no ocasiona ningau
aumento apreciable de la presion,

Puede preguntarse antes que todo, si el problema
puede ser resuelto con una explicacion ftinica. Hay que
tener en cuenta, en efecto, que tedricamente, las resis-
tencias periféricas de la eireulacién pueden ser mas
erecidas: primero, por el aumento de la masa sangui-
nea; segundo, por el aumento de la viscosidad de la
sangre, y tercero, por la redueccion de la luz de las pe-
guefas arterias en grandes territorios vasculares.

En la realidad, el segundo factor parece perfecta-
mente despreciable. Conviene tomar en consideracion,
en cambio, en determinados easos, el aumento del volu-
men de la sangre. Pero es, sobre todo, la disminueion
de la luz vascular, debido a la hipertonia, ¢l mecanismo
seguramente mias general del aumento ide la presién
sanguinea,

Respecto al meecanismo genético de esta hipertonia
vaseular, eaben como posibles influencias nerviosas y
quimicas. Influencias hipertensivas por la via puramen-
te nerviosa estan bien demostradas, por ejemplo, en
ciertos estados psiquicos, en el asma y en las erisis gds-
tricas (ScHLAYER) (10). De influencias quimieas tene-
mos en primer término el hecho indiscutible de la ac-
cion hipertensiva de una hormona, la adrenalina. Tam-
bién han sido invocadas eciertas sustancias provenien-
tes del rifion (renina) y de la destruceién de este 6r-
gano (nefrolisina). Kyrix (11), en estos ultimos afios
ha insistido mucho en el papel de los electrolitos, La
disminueion del caleio de la sangre y de los tejidos,
unas veces en un grado absoluto otras de una manera
relativa, respecto del valor del electrolito antagonista,
el potasio—KyLIN recomienda por esta razon la deter-
minacién del coeiente K/Ca—crearia una disposicién
para la hipertonia. Caben aun como factores quimicos
hipertensiégenos ofros productos del metabolismo, es-
peeialmente del metabolismo proteico.

i Son algunos de estos factores los que entran en jue-
go en la hipertensién de las nefropatias? La accion
nerviosa refleja fué invoecada en un prineipio, en rea-
lidad, en un momento en que se pretendia explicar méas
bien la aetividad aumentada del corazén, que pre-
suponia la hipertrofia eardiaca, que la hipertension ar-
terial, entonees aun no bien conocida. Que el aumento
del tono vascular se produzea, entre otros meeanismos,
por via nerviosa refleja, mo es inadmisible ni mucho
menos, Pero lo que nos interesa sobre todo, es saber
las causas que en las nefropatias desencadenan este
reflejo.

El factor adrenalinemia, como han sostenido muchos
aufores, o una pura sensibilizacion exagerada del sis-
tema nervioso por esta hormona (GorriLies) parece apo-
varse en algunos hechos. Pero esto no puede ser un pun-
to de vista general y lo mismo hay que deeir del factor
hipoealeemia. La posible aceion de las meneionadas sus-
taneias, renina v nefrolisina, no se apoya en hechos
suficientemente probados.

Queda todavia la aceién también posible de los prin-
cipales componentes de la orina (urea, dcido urico, crea-
tina, indiedn, ete.), retenidos dentro del organismo a
causa de la insuficiencia del trabajo de eliminacién. Si

w
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la veteneidn de estos productos determinase realmente
Ja hipertensién arterial, este mecanismo constituiria la
[-xl_}!i['u(fit'in unitaria de un trastorno, que se l:]'l_’.\:t’nta
en condiciones de nefropatias tan diferentes, como son,
por ejemplo, las afecciones vasculares y especialmente
inflamatorias de una parte, y de otra la anuria meci-
nica.

Pero conviene tener en cuenta que, si bien en la ge-
neralidad de los easos la hipertensién acompafia a la
insuficiencia renal, no siempre sucede asi.

Hay casos de hipertensiéon sin insuficiencia renal,
como también hay de insuficiencia renal sin hiperten-
sion. Por otra parte, todos estos productos, ensayados
cxperimentalmente, no determinan una hipertensién
permanente,

Aleunos autores han considerado la hipertension
como un fenémeno compensador, por el cual, en virtud
de la poliuria que ‘el aumento de la presion podria de-
terminar y que en realidad se observa frecuentemente,
en ciertos periodos de estas enfermedades, corregiria el
déficit de la funeién renal. Pero aparte de que las con-
sideraciones teleolgicas no constituyen una verdadera
expliecacion, parece bien probado, por ofra parte, que en
los renales la poliuria mo tiene nada gue ver con la
hipertension (VoLHARD) (12).

En resumen, no poseemos hasta la fecha, una doetri-
na satisfactoria de la hipertonia arterial en las nefropa-
tias, hipertonia que parece ser la causa inmediata mas
frecuente del aumento de la presién sanguinea. De las
demas caunsas indicadas, por ejemplo, la plétora, trata-
remos en el eapitulo correspondiente,

Una muestra de la ineertidumbre que impera en las
ideas sobre este problema, es lo que oeurre con el sin-
drome designado con el nombre de hipertonia esencial.
Se trata de sujetos que prematuramente, de los 30 a
los 40 afios, presentan una presion alta. Esta anorma-
lidad es un fenémeno solitario, aparte la hipertrofia
cardiaca secundaria. Desde el punto de yista de la eir-
culacién, es una hipertensién compensada. Falta, por
otra parte, todo signo de una afeceién orgénica cual-
quiera, y especialmente por parte de los rifiones. En
observaciones nuestras, en ausencia de todo signo uri-
nario, la eapacidad de concentracién era de 1040. Pa-
rece como si en estos sujetos existiese una disposicién
anormal del tono vasomotor. Werrz (13) ha puesto de
relieve la influeneia de la herencia en esta categoria
de hiperténicos.

Algunos autores (MArRCHAND, MiLLER) atribuyen esta
hipertensién a lesiones arterio-esclerdsicas renales. La
mayoria creen, en cambio, que al menos en un prinei-
pio, se trata solamente de un trastorno funcional del
tono arterial. Se reconoce, no obstante, que a la larga,
estos sujetos presentan alteraciones vasculares de los
rifiones. Desde este punto de vista, la arterioeselerosis
renal no seria la eausa. sino mas bien el efecto de la
hipertonia.

® # ¥

Ademas de la hipertonia, en este capitulo de la se-
meigtica vaseular en las nefropatias, conviene hablar,
aunque brevemente, de un grupo de trastornos que se
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presentan con una gran freecuencia. Dirvnaroy habia
estudiado estos trastornos, a decir verdad, sin profundi-
zar mucho en su patogenia, bajo la ribrica de peque-
fios sintomas del brightismo, y la mayor parte de los
anticguos elinicos los atribuian a la uremia. Se trataba
de una forma de uremia erénica que se oponfa a los
estados agudos de la insuficiencia renal.

Fué Forraxini el gue indied que estos trastornos son
produeidos por un espasmo vaseular. Par (14) insistid
mucho en estas erisis vasculares ((GEFFASKRISSEN) ¥ mo-
dernamente ha sido VoLaARD (15) quien, con el nom-
bre de sintomas pseudo-urémicos, ha puesto méas de re-
lieve la naturaleza angioespastica de estos trastornos.

Lia mayor parte de estos espasmos vasculares se pro-
ducen en las arterias cerebrales, pero pueden produeir-
se, v de hecho se producen en un territorio cualquiera.

Los trastornos mas frecuentes son: eonfusion mental,
estados de excitacion, cefalalgia, vértigos, pérdidas del
conoeimiento, amaurosis y otros trastornos visuales me-
nos graves, afasia, parvestesias, pardlisis mas o menos
extensas, de ordinario de tipo hemipléjico mas o menos
completa, sordera, eriestesia, calambres de las extremi-
dades, sensacion de dedo muerto, ete.

Lo mas caracteristico de estos trastornos es su carac-
ter fugaz, que contrasta con el cardcter permanente,
por ejemplo, de las inhibiciones funcionales que estos
fendmenos representan enando 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 presentan en sujetos de presion normal.
Sin embargo, se trata de sujetos que de ordinario han
pasado de los 50 afios v en los cuales la integridad de
las arterias es al menos dudosa. En realidad, en la base
de estos trastornos hay una labilidad del tono vasomo-
tor, con reaceiones excesivas a la aeeion de los estimu-
los adecuados, que se encuentra también en los casos
en los euales el grado de este tono es anormalmente
elevado.,

TRASTORNOS CARDIACOS

Lia hipertrofia cardiaca es el sintoma inicial de la
participacion del eorazén en las nefropatias. Es un sin-
toma precoz, que se puede descubrir a las dos o tres
semanas de haber comenzado la enfermedad. Ya hemos
dicho que Brigar y los clinicos del siglo pasado, en
una époea en que la noeion de la hipertension arterial
era todavia una cosa mal definida, vieron claramente
esta participacién del eorazon en las afecciones renales.
Hemos dicho también que uno de estos elinicos, TRAUBE,
ha dejade su nombre unido a la forma renal de la hi-
pertrofia cardiaca.

Se trata de una hipertrofia coneéntrica. La denomi-
nacion de hipertrofia coneéntrica quiere significar que
el aumento de la masa museular del corazon se produ-
ce sin aumento de la cavidad, hasta sin reduecion de la
:avidad. En eambio, se da el nombre de hipertrofia ex-
eéntrica, euando, por ejemplo, en la insuficiencia adr-
tica, ¢l engrosamiento de las paredes musculares va
acompafnado de una dilatacién ostensible de la cavidad
correspondiente,
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Il sentido dado a la Hamada hipertrofia coneéntriea
¢s una cosa inexacta. Hasta enando en estos casos se
habla de hipertrofia pura (Samwnr) (16) la inexactitud
existe igualmente, Aparentemente, hay hipertrofias con
o sin dilataeion. Pero esto no es mas que aparentemente.
Se trata solamente de que en algunos casos la dilata-
¢ion es muy apreciable, y en otros no. Mas en realidad,
no existe, no puede existir hipertrofia sin un grado ma-
vor o menor, de dilatacion.

Las investigaciones de Starrive (17) han demostrado
suficientemente que en la base de la hipertrofia de un
compartimento cardiaco hay siempre la dilatacion de
la cavidad. Bl corazén se adapta automaticamente a
las diversas exigencias de trabajo (variaciones de Ia
afluencia venosa, variaciones de la resistencia arterial)
en virtud de una ley que ademds es un easo particular
de la ley general del tejido museular. Esta ley es que
“dentro de ciertos limites la energia de la eontracciom
es proporcional al grado de alargamiento de las fibras
musculares”,

Cuando la afluencia de sangre estd aumentada, por
ejemplo, en la insuficiencia adrtica, es facil de compren-
der esta dilatacion gue representa el alargamiento de
las fibras museulares y que condiciona una mayor ener-
gia de contraccion. Pero en el caso de aumento de la
resistencia arterial (estenosis adrtica, hipertension) la
dilataeién primaria existe igualmente como antes,

Para comprender esto altimo, hay que tener en cuen-
fa que el corazon se contrae sin vaeciarse del todo, de-
jando un pequeiio volumen de sangre residual en sus
cavidades. Al aumentar la resistencia arterial, de mo-
mento el ecorazén se vacia aun peor y el volumen resi-
dual es mayor. HEste volumen residual mayor, unido a
la nueva sanere afluente, es lo que determina la dila-
taeion en virtud de la cual las dilataciones ulteriores
serdn mas enéreicas. Es ficil comprender por qué aqui
la dilatacién no es tan claramente apreciable como en
las otras cireunstancias.

£ % #

La hipertrofia eardiaca en la hipertensién arterial
es una hipertrofia que al prineipio se¢ limita al ven-
triculo izquierdo exclusivamente,

51 diagnédstico de esta hipertrofia puede hacerse por
medio del examen elinico, por el examen rontgenolégi-
co y con el auxilio del eleetrocardiograma,

Al examen elinico se eonstata que la punta del cora-
zom late fuera de la linea mamilar y por debajo del
quinto espaeio intercostal. Proporcionalmente, la desvia-
cion del latido de la punta tiene lugar mas hacia aba-
jo que no afuera, y muestra que en esta forma de hi-
pertrofia ¢l aumento de tamafio del corazon es mas bien
en sentido longitudinal que transversal. El chogue de
la punta es impulsivo, pero mas limitado que el ehague
en etpula earacteristico de la insuficiencia adrtica.

La percusion descubre que la zona carvdiaca estd am-
pliada sélo en la parte izquierda segin los menciona-
dos datos pleximétricos y la situacion del latido de la
punta corresponde al corazon llamado de configura-
cion aértiea (fig. 1) que se opone, en cierta manera,
al tipo de configuracién mitral, en el cual, a causa de
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la participacién de las cavidades derechas, el aumento
del tamano del eorazén es prineipalmente en sentido
transversal (fig. 2).

listos tipos de configuracion de la silueta cardiaca
en sentido longitudinal en el eorazén adrtico v en sen-
tido fransversal en el mitral, son apreeiables especial-
mente con los rayos X.

Lia figura 3 es una imagen de corazén de confisura-
cion adrtica, debido a la hipertrofia del ventriculo iz-
quierdo.

La figura 4 es el ortodiagrama correspondiente al
mismo easo. Las dimensiones son: didmetro longitudi-
nal, 16’4 em.: didmetro transversal, 16’1 em. La figu-
ra 5 es una imagen de corazén mitral. La figura 6, el
ortodiagrama ecorrespondiente. Didmetro longitudinal,
15°2 em, ; didmetro transversal, 15°2 centimetros.

En el diagnéstico réntgenoléeico de la hipertrofia
cardiaca, algunos autores llevan mas alld el analisis de
la sombra del eorazén y tienen en cuenta otras particu-
laridades. Borper (18) especialmente, afiade a los di-
metros longitudinal v transversal, el basal, la cuerda
de la auricula derecha, el ventriculo derecho, la cuer-
da, la fleeha ¥ lo que llama indice de profundidad del
ventrieulo izquierdo, con objeto de distinguir la hiper-
trofia, de la dilatacion de este tltimo ecompartimento.
Indudablemente, todos estos datos no estin exentos de
valor. Sin embargo, conviene no exagerar su importan
cia v hacemos extensivo esto a los datos rontgenologi-
cos en general en Cardiologia.

El método réntgenoldgico, en ciertos easos es impres-
cindible. En algunos individuos, por las econdiciones del
torax y de los pulmones, es la inica manera de poder
tener una noeién de las dimensiones del corazén. En
los demds easos los rayos X nos la dan con una mayor
preeision que la gque resulta de los dados pleximdétricos.

Pero, repetimos, que eonviene no exagerar la signi-
ficacion de estos datos. Sobre todo donde hay que ser
mas prudente es en las pequenas diferencias de tama-
o del ecorazén. Bueno es que podamos obiener las me-
didas exactas de su proyeecion, sea en la ortodiascopia
sea en la telerradiografia. Bueno es que tengamos en
cuenta las particulariaddes mencionadas, pero no olvi-
demos que aparte las variaciones individuales de las di-
mensiones del éregano cardiaco, como en todas las eons-
tantes biolégicas, no hay una linea divisoria precisa
entre el estado normal v el estado patolégico, antes bien
un transito gradual ; ¥ enando se trata de las pequenas
diferencias referidas, justamente cuando los métodos de
precision podrian rendir la maxima utilidad, se esta
muy expuesto a hacer un diagnéstico absolutamentc
arbitrario.

El electroeardiograma (19) es otro documento de
gran valor que pone en evidenecia estos tipos de hipertro-
fia cardiaca pareial, que se traducen por lo que desde
BinrHovEN, se llama enrvas de predominancia derecha o
izquierda: seetn el segmento ecardiaco hipertrofiado.
[Istas eurvas de predominancia se caracterizan por va-
riaciones tipicas de los accidentes del eomplejo ventri-
cular Q R S v T en las tres derivaciones clisieas, res-
pecto de la altura (voltaje) direceién, forma y dura-
cion de dichos aceidentes,
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Las figuras T A y B muestran tipos diferentes del
electrecardiograma normal, Se pueden atribuir estas li-
geras diferencias morfoléeicas a las variaciones indi-
viduales del sistema de conduecion de la exeitacion v
otras particularidades estructurales. ’

Kl cuadro adjunto de Harorn E. B

PArpeg (20) re-
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mis acentuada que R/3. Al mismo tiempo R/1 es més
alta que R/2. 8/1 falta casi siempre y S5/3 aumenta a
medida que se acentia el predominio ventricular iz
quierdo. El predeminio es también proporcional a la
disminueion de la altura de R/2 y al aumento de S/2.
1 grado miximo de predominio ventricular izquierdo

Fig. 1
Corazon de configuracién adrtica

Fig. 2
Corazdn de conflguracién mitral

Fig: 3
Corazd6n de configuracion adriica

sume las caracteristicas esenciales del electrocardiogra-
ma normal,

La ficura 8 muestra tipos diversos de electrocardio-
gramas de predominio ventricular izquierdo, que son In
expresion de la hipertrofia de este compartimento ear-
dinco. Las caracteristicas de estas enrvas de predomi-
nio izquierdo, como las de predominio derecho, se apar-
tan evidentemente de las que constituyen ¢l eleetroear-
diograma normal que acabamos de deseribir.

He aqui las cavacteristicas de las enrvas de predomi-
nio ventrieular izquierdo: En tercera derivacion R o
bien no existe o se limita a una pequena onda. 5/3 es

S/3 es el

presenta afin las eavacteristicas siguientes
3/ eX-

aceidente mas senalado del complejo Q R § v S
cede mis o menos de R/1 (PARDEE).

Estas earacteristicas son opuestas en cierta
a las que se observan en las eurvas de predominio ven-
tricular derecho (fig. 9).

En aleunos eleetroeardiogramas ademds de las ea-
racteristicas referidas, la duracion de Q R S sebrepasa
la duracion normal de 0°10 de secundo,

En ciertos casos, ademds (fig. 10). ¢l complejo ven-
trienlar es atipieo v ofrece una gran analogia con el
que se observa en el bloqueo de la rama izquierda del

manera
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faseieulo de His, que da una curva difdsica de las ca-
racteristicas del eleetrocardiograma. En estas circuns-
taneias, la difieultad de diferenciacion entre las eurvas
de predominio y las de blogqueo unilateral, proviene de

Gt
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Con frecuencia los hipertensos, de base renal o no,
se quejan de extrasistoles. Tanto es asi, que a pesar del
desconocimiento absoluto en que nos encontramos res-
pecto a la génesis de esta arritmia, la observacion eli-

Fig. 4
Ortodiagrama del caso de la figura 3

Flg. &
Corazd6n de configuracién mitral

gque el diagndstico eleetroeardiografico de este blogueo
unilateral es todavia una euestion sin resolver. Como
que, por otra parte, este método es el inico que nos da
indicaciones durante la vida, de la existencia de esta
anomalia, hay que resignarse por hoy con estas incerti-
dumbres diagndsticas,

nica wos induee a admitir que junto con la intoxicacién
digitilica el corazén de TrauBe representa una de las
condiciones determinantes més segura. Cuando un
sujeto de media edad se queja de extrasistoles por pri-
mera vez, conviene dirigir la atencién haecia dicha ano-
malia cardio-vaseular. Se trata, naturalmente, de extra-

-]




&

NosMeERO 60

sistoles ventriculares, euyo centro de excitacion radica
en el ventriculo izquierdo (fie, 11).

Lia hipertrofia cardiaca en la hipertensién arterial
sienifica evidentemente el resultado de adaptacion del
miocardio a unas condiciones dindmicas diferentes. Di-

v he
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resistencia arterial, de la misma manera, con una ma-
yor energia de contraceion, con un aumento de tra-
bajo que eristaliza con la hipertrofia de dicho compar-
timento. El obsticulo es superado v la constancia del
intereambio entre la sangre y los tejidos, supremo ob-
jetivo de la eirenlacion, es mantenido al nivel normal,
Se habla de hipertensién compensada en ¢l mismo sen-

Fig. 6
Ortodiagrama del caso de la figura b

Fig: 7 A
Electrocardicgrama normal

fereneias dindmicas parecidas a las que sobrevienen en
los defeetos valvulares. Mas coneretamente, el corazon
se adapta en la hipertensién arterial exactamente como
en el easo de la estenosis adrtica. En las dos cireuns-
tancias aumenta la resisteneia arterial opuesta al tra-
bajo del ventriculo izquierdo. Que esta rvesistencia ra-

digue en el eomienzo de la aorta o en sus ramificacio-
nes en las pequefias arteriolas, las condiciones son idén-
ticas para el compartimento ventrieular izquierdo del
corazin, De hecho, el corazén, mejor dicho, el ventrien-
.[ll

izquierdo responde—segiin la ley de Starling antes
mencionada—a una y otra forma del aumento de la

tido en que se habla de la compensacion de un defeeto
valvular.

Pero esta capacidad de adaptacion del miiseulo ear-
diaco a la hipertension, eomo en los defeetos valvulares,
tiene naturalmente sus limites, econforme a la ley de
Starline. Puede sobrevenir que a un ecierto grado de
requerimiento, el corazén reaccione no eon la neeesaria
energia de contraceion, sino més débilmente y entonces

apareeen los trastornos que se derivan de la insuficien-
¢ia cardiaca v se habla en estas eircunstanecias de hi-
pertension descompensada exactamente también eomo
en los defeetos valvulares.
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La insuficiencia cardiaca de los hipertensos de base
renal, de los cardio-renales, como se acostumbra a lla-
mar a estos enfermos, a medida que va desarrollandose,
presenta aleunas caracteristicas especiales. Es la insu-
ficieneia ventricular izquierda.

En cambio, el sintoma inieial, la disnea de estnerzo,

|
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nea se instala de una manera continua. La fuerza de
reserva el corazén estd totalmente agotada. Aun en
reposo el trabajo del ecorazén es insuficiente para sub-
venir a las necesidades de la vida.

Aparte las molestias subjetivas de gue se acompa-
fian, lag formas de disnea referidas, disnea de esfuerzo,

Fig.7B
Blectrocardiogramas normales

1o tiene nada de espeecial. s un sintoma comin a todas
las formas de insuficiencia cardiaca. Tal vez en la in-
&nficiencia ventrieular izquierda, la disnea adquirird ya
en esta primera modalidad, el eardcter de una disnea
dolorosa, anetstiosa, que da un tono subjetivo realmen-
te especial al enadro de los trastornos eardiacos de estos
enfermos.

1 enfermo se ahoga en las cireunstancias que en la
vida ordinaria requieren algtn esfuerzo. Con ¢l tiempo,
el ahogo apareee con un esfuerzo eada vez mas peque-
fio. En los perfodos avanzados de la enfermedad, la dis-

disnea continua, como elementos del sindrome de insu-
ficiencia cardiaca de los eardio-renales, no difieren esen-
cialmente de las que se observan en el desfallecimiento
del mioeardio por otras causas.

Pero en los eardio-renales se presenta a menudo una
forma especial de disnea, el asma cardiaca.

(Cfomo en el asma bronquial, el asma cardiaca reviste
la forma de ataques de disnea, a veces de una gran
violencia, Bs earacteristico de estos paroxismos disnei-
¢os su aparieién sibita y aparentemente espontinea.
Decimos aparicién esponténea, pues con frecueneia uno
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de estos ataques de disnea es la primera manifestacién
de la enfermedad, euya existenecia ignoraba en absoluto
¢l enfermo. Este, que se erefa en buen estado de salud.
manifiesta una gran sorpresa por un trastorno del cual
no se explica ni tenfa ningtn motivo para sospechar
la eausa.

Por otra parte, en la generalidad de los easos, los
atagques 1o Son |=rf_n‘0f_'i1du.~s_. al menos aparentemente,

Perivacion

I
Dzrivacién
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da por el enfermo era de pie, con las manos apoyadas
en una mesa. n los casos mas graves, el enfermo, ham-
briento de aire, se dirige a la ventana de la habitacién
para respirar el airve libre de fuera.

Durante el dia los ataques de asma cardiaea son mas
raros,

Ademis de la asfixia y una sensacién de angustia
mortal, muchos de estos ataques se acompafian de una

Fig. 8
Preponderancia ventricular izquierda

por ningtn esfuerzo. Por el contrario, es muy digno
de notar, que el asma cardiaca estalla de preferencia
durante las horas de la noche, en pleno reposo del en-
fermo.

El momento predilecto son las primeras horas de la
noche, Bl enfermo, dormido va desde algunas horas, es
despertado sabitamente por el ataque de disnea. Presa
de una gran ansiedad, se ve oblizado, para poder res-
pirar, a sentarse en la cama con las piernas colgando
afuera. El ataque puede ser, como hemos dicho, de una
violencia extremada. A veees huyve aterrorizado de la
cama y sdélo sentado en la silla encuentra una actitud
tolerable, En varios casos nuestros, la actitud preferi-

sensacion de opresion a veeces francamente dolorosa con
diversas irradiaciones, especialmente hacia el brazo iz-
quierdo.

Dejando a un lado la disnea, el enadro sensible pre-
senta una gran analogia con la angina pectoris. Algu-
nos autores, Vaguez ¢l primero, consideran el cuadro
deserito como una forma del sindrome anginoso, que
denominan angina de dectibito, al lado del sindrome
clasico de HeperpEN, que deseriben con el nombre de
angina de esfuerzo.

Aqui no serfa pertinente diseutir si estd justificado
o no admitir esta forma de dectbito de la angina pec-
toris. No obstante, es indiscutible que muchos casos de
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asma cardiaca se acompafian de una angusstia mortal

y de fenémenos dolorosos como en la angina pectoris.
La duracién de los atques de asma eardiaca es va-

riable. Desde algunos minutos hasta algunas horas. Es-

pontédneamente, o en virtud de las medidas terapéuti-
cas adoptadas, en las primeras horas de la manana des-
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Si bien hemos ineluido el asma cardiaca en el capi-
tulo de la descompensacion de la hipertonia arterial, el
problema de la esencia de este trastorno esta aun sin
resolver. La Clinieca elisica (Horr, Travsg) lo eonside-
a como el efecto del desfallecimiento primario, stbito
y acudo del ventrienlo izquierdo, con el éxtasis subsi-

Fig. 9
Preponderancia ventricular derecha

aparece el paroxismo disneico y el enfermo descansa
nuevamente .

En muchos casos de estos ataques de asma cardiaca
inicial, es notable que, después de una ecrisis, el enfermo
pueda estar largos perfodos le tiempo sin molestias de
ninguna clase. Sin embargo, de vez en cuando las eri-
sis reaparecen. En otros casos, ¢l enfermo, libre de mo-
lestias durante el dia, y aun capaz de hacer la vida
ordinaria, cada noche es indefectiblemente victima de
los ataques. Bs comprensible la angustia con que el en-
fermo espera estas horas del reposo de la noche y como
la situacién se hace pronto intolerable.

guiente retrégrado de la eirculacién pulmonar. Pero hay
que reconocer que la ausencia en muchos casos de sig-
nos evidentes de éxtasis pulmonar y el hecho paradd-
jieco de aparecer precisamente durante el reposo, haeian
l6eicamente muy discutible esta manera de ver.
Modernamente, ErpiNcger y sus diseipulos (21), des-
pués de notables investigaciones, de las cuales resulta
que durante las erisis de asma cardiaca la veloeidad de
la sanere est4d aumentada, de modo parecido como en
el trabajo museular, econcluyen que, posiblemente, la
causa primaria en la génesis del asma cardiaca es un
trastorno eireulatorio periférico y que la insuficiencia
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sufieiencia cardiaca de esfuerzo. Pero desconocemos en
absoluto las causas que determinan en reposo este tras-
torno periférico.

La ausencia de éxtasis retrégrado en la eireulacién
pulmonar ha hecho pensar a algunos autores que la ex-

cardiaca es seecundaria y analogamente como en la in-

I

Derivacién

Derivacién

Derivacién

ARS MEDI1CA — 259

cero, porque durante este periodo tiene lugar una inhi-
bicién de una gran parte de los estimulos respiratorios
auxiliares. Hs una teoria digna de ser tenida en consi-
deracién.

Finalmente, algunos sostienen una teoria reflejogena
del asma cardiaca, en lugar de todas estas ideas que

Fig. 10
Preponderancia ventricular izquierda o blogqueo de la rama derecha?
En B el blogueo unilateral parece seguro

citacion del centro respiratorio en el asma cardiaca po-
dria_ depender del insuficiente aprovisionamiento de
oxigeno de aquel centro, independientemente de tras-
tornos en la pequefia eirculacion. WasserMANN (22), de
Viena, ha sugerido esta teoria de la disnea central y
explica la aparicién nocturna de los ataques: primero,
porque durante ¢l suefio debilitan el corazén influeneias
vagales; segundo, porque entonees disminuye también
considerahlemente la recepcién de oxigeno, hasta un
quinto de la eantidad absorbida durante el dia; y ter-

se apoyan sobre procesos hemodindamicos. Como en la
angina de pecho y el edema pulmenar, sindromes que
por su eardcter paroxistico y por sus condiciones pato-
génicas presentan una innegable analogia con el asma
cardiaea, explican el ataque por un reflejo, cuvo pun-
to de partida seria seguramente el corazén (coronarias)
v la aorta; la via, el simpético, ganglio estrellado, ra-
mos comunicantes y médula oblongada v dGrganos de
destino, en la angina de pecho.centros sensibles corres-
pondientes a zonas de Head, en el edema pulmonar los
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rasos pulmonares (vasodilatacion) y en el asma cardia-
ca los bronguiolos (eonstriccién bronquial).

Otro episodio también especial del estadio de des-
compensacion de los cardio-renales y aun més dramé-
tico que el asma cardiaca, es el edema pulmonar. Se
llama agudo o sobreagudo segin la intensidad del sin-
drome.

I

Derivacién

11
Derivacion

111
Derivacion
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como hemos dicho antes, el aparato respiratorio pare.
ce intacto (dispnea sine materia).

No es necesario insistir en que el edema sobreagudo
representa una situaeién grave y amenazadora. Afor-
tunadamente, poeas circunstancias ofrecen un ejemplo
mas demostrative de la excelencia de nuestras inter-
veneciones—que aqui no es sitio de tratar—para conjn-

Fig. 11
Extrasistoles ventriculares
Preponderancia ventricular izguierda

Fig. 12
Fibrilacion-flutter auricular
Aritmia completa

El cuadro es elasico. No hay necesidad de hacer una
deseripeion prolija. La disnea es extrema como en las
formas més exaltadas del asma cardiaca. A diferencia
de estos tiltimos ataques, que el enfermo estd palido, en
el edema esti ciandtico. La tos es continua y la expee-
toracién abundante, espumosa y rosada. A la ausculta-
cién se oye en todos los Ambitos pulmonares una lluvia
de estertores htimedos que demuestran muna profunda
inundacién bronco-alveolar. Esto contrasta con muchos
:asos de asma cardiaca en los eunales, objetivamente,

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

# % %

La exploracién objetiva del aparato eirculatorio de
los eardio-renales en esta fase de descompensacién en
la que la anamnesis v el examen acusan los trastornos
referidos, disnea de esfuerzo, disnea continna, asma car-
diaca y edema pulmonar, proporciona datos dignos de
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sor tenidos en cuenta por constituir trazos especiales
de la fisionomia de estos enfermos,

No precisa repetiv los caracteres del pulso, tension
arterial, ritmo, eteétera. Insistiremos, solamente, en que
en estos estados de asistolia de los hipertensos puede
suceder que en cuanto al régimen de las presiones el
valor de la maxima disminuye algo, pero es sobre todo
caracteristico el aumento de la minima, lo eual deter-
mina, como es natural, una reduceion de la presion di-
ferencial. Notaremos también la aceleracién del pulso

Altura mdxima 1 a2 mm.

Direcci6n Der.1 Hacia arriba
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trieulo izquierdo en el primer estadio de la insuficien-
¢ia de este compartimiento cardiaco. El ruido-chogue
dependeria de la ola sanguinea distendiendo la pared
atomiea del ventriculo, en virtud del sistole aurieular.
Sin embargo, esta doctrina del galope no es admitida
de una manera general, Aqui no es pertinente hacer
mas tl‘l-'.lli 1Siciones.

Un segundo hecho ]IHH”J]\’ en el eurso del ])1.'1'itl:1n de
descompensacion de la enfermedad es la existencia de
nna insuficiencia mitral. Este hecho constituye lo gque

ORS T

7 a16 mm. 1 admm.

Accidente principal (R) hacia arriba. Hacia arriba

Q y S pueden ser apreciables las
dos o solamente una de ellas, pero
sin sobrepasar nunca la amplitud
de R.

Der. Il Hacia arriba

Accidente principal (R) hacia arriba. Hacia arriba

QO y S pueden ser apreciables las
dos o solamenie una de ellas, pero
sin sobrepasar nunca la amplitud
de R.

Der. Il Hacia arriba, difasica o
hacia abajo

Q vy S o las dos pueden ser iguales, Hacia arriba, difdsica o
pero sin exceder de R. Q R S pue-

hacia abajo

de ser de tipo vibralorio.

Forma Roma o con escotaduras Q R S puede formar 1, 2 6 3 puntas Puntiaguda
finas o grupo vibratorio. Escota-
dura en una punta, en una derivacion
con pequena excursion o sin sobre-
pasar la linea basica.

Duracién

Intervalo P-R varia con la frecuencia cardiaca de 0,12 a 0,20 de segundo.

en estas cireunstancias. Pero los datos mis caracteristi-
¢os hay que buscarlos en el mismo corazon.

[l signo que méas precozmente se encuentra al exa-
men, en esta modalidad de debilitamiento del miocar-
dio, es el ritmo de galope. Todo esto perteneee a la Cli-
1ea clasica y nos serd permitido no extendernos dema-
siado. Es sabido que el galope es un ritmo de tres tiem-
pos, constituido en cada revolucion eardiaca por dos
tiempos hreves, primero, seguidos de uno largo. El pri-
mer ruido breve, es mejor un chogue que un ruide. Por
auseultacion inmediata y con el estetoscopo rigido se
percibe elaramente. Se aprecia en la regién precordial,
especialmente en los alrededores de la punta. Por més
que en la hradicardia, a causa de la separacion de rui-
dos, es euando se apreeia mejor, el galope con taqui
cardia es una cosa caracteristica, easi inconfundible.

A teoria clisica (Poramx) hace del galope en estas
circunstancias, el sieno inieial de la astenia del ven-

QRST varia con la frecuencia
cardiaca de 0,52 a 0,42 de se-

Méximo 0,10 de segundo Maximo 0,10 de segundo. gundo.

Hucaarp denominaba estado mitralizacion de los ear-
dio-renales, o mas exactamente, de las cardiopatias ar-
teriales.

Conviene preeisar bien la esencia de esta insuficien-
¢ia mitral. Un cardio-renal, especialmente en la nefro-
esclerosis, no esta exento en un periodo mas o menos
avanzado de la enfermedad, de poder presentar alte-
raciones de la misma naturaleza arterioesclerdsica en
el miocardio, en virtud de las euales puede constituir-
se un defeeto orginico de la vilvula mitral. Esto no
ha de eonsiderarse earacteristico de la enfermedad ear-
dio-renal que estudiamos aqui, como otros trastornos
debidos a la misma eausa, por ejemplo, la arritmia com-
pleta, pues todo esto puede sobrevenir también en ear-
l_“l?l'.‘-:t‘!l'l'u_\':lr'-; 0 c'ﬂT'i“U—EJJ'Il-l‘iilln-s, sin ]Ui'il]‘lxill'iilill'ﬁ re-
nales,

La mitralizacion tipica de los eardio-renales a que

queremos referirnos, no reconoce una base orgdnica.
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La valvula mitral se halla intacta. Se trata sencilla-
mente de un defecto valvular funecional. De una insu-
ficiencia mitral relativa, que se opone a la insuficiencia
absoluta euando la valvula presenta alteraciones ana-
{Gmicas,

La diferencia radical de estas dos modalidades del
defecto valvular se manifiesta en su evolucion. La in-
suficiencia orgdnica es permanente, la que agui estu-
diamos es transitoria. Un dia estos enfermos con ritmo
de galope presentan los signos de una insuficiencia mi-
tral, soplo sistélico en la punta y refuerzo del segundo
tono pulmonar. Después de un tiempo variable, otro dia
desaparecen estos signos y se aprecian los tonos car-
diacos puros con o sin ritmo de galope.

El mecanismo de esta insuficiencia mitral accidental,
se explica de distinta manera. Algunos atribuyen la
incapacidad de oclusion de la valvula puramente a la
dilatacion ventricular. Nosotros no estamos conveneidos
de que esta explicacion sea justa. Con frecuencia encon-
tramos grados enormes de dilatacién ventricular, sin
defecto valvular. Es més probable que se trata en estos
easos de un trastorno funcional del aparato valvular,
anillo museular perivalvular, pilares y tendones de la
valvula, que transitoriamente son la causa de la insu-
ficienceia.

No es que esta dilatacién, y en grado notable, no
pueda existir. Precisamente la dilatacién cardiaca cons-
tituye otro signo objetivo del periodo de descompensa-
cién de los cardio-renales. El area cardiaca estd enor-
memente aumentada al examen pleximétrico y a la vi-
sualizacion rontgenologica. El choque de la punta con-
siderablemente descendido y desviado hacia afuera, y
con uno y otro método de examen s¢ encuentran los
diametros cardiacos notablemente aumentados, sobre
todo a la izquierda del esternén,

Cuando falta la insuficiencia mitral en estos casos,
los signos estetoacusticos se modifican. El galope puede
ser mas marcado, pero la expresion caracteristica del
debilitamiento del mioeardio, cuando la dilatacion es
muy pronunciada, es el apagamiento de los tonos car-
diacos incluso el segundo adrtico, que, como es sabido,
estd siempre aumentado,

LA

Una complicacion frecuente de los cardio-renales es
la pericarditis. Es una pericarditis seea de naturalezs
toxica, segtn la opinion general. Se caracteriza por los
fenomenos conocidos de la inflamacion del pericardio
sin derrame. Aparte algunos sintomas subjetivos poco
caracteristicos, los signos decisivos son frill a veeces in-
tensisimo a la palpacién de la regién precordial y roce
tipico doble a la auscultacion, constituyendo los ruidos
clasicos no bien superponibles a los tiempos de la re-
volueidn eardiaca en que se producen los ruidos norma-
les y anormales de origen prineipalmente valvular que
le acompatnan.

La pericarditis toxica se presenta en todas las nefro-
patias y en todas sus eireunstancias. Los casos mas no-
tables de nuestra experiencia fueron en el estado final
de nuestra experiencia fueron en el estadio final de
una nefroeselerosis en un hombre de 50 afios v pocas
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semanas antes de la muerte en una nifia de 9 afios en-
ferma de glomérulonefritis créniea.

* & %

Hasta aqui los sintomas mas o menos caraeteristicos
de la insuficiencia ventricular izquierda. En los perio-
dos terminales, mas pronto en los cardio-renales gue se¢
mitralizan facilmente y dejamos de lado los que pade-
cen al mismo tiempo de cardio-esclerosis, la insuficien-
cia cardiaca parcial puede dar lugar a una insuficien-
cia global que afecta también a las cavidades derechas.

il euadro adquiere entonces el tipo de la asistolia
clisica de Beau, con agudizaciones transitorias y agra-
vandose progresivamente de una manera inexorable,
Aqui existe a menudo arritmia completa por fibrila-
cion auricular (fig. 12). La disnea se instala de una
manera permanente, Aparecen edemas periféricos y de-
rrames en las cavidades serosas. La diuresis disminuye
consiaerablemente y el examen pone de manifiesto, ade-
mas de una dilatacion cardiaca considerable a la dere-
cha e izquierda del esternon, los datos bien conocidos
ael éxtasis eirculatorio, especialmente en los organos
mas accesibles a la exploracion, pulmones, higado y ri-
non. No insistimos mueho en estos hechos, que no per-
tenecen exclusivamente a la sintomatologia de las arec-
ciones estudiadas aqui.

Sin embargo, en estas circunstancias, el predominio
del sufrimiento de la mitad izquierda del corazén im-
prime a este cuadro su sello especial. Lia disnea es do-
lorosa y angustiosa, el asma cardiaca forma un epife-
nomeno en la diasnea continua como el edema pulmonar
forma un epifenémeno del éxtasis pulmonar. Es tam-
bién un hecho muy caracteristico, que a pesar del éx-
tasis renal, la orina no presenta una conecentracion
molecular elevada, como en los casos de asistolia sin
insuficiencia renal. Aun en los casos extremos la con-
centracion puede ser inferior a la normal.

Ya hemos dicho que la muerte cardiaca aguda o lenta
no es la iinica manera eomo acaban los eardio-renales.
El fin de estos enfermos puede sobrevenir igualmente
por la uremia o por la apoplejia cerebral.

VOLUMEN DE LA SANGRE CIRCULANTE EN LAS NEFROPATIAS

En la Kisiopatologia y Semeidtica de las afeceiones
renales hay que tener en cuenta nu nuevo aspecto de la
hemodindmica : las alteraciones del volumen de la san-
gre circulante. Esta cuestion, que pertenece a un orden
mas general, puesto que trasciende a ofros dominios de
la Patologia, es una cuestién apenas empezada, y ya
nos proporciona algunos datos para el diagnéstico y
para la terapéutica. Ultimamente nos hemos ocupado de
ello en otros lugares (23). Aqui la materia no da mas
que para hacer algunas indicaciones.

El problema de las variaciones de la ecantidad de
sangre circulante en condiciones normales y patolégicas
se apoya en un hecho traseendental de la Fisiologia de
la sangre descubierto recientemente por Barcrorr (24).
[l ilustre fisidlogo inglés ha demostrado que no toda
la sangre del cuerpo se encuentra en circulacion. Parte
de ella, precisamente la poreién mas grande, cireula
realmente por los vasos ri'rillg'llfnt-nri: pero una parte
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mas pequefia queda inmovilizada, en depésito, en de-
terminados territorios del oreganismo.

No consideramos pertinente referir aqui edmo el men-
cionado autor ha llegzado al deseubrimiento de este he-
cho. Puede asegurarse que es un hecho bien demostrado.
Se apoya en observaciones ¢ investigaciones experimen-
tales rigurosas. S6lo diremos que estd bien probado que
¢l bazo (pulpa roja) es uno de los 6regancs de depdsito
de la sangre. WorLnEimM (25) ha demostrado que el plexo
subpapilar de la piel tiene también esta funecién, y otros
gutores suponen gue otros lh'{.{?lhl]:ﬂ (\]Iif__{iillu, ]}ll!TI]t'll]l‘.\'_,l
la ejercen igualmente.

Existe un mecanismo gue en condiciones fisiologicas
regula las proporciones de sangre cireulante y sangre
cireulante y sangre en deposito y diversos factores po-
nen en juego este meeanismo. El calor moviliza la san-
gre depositada y aumenta el volumen de la eirculante.
Il trabajo museular aetia en el mismo sentido. No es
necesario decir que los faetores contrarios, frio y re-
poso, obran inversamente.

Desde este punto de vista se ve que, asi como para
algunos de sus componentes, glucosa, grasa, existe una
reserva de la sangre total, que puede ser utilizada en
determinadas eircunstaneias, segin las necesidades del
organismo, La sangre, que con objeto de eumplir su ob-
jetivo es un tejido movil, presenta toda su virtud en
ello la capacidad de adaptacién, que es una condicidn
esencial de todos los 6rganes vivientes.

;En qué consiste este meecanismo regulador de las
proporciones entre las fracciones mévil e inmévil de
la sangre? No sabemos casi nada sobre este punto inte-
resantisimo. Sin embargo puede asegurarse que el mo-
tor central de la eirculaeion, el corazon, no desemperna
ningan papel esenecial. Todo hace ereer que son los me-
canismos periféricos, pequefias arteriolas y ecapilaves,
los 6rganos de esta funcion. Ademas del tono, funcién
bien conocida, es casi seguro que esta parte del aparato
cireulatorio t‘_jt:‘l‘i‘l' un papel aetivisimo en la circulacion
de 1a sangre. Es posible que en el porvenir se tenga que
admitir en sentido literal la antigua nocién del corazon
periférico.

En condiciones patolégicas, este mecanismo puede
ser perturbado y se alteran las referidas proporciones
de la sangre eireulante y la depositada. Debemos a las
investicaciones de Eppinger y de sus diseipulos (26),
Wortem (27) y otros, resultados muy interesantes so-
bre este aspecto de la Patologia de la hemodinémica.

Sabemos que en determinadas eircunstancias ]ulh»lfr-
gicas, como bajo la influencia de los factores fisiologi-
¢os meneionados, dichas proporeiones se alteran pro-
fundamente. Por ejemplo, en el colapso, choque trau-
matico y quirtrgico en general, y en ¢l chogue anafi-
lictico, la cantidad de sangre estd disminuida porque
una parte, una gran parte, hasta mas de un litro, es
sustraida de la eireulacién y acumulada en los 6rganos
de deposito. Notese de paso la analogia de todos estos
estados eon lo que sucede después de una hemorragia
intensa. Ya RoMmBerg (28) habia observado muy fina-

mente, que ;lr|t1i 68 Fomo si ¢l enfermo se hl]inhﬁ;v desan-

grado en sus propios vasos.
En las quemaduras graves muy exiensas, en el coma
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diabético y en la narcosis por los anestésicos, se obser-
va también el mismo fenémeno.

En ecambio, en otros estados patologicos sucede lo
contrario. En la ficbre, en el estado de descompensacion
de las cardiopatias y en muchos casos de hipertension
arterial, el volumen de la sangre cireculante esti au-
mentado.

Aqui solo nos interesa hacer resaltar esta perturba-
¢ion en las dos circunstancias tltimas, en su relacion
con las nefropatias.

Ya VorHarp (29) hizo observar que hay una hiper-
tension roja y una hipertensién pélida. Es realmente
un hecho innegahle la existencia de dos categorias de
enfermos renales o no, con hipertensién, en los euales
llama mucho la atencién en los unos el aspecto palido, y
el eolor rojo de los otros, Los primeros son generalmen-
te enfermos de aspecto desnutrido, como deshidratados.
Los segundos producen mds bien la impresion de que
tienen lo que se denominaba antiguamente plétora san-
ouinea.

Habria gue precisar bien si estos hiperteénsos rojos,
pletoricos, corresponden a los casos de hipertension con
aumento del volumen de la sangre circulante. Presein-
diendo de los edemas, los eardiépatas descompensados
también hacen el efecto de pletoricos, Ahora bien, WoL-
ueiM (30) ha demostrado gue en el periodo de deseéom-
pensacion los cardiacos presentan realmente aumenta-
da la cantidad de sangre en eirculacion. Iin los cardio-
renales, pues, esta perturbaeién hemodindmica puede
ser influida por dos circunstaneias: la hipertensién y
el estado de descompensacion.,

En la parte de este estudio dedicada a la patogenia
de la hipertension, hemos hablade del volumen de la
masa sanguinea como factor no absolutamente despre-
ciable. Pero en los easos de plétora a que nos referimos
aqui, hoy por hoy, es dificil establecer si la plétora es
la causa de la hipertension, o vieeversa.

Entretanto, estos nuevos aspectos del sindrome eir-
culatorio de las nefropatias, no solamente abren nuevas
vias para el diagnéstico, sino que dan un fundamento
mas seguro a ciertas medidas terapéuticas empleadas,
a decir verdad, un poco empiricamente. La sangria, por
ejemplo, que en los frastornos cirenlatorios tiene una
indicacién tan clarva, en los casos de hipertension ve-
nosa de los eardiacos descompensados, segln estos nue-
vos hechos, puede ser aplicada con utilidad, no arbi-
fraviamente en eciertos casos de sencilla hipertension
arterial, ¥ no hay que decirlo, en los cardiacos deseom-
pensados. Lo mismo podriamos deecir de la digital, que
los estudios de Worarmn (31) han probado que ademdis
de la aceion bien conocida sobre el érgano cardiaco y
el eentro del vago, acttia también sobre el corazén pe-
riférico disminuvendo el volumen de la sangre cireu-
lante.

ANEXO

TRASTORNOS DE LOS VASOS CAPILARES Y VENOSOS

[is muy posible que en el porvenir, como insinudba-
mos ahora, de estos dominios del aparato cireulatorio,
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especialmente del gran dominio de los territorios capi-
lares, hoy por hoy de exploracién muy difieil, nuevos
hechos todavia vengan a enrvigquecer este capitulo de
los trastornos ecireulatorios en las afecciones renales.

Nosotros no nos hemos atrevido a incluir los resul-
tados obtenidos hasta la fecha en este aspecto, en el
cuerpo de esta ponencia, y nos limitaremos a unas bre-
ves indicaciones en forma de anexo. Primeramente, por-
que por el momento no tenemos experiencia personal
sobre la euestion. Y después, porque de los meneiona-
dos resultados, nos parece que el eriterio general es
que los mas seguros, como los que resultan de la eapi-
laroscopia son de signifieacion escasa v contradietoria
y que otros datos de significacién mis ambiciosa, como
los que se quieren hacer derivar del estudio de la pre-
sion eapilar, son considerados con gran escepticismo a
cansa de la imperfeecion de los métodos.

No obstante, los estudios de Kvnin merecen especial
meneion. A base de los indicados métodos el autor sue-
co ha construido su concepcion verdaderamente revo-
lucionaria de la glomérulonefritis aguda. Para él esta
enfermedad es una afeecién vaseular generalizada que
designa con el nombre de capilaropatio universalis acu-
ta, en la cual las lesiones renales no son mas que un
componente, de donde provienen los sintomas urinarios,
Lios edemas provendrian directamente de la lesion ge-
neralizada de los capilares, causa inmediata del aumen-
to de la permeabilidad de su pared por el agua y las
sustancias coloides y eristaloides que se encuentran en el
liquido de edema.,

KyrLix apoya esta coneepeion de la denominada glo-
mérulonefritis aguda, en que segtn él, en el estudio
inicial de la enfermedad, antes de producirse el au-
mento de la presion sanguinea y en algunos casos antes
de presentarse los sintomas urinarios, la capilaroscopia
sefala trastornos capilarves, caracterizados por dilata-
cion con tendencia a roturas de los capilares y hemo-
rragias. Ademds en este periodo existe aumento de la
presion en estos vasos.

Uno de los eontradictores mas autorizados de las ideas
de Kvrin, ha sido VorLuagrp, el cual con Fanr encuen-
tran que en la glomérulonefritis agnda, existe, por lo
menos en los vasos renales, todo lo eontrario; es deecir,
isquemia en vez vasoconstriceion., Ademads, al eitado au-
tor pide a Kyrix edmo se explicaria la hipertension ar-
terial en las condiciones por €l invoeadas. A esto replica
Kyriy que aleunos toxicos, por ejemplo la histamina
a pequeias dosis, producen dilatacion de los capilares
v espasmo de las pequenas arteriolas a una dosis mas
elevada.,

Por inferesante que sea esta doetrina de Kvirix de
la glomérulonefritis aguda, hay que reconocer que pox
ahora una conclusion es prematura. Repetimos que pro-
bablemente el porvenir mos descubrird muchas cosas
gque hoy ignoramos en este dominio poeo conocido de
la eireulacién capilar, en el cual no sélo se eumple el
destino final de la funcién eireulatoria, sino que, como
va hemos insinuado en el capitulo anterior, pareee in-
tervenir activamente en la misma hemodinidmiea,

He aqui, ahora, eémo Wriss (34) de la Cliniea de
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0. Miiller, describe las imdgenes capilaroseipicas en lag
nefropatias.

En la nefrilis agudae: Dilatacién. Forma en batidor
de alfombras. Grandes sinuosidades. Corriente frao-
mentada (aspecto granuloso) eventualmente hasta el éx-
tasis. En el periodo de declinacién, antes que todo ves-
tablecimiento de la corriente,

En la nefritis cromica: Menos dilatacién, Persisten-
cia de las sinuosidades y tortuosidades. Corriente igual-
mente de aspeeto granuloso,

En la retraccion renal genwina; Dilatacion de las dos
ramas del eapilar. En medio también asas adelgazadas.
Sinuosidades anormales. Corriente de aspecto exquisi-
famente granuloso. Repleecion muy variable de los ea-
pilares.

En la vetraceion renal, arteripesclerdsica. Gran adel-
gazamienfo de las asas. Estiramiento. Tortuosidades.
Asas en forma de 8, Corriente lenta de aspecto granu-
loso.

Como puede verse, la imagen en la nefritis aguda
concuerda con la deserita por Kyriy. Ya hemos dicho
que VorLuarp ha encontrado todo lo contrario. Hexius
(35) de la Clinica de Kraus (hoy v. BEraMANN, Berlin),
v otros, también sostienen que en el estadio agudo, se¢
encuenira mas bien constricciom de los eapilares y que
la dilatacion corresponde a los periodos ulteriores de
la enfermedad.

Por lo que se refiere a la cireulacion venosa. en las
nefropatias, de momento los trastornos en este aspecto
se limitan al sindrome de la hipertension engendrada
en dichos vasos por el éxtasis retrogrado en la insufi-
ciencia eardiaca de los eardio-renales descompensados,
parecidamente a lo que sucede en el estado de descom-
pensacion de otras cardiopatias.

[l examen clinico ya nos suministra indicaciones im-
portantes de la hipertensién venosa. Por ejemplo, la
turgencia de las yvugulares con pulso venoso mds osten-
sible ¥ los complejos sintométicos del éxtasis periférico
(cianosis, edemas) y en las visceras (congestion pulmo-
nar, hepatieca y renal preferentemente).

Debemos a Moritz y Tasora (36) la introduceién en
la Cliniea humana del método de medicion de la pre-
sion venosa. En condiciones fisioldgieas, el valor de la
presion venosa en el adulto, medida en el brazo puesto
a la altura del eorazén (sujeto acostado) es de 8-10 em.
de H,O (37). Inatil es decir que, eomo en la tension
arterial para la eonsideracién de las variaciones de la
presién venosa, poder eontar con el dato preciso de una
cifra, ticne las mismas ventajas que indieabamos alli.

Deseraciadamente, todos los métodos de medicion de
la presién venosa, dignos de confianza, son métodos
cruentos, que hacen necesaria la punecion de una vena,
v aungue, como dice ViLLarer (38)—que ha empleado
este método en gran escala—en realidad, la téeniea no

presenta mas dificultades que la de las punciones ve-
nosas habituales, practicadas eon finalidades diagnésti-
cas o terapéuticas, es comprensible gque mientras sea
precisa una maniobra cruenta, por inofensiva que sea,
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la practica de esta medicion dificilmente llegara a ge-
neralizarse y ser una téenica exploratoria corriente,
como es, por ejemplo, la medicién de la presién arte-
rial.
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RESUME

Il y a des relations physiologiques intimes entre Uappareil
rénal et Pappareil circulatoire. Ces relations sonl réciprogques,
Les aorganes de la circulution exercent une influence considé-
rable swr les organes urinitire et vice-versa. Cependant, dans
des conditions pathologiques, les conséquences des maladies
rénales sur Vappareil circulatoire sont d'une importance bien
plus grande.

L'appareil circulatoire enticr est affecté par les maladies
rénales les plus importantes. kn premvier liew, o périphérie,
les méchanismes périphdérigues de la circulation du sang. La
perturbation qui a ew liew duns ce segment de Uappareil eir-
culatoire a sa plus grande manifestation dans Uhypertension
artérielle. Autouwr de ce symptome principal, des troubles maul-
tiples, grands et petits, quelgues wns, certes, ussez pompeur,
démontrent aussi Uétal morbewr des vaisseawr sanguins,

Lrorgane cardiagie se trowve aussi considérablement affec-
teé. En géndral, d'une maniére secondwire, a4 cause de la ré-
percussion que produit sur son travaid Paugmentation de la
pression sanguine, Dans d'autres cas la perturbation du tra-
vil cardiague est si prématuré on st disproportionné avec
Phypertension artérielle, que Uon est presque foreé d'admet-
tre wne lésion primaire dans le cour méme. Dans tous les eas,
le résultat peut étre, entre autres troubles de moindre impor-
tance, la défaillance du myocarde, avec toutes les formes yque
ce syniptome peut montrer dans la clinique, et parmi les
uelies il faut eompfer les plus dramatiques.

Finalement, des investigations récentes ont permi de regis-
trer, méme dans les rénauz, des aspects nowveawr de vette
lemadynamigue troublée, comme le sont maintenant les alleé-
rations du volume du sang circulant.

SUMMARY

There are intimate relations between the renal and circu-
latory apparatus. These relations are reciprocal ones. The
organs of the circwlation excercize o considerable influence
upon the wurinary organs, and vice-versa. Nevertheless, in
pathological conditions, the consequences of renal deseases
wpon the circulatory apparatus have a more greater impor-
tance.

The whole circultory appuratus is affected by the maost
important renal deseases. On the first hand. The periphery,
the peripheric mechanisms of the Ulood's circulation. The
perturbation vecure din that segment of the circulatory appa-
ratus shows ity greatest manifestation in the arterial hyper-
tension., Lrownd with  this principal symptom, multiple
troubles, freat and small, some of them, of course wvery
pompous, are also @ sign of the morbid state of the sanguine
vexsels,

The cardiac organ is also considernbily affected. Gene-
rally in a secondary way, owing to the repercussion produced
upon its work by the increase of the sanguwine pression. In
other ecasex the pr'f'hu'hr'n‘ima af the cordial work iz 0 pre-
cocius and disproporcionated with the wrterial hypertension
that il dis nearly necessary to admit a primary injury of
the heart.

Sort, the result may be, amongst other less important
troubles the fainting of the myocarde, with all the different
forms that symptom can show in the clinic, being amongst
them to be considered the maost dramatical ones.

Briefly, the recent investigations enable us to register, even
in the renal deseases, new aspects of thizx disturbed haemo-
dynamic, such az the alteration aof the circulating blood’s
voaliwme.




