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ALGUNAS CONSIDERACIONES GENERALES

Desde muy antiguo se ha estudiado en el capitulo de la
UREMIA toda una riqueza sintomética tan variada y hetero-
génea que hacia dificil su comprensién unitaria; los intentos
de establecer claridad en esta cuestién crearon formas clinieas,
cuyas posibilidades numéricas parecian interminables, pues,
para ello se daba importancia no sbélo a los sistemas organicos
més comprometidos, sino hasta el predominio de wn sintoma,
y en este orden de ideas se hablaba de uremia nerviosa, visce-
ral, gastrointestinal, respiratoria; uremia asméitica, convulsi-
va, psicética, amaurdsica, ete.; por otro lado fracasaron todos
los intentos de explicacién patogénica bajo una hipdtesis finica.

Los nuevos conocimientos tanto en el campo de la experi-
mentacién como en el de la clinica han determirado la disgre-
gacién de la antigua uremia en entidades méas definidas e in-
dependientes unas de otras. Lla méas certera sistematizacién de
todo ese maremagnum sintomaitico, se debe al genio de Vor-
HARD, quien ha logrado justificar el nuevo concepto de las
rseudouremias, incluyendo en ellas aquellos sintomas vincula-
dos patogénicamente a fendémenos predominantemente vascu-
lares. Ya STrAUS, antes que VoLHARD, habia llamado pseudou-
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rémicos a ciertos fenémenos vasculares transitorios aunqgue a
menudo recidivantes, tales como la clandicacién intermitente
de un miembro o de ambos (mono o hemiplejias transitorias),
ictus o desmayos pasajeros, las parestesias que Dimrarov lla-
maba, ‘‘pequefios signos del brigthismo’’ (criestesia, sensacién
de dedo muerto, de hormigueos, ete.), todos estos sintomas y
otros muchos, entre ellos los que se presentan en general subi-
tamente en verdaderas crisis, son llamadas por PaL ‘‘erisis vas-
culares’’. :

En efecto, de acucrdo con las nuevas orientaciones al res-
pecto, enconframos en la clinica hechos de evidencia innega-
ble.

Hay enfermos que nos ofrecen una serie de sintomas de-
pendientes de la insuficiencia renal, como expresién directa o
indirecta de la retencién de productos que deberian ser elimi-
nados por el aparato renal, coincidiendo esto con un aumento de
la tasa de Urea en la sangre, es decir, con una hipernitrogene-
mia; tal serie de sintomas es la que en justicia merece quedar
ircluida en la denominacién de wuremis, 1llamada también por
eso uremia verdadera o mwilrogenémice. Ademéis, estos mismos
enfermos u otros, mas numerosos aiin, presentan otra variedacd
de sintomas que nada tienen que ver con la insuficiencia re-
nal ni con. la hipernitrogenemia y mal podrian ser llamados
“‘sintomas urémicos’’; sélo el recuerdo de haberlos considera-
do, durante mucho tiempo, entre los sintomas de la uremia,
les permitiria la denominacién de sintomas pseudourémicos,
justificdndose asi el nuevo concepto de las pscudouremias. De
este modo se han abierto, en rigor, al estudio dos capitulos im-
portantes: el de la wremia y el de las pseudouremiags. Otro he-
cho evidente a considerar es aue las manifestaciones urémicas
¥ las pseudourémicas no se excluyen unas a otras, es decir
cue aquellos mismos enfermos afectos de uremia verdadera
o nitrogenémica pueden presentar al mismo ticinpo sintomas
pseudourémicos v viceversa (ejemplo de esto tenemos en la his-
toria clinica No. 710 de la casuistica). Iiste hecho fué segura-
mente uno de los factores centribuyentes a la confusién anti-
gua de estos dos grupos sintomatoidgicos perfectamente defi-
ridos en la hora actual.

PSEUDOUREMIAS

La pseundouremia o falsa uremia, podemos decir, es la ex-
presién clinico-patogénica de un conjunto de manifestaciones
sintomaticas, generalmente tramsitorias, ligadas por el lazo pa-
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togénico comun del angloespasmo generador de isquemia local
y de trastornos metabdlicos consiguientes; es también la ex-
presién clinica de las erisis vasculares de PaAL, ya que, a me-
riudo, enfermos susceptibles de presentar hipertensién arte-
rial, ofrecen sintomas pseudourémicos: asi lo observamos en el
curso de las glomérulo-nefritis agudas, en las nefroangioes-
clerosis benigna y maligna, sobre todo la benigna, llamada
también hipertonia esencial; pero se presentan sintomas anilo-
gos en la arterioesclerosis cerebral y en la intoxicacién por el
plomo.

La pseudouremia tiene una manifestacién  sintomética
muy rica y variada, considerada tanto en su extensién cuanto
en su calidad y cantidad. En cuanto a extensidén tiene cabida
para todo el organismo humano considerado éste tanto en su
parte somética como psiquica, pues, como veremos al tratar de
su patogenia, la pseudouremia, por obedecer a fendémenos vas-
culares, puede tener su expresidn sintemaiatica donde hayan
vasos propensos al fendmeno del angioespasmo. Se comprende
entonces ne s6lo los diversos grados de magnitud gue pueden
adquirir los sintomas pseudourémicos, desde las llamadas ma-
pifestaciones miimimas hasta las que comprometen gran parte
de! organismo, sino también todas sus wmodalidades, ya ecomo
expresidn de una localizacién angioespéstica en los centros ner-
viosos, (ue comandan mnuestra vitalidad orginica y animica,
ya como manifestacién de localizaciones vasculares periféricas,
es decir, en el mismo 6rgano afecto.

DESCRIPCION DE LOS SINTOMAS PSEUDOUREMICOS

BarTELS distinguid, desde el punto de vista clinico, dos
formag diferentes de uremia, la forma aguda y la forma cré-
rica. Lia aguda corresponderia a la uremia convulsivante, a la
que se presenta como ataque comvulsivo, y a los fendmenos
agudos, que son reversibles y pueden repetirse después; mien-
tras que la uremia crénica seria de marcha més lenta. VOLHARD
comprobé que la uremia aguda o esclémptica no exige reten-
sién de turea, sino los fenémenos vasculares de angioespasmo,
seflalados por STRAUS, que sirven para interpretar la cefalal-
gia, las perestesias, ete., fenémenos que englobé con el nombre
de falsa uremia o pseudouremia o uremia vascular. Por este
hecho, VoLuarp ha propuesto llamarla pseudouremia aguda.
Comrprobé también que gran nimero de los accidente crémicos
ro eran verdaderamente urémicos, englobiandolos, por esto, con
la denominacién de pseudouremia crémice, provocados también
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por fendmenos vasculares. Frente a estas dos formas de pseu-
douremia queda la uremig verdadera o nitrogenémica que sélo
s¢ considera asi crénica, aungue hoy se observa también for-
was agudas de uremia verdadera; asi en la glomérule-nefritis
difusa aguda, en la uremia por falta de sales, cuyo estudio no
nos corresponde,

La pseudouremia se ha dividido, pues, para su estudic, en
eguda y crénice. VOLHARD y otros autores aceptan que entre
ambas formas de peseudouremia existiria una diferencia pa-
togénica, explicando la forma aguda por el edema cerebral y
la crénica por el angioespasmo. Sin embargo, como veremeés
después, la antigua hipétesis del edema cerebral es insuficien-
te y a la vez contradictoria con ciertos hechos clinicos; en cam-
bio, de acuerdo con otros autores, podemos afirmar, como he-
cho bien establecido, que ambas formas de pseudouremia son
perfectamente explicadas por los fenémenos de angioespasmo
v dependientes predominantemente de Jos mismos; en tal vir-
tud, la divisién en aguda y crénica se puede aceptar sélo con
fines para la clinica y la ensefanza, ya que entre ambas for-
mas de pseudouremia no existe sino diferencia de grado, apar-
te de algunas caracteristicas clinicas que las distinguen.

PSEUGDOUREMIA AGUDA.—Esta comprende fundamen-
talmente el acceso convidsivo eclampitico, muy semejante al ata-
que epiléptico en todos sus detalles, de duracién variable,
repitiéndose de ordinario con frecuencia y pudiendo cons-
tituir a veces un verdadero estado de mal eclamptico de gra-
vedad notable. De significacién semejante son sintomas de
otras formas, determinados por angioespasmos y Uamados
‘‘equivalentes eclampticos’’, tales como pequefias convulsio-
nes y temmblores aislados, obnubilacidn y hasta pérdida de la
conciencia; otras veces es ura cefalalgia a menudo intensa y
pertinaz que resiste a los analgésicos, ya solitaria o unida a
vomitos de tipo cerebral y bricardia, que produce el cuadro
sintomatolégico tipico de un tumor del cerebro; estos sintomas
son debidos a la hipertensién endocraneana que se produce co-
mo consecuencia del angioespasmo; se presenta también sig-
no de Kernig simulando una meningitis y hasta estados de es-
tupor que pueden convertirse en coma pseudourémico. Algu-
nus veces son estados psiquicos especiales los que se manifiestan :
ya estados de apatia, de ordinario alteraciones de tipo exaltado
e incluso accesos furiosos, ete. Muchas veces todo se reduce
precisamente a esto, habiendo dado lugar a considerar una
“‘psicosis ecldmptica’’. Otras veces, es es una ambliopia y hasta
zmaurosis, afasias bruscas, paralisis, ya monoplejias, para-
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plejias o hemiplejias, que no se establecen permanentemente;
otras manifestaciones, llamadas también equivalentes ecldmpti-
cos, como éstas, pero con localizacién en otros 6rganos son tam-
bién sintomas de la pscudouremia crénica. Todos estos sinto-
1nas tienen de comiin, desde el punto de vista clinico, su apari-
cién aguda, duraeién corta, se caracterizan por ser transito-
rios y no reapavecen con la frecuencia de los correspondientes
a la pseudouremia crénica, razén que justifica su inclusién en
la denominacién de pseudouremia aguda.

El ucceso convulsivo eclémptico muchas veces va precedi-
do de prédromos constituidos por uno o varios de los sintomas
acabados de mencionar, llamados equivalentes; de éstos el més
frecuente es la cefalalgia, y algunas veces ésta constituye todo
cl ataque de pseudouremia aguda, siendo entoneces un equiva-
lente eclamptico. Rara vez comienza con grito. Casi siempre
cuando se preseptan estos fendémenos o signos pre-eclimpticos
es esperado el acceso convulsivo, y al presentarse, el enfermo,
cuya obnubilacién mental iba en aumento, se coloca bruscamen-
te en una posicién fuertemente ténica, intensamente contrac-
turado, apretando las mandibulas en invencible trismo, gesti-
culando, torciendo los ojos hasta ocultar totalmente la eérnea,
en pausa respiratoria, y aumentando progresivamente su co-
lor que de palido se torna rojo intenso y ciandtico, mientras los
troncos venosos del cuello, en fuerte replecién, marcan la in-
tensidad de la éstasis. Este momento angustioso de apunea e in-
tensisima cianosis y contraccién ténica de todo el cuerpo se in-
terrumpe; el sujeto lanza una expiracién brusea seguida de
nspiracién profunda, y la contractura se sustituye por una
serie de convulsiones elénicas generales de duracién variable;
la midriasis se acentda, el pulso se hace lleno v frecuente, su
tensién a veces parece enorme a la simple palpacién; el latido
cardiaco es tan vigoroso que se siente a través de las ropas, las
venas menos ingurgitadas, y el tinte cianético disminuido;
apenas han cesado las convulsiones clénicas, un movimiento
brusco del paciente marca una nueva serie de convulsiones que
se repiten en la misma forma, ya que es muy raro que el en-
fermo presente un sélo ataque convulsivo, casi siempre se re-
pite 20 a 30 veces y atin més. Poco a poco éstos ceden lo misd
mo que la hipertonia, y la relajacién muscular se presenta acom-
pafiada de una disminucién de la tensién del pulso con au-
mento de su frecuencia, de una respiracién superficial y maés
repetida y de un estado general de abatimiento. Mis o menos
pronto, abre el paciente los 0jos un instante sin muestra de en-
terarse de nada para cerrarlos otra vez y queda quieto en un
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estado soporoso que suele prolongarse. Por méis que este cua-
dro sea impresionante rara vez conduce a la muerte. Lo habi-
tual es que los accesos esponténeamente o bajo la influencia te-
rapéutica cesen; el enfermo prosigue cierto tiempo aletargado,
como en un suefio intranquilo, dejando escapar de vez en cuan-
do palabras incoherentes o murmurando cosas incomprensibles
¢ quejidos débiles y luego viene un suefio tranquilo mas naturat
del que despierta como si nada hubiera pasado. Las erisis pue-
den en otros casos prolongarse mas, el letargo durar varias horas
y aparecer una nueva serie de ataques, verdadero status de
eclampsia cuya gravedad es naturalmente mayor y se citan ca-
sos de duracién de varios dias seguidos de coma con respira-
¢ién de Cheyne Stokes y muerte del paciente. (Cito dos casos
semejantes en la parte clinica de este trabajo).

El examen fisico del enfermo suministra datos muy inte-
resantes. Pocos segundos antes de comenzar la fase téniea, el
pulso se acelera y se hace més tenso, elevaciones de dos o tres
centimetros en la presién arterial se ven habitualmente, la pa-
lidez se ecentia y las pupilas se dilatan. En seguida viene la
fise ténica con la apnea, cianosis, ete., la presién arterial si-
gue creciendo pero el pulso se hace més lento y el latido car-
diaco francamente més intenso, de fuerte empuje como dice Ji-
r'énez Diaz. Los reflejos tendinosos se exaltan y el Babinsky
es casl constante., Después desciende nuevamente la presién ar-
terial y el pulso vuelve a ser més frecuente perdurando mu-
chas veces el Babinski hasta pasada la crisis. No son raras las
clevaciones térmicas y seglin constataciones de muchos autores
éstas son constantes. Pero no son cosa del momento del ataque,
£ino que suelen manifestarse ya en los dias previos, cuando el
enfermo tiene cefalea, vértigo, vémitos ete.

La orina en los dias preaccesionales y accesionales no su-
fre una tipica variacidén. Cuando el acceso aparece en una
nefritis aguda, de ordinario marcha con una intensa oliguria
o hasta anuria, otras veces no pasa esto. Por el contrario, pue-
de ocurrir cuando ya se habia producido la poliuria consecu-
tiva a la oliguria, y precisamente BARTELS ha sefialado la fre-
cuencia de las crisis en los enfermos que estin vactando sus
edemas. En la sangre no se ha observado trastornos tipicos de
la eclampsia. La retensién nitrogenada no tiene nada que ver
con ella; pueden coincidir la eclampsia y la elevada retencidén
nitrogenada, pero muchas eclampsias se dén con valores nor-
males de urea y nitrégeno restante en la sangre; la creatinina
suele estar aumentada, segiin ha sebalado ANNE Dfaz, que da
una importancia patogénica a este hecho; pero luego veremos

11
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que se trata de elevacién fugaz, que mas que como causa debe
mirarse como consecuencia del ataque, apareciendo igualmen-
te en otros ataques clénicos. Lia reserva alcalina es constante-
mente baja, dato cuya importancia es grande como fendmeno
que contribuye a explicar la patogenia. La presién del liquido
céfalo-raquideo muy elevada, de ordinario a cuarenta o sesen-
ta centimetros de agua. En la composicién del liquido céfalo-
raquideo se ha podido ver un aumento de cloruros. Su inyec-
ciéon dural en los conejos no produce fenémenos convulsi-
VoS,

En el momento de la crisis se ha hecho también capilorosco-
pia en el borde ungueal; los fenémenos de espasmo capilar eran
intensisimos y de una evidencia absoluta, lo mismo el examen de]
fondo de ojo con el oftalmoscopio revelaron un estado de con-
traccién de los vasos de la retina; a la contraceién vascular,
que es muy intensa y es también general, se debe la hiperten-
sién arterial, la que repercute en el corazén y sobre los vasos
cerebrales, siendo posible que la isquemia intensa y acentua-
da en el cerebro sea la que determina la produceién del ata-
que de eclampsia.

Las manifestaciones clinicas de la pseudouremia aguda se
presentan en la glomérulo-nefritis difusa aguda, particular-
mente en la nefropatia gravidica, también como episodios agu-
dos en el curso de las glomérulo-nefritis difusas, sub-aguda,
sub-crénica y crdénica con insuficiencia renal. Observadas en
estas dltimas el prondstico, seflala VOLHARD, es muy grave;
mientras que no lo es en la glomérulo-nefritis difusa aguda;
en la clinica hemos comprobado la gravedad del pronéstico en
dos enfermes que hicieron bruscamente la glomérulo-nefritis
difusa erdnica con insuficiencia renal; el profesor Sercio E.
BErRNALES, en un folleto que ha publicado intitulado ‘‘La in-
fluencia de los resultados de observaciones clinicas en el con-
cepto de la nefrosis lipéidica’’, se refiere a esta comprobacién
de gravedad del pronéstico en esos dos enfermos. M4as rara
vez aparecen las manifestaciones eclimpticas en la nefroescle-
rusis ya benigna o maligna de VorHEARD (el No. 662 de la ca-
suistica es un nefroescleroso que ha presentado crisis convulsi-
vas agudas).

VoLuarD sefiala su presentacién, aunque muy rara, en
algin caso de nefrosis genuina. Esto parece inverosimil y no
es aceptado por otros autores, explicdndose el hecho por ha-
berse tomado seguramente como nefrosis casos de glomérulo-
nefritis difusas con una degeneracién nefrésica tan acentuada
que deja muy atrias el componente nefritico, ya que la nefro-
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sis verdadera considerada como una enfermedad metabdlica
es bastante rara (RaBINOWITCH, KAUFFMANN, y otros). El pro-
fesor SEraio E. BERNALES en su folleto arriba mencionado de-
muestra con casos clinicos la influencia del proceso de glomé-
rulo-nefritis en la patogenia de la nefrosis lipéidica.

PSEUDOUREMIA CRONICA.—Las variadas manifesta-
ciones clinicas que acabamos de mencionar, como sintomadticas
de la pseudouremia aguda, constituyen también la sintomato-
logia de la pseudouremia crénica; los llamados equivalentes
ecldmpicos no son en realidad sino sintomas de pseudouremia
créniea, pero tiemen otras caracteristicas clinicas por lo que se
les incluye en la denominacién de pseudouremia crénica, pues
se desarrollan lenta y progresivamente, se presentan frecuente-
rnoente, durando el sindrome mucho tiempo, meses y afios, en el
curso de las nefropatias erénicas con hipertensién y son par-
ticularmente frecuentes en las nefroangioesclerosis benignas
de Volhard.

Pueden ocurrir los fenémenos de espasmo vascular en las
arterias de distintas partes del organismo, haciendo sentir el
defecto de irrigacion local con todas sus consecuencias meta-
bélicas y funcionales en las regiones u 6rganos irrigados por
el vaso con espasmo, lo que se traduce en sintomas diversos.

Las localizaciones angioespésticas en las ariferias cerebra-
les son la causa del mayor numero de sintomas bajo los més
variados aspectos clinicos, observindose ya sintomas neurold-
gicas, ya sintomas psiquicos.

Sintomas Nerviosos.—Se observan de lo maés variados,
dependiente ya sea de una wrritacion o de excitacion de
los centros, ya de inhibiciones de los mismos. Asi si el es-
pasmo radica en las arterias que irrigan las zonas del cerebro
en que radican los centros motores, se presentardn sintomas
de irritacién motora, incluso los ataques epileptiformes de la
forma aguda aunque con menor frecuencia, y en los pocos ca-
S0S en que se presentan son menos intensos; nosotros tenemos
el nimero 662 de la casuistica, un nefroescleroso, que ha pre-
sentado accesos epiléptiformes ecldmpticos tipicos; el numero
157 es también un caso analogo. Mas frecuentes son las mani-
festaciones convulsivas poco extensas, de localizacién més pre-
cisa y de aspecto evidentemente Jacksoniano; se pueden pre-
sentar movimientos patolégicos de los mas variados, de todos
los tipos, ya convulsiones tdénicas, ya clonicas, contracturas,
temblores, estados de hipertonia, etc. Si bien en la falsa ure-
mia crénica ocupan un lugar secundario los sintomas de irri-
gacién motora, en cambio se observan con gran frecuencia los
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fendmenos de déficit (paresias o verdaderas paralisis transi-
torios, ya monoplejias, hemiplejias, afasisias ete). Cuando el
espasmo radica en arterias correspondientes a los centros o vias
de la sewsibilidad se observan las manifestaciones nerviosas de
pseudouremia crénica counstituidas por trastornos de la sensi-
bilidad, principalmente subjetiva, revelando que esas locali-
zaciones angioespésticas tienen lugar también en los centros
sensitivos y sensoriales, o en las vias de-la sensibilidad.

A este respecto son de frecuente observacién en eliniea,
como alteraciones de la sensibilidad la cefalalgia, sintoma que
se destaca por su frecuencia; unas veces muy penosa y parti-
cularmente intensa por la noche, como la de los sifiliticos, pe-
10 también puede ser mayor por las mafanas y en general des-
pués de los esfuerzos, después de las grandes ingestiones de
alimentos o bebidas, o emociones, ete., adopta ya el tipo jaque-
coide con localizacién parcial, yva frontal, orbitaria, occipital
o en forma de hemieranea, o ya extendida a toda la cabeza. A
veces mas que dolor es sélo una sensacién de pesadez, de ten-
si6bn o atontamiento de la cabeza. Ya mencionamos en otra oca-
sién, que juntamente al dolor de cabeza se pueden presentar
otras manifestaciones dependientes también de la hipertensién
endocraneana producida como consecuencia del angioespasmo,
tales como vémitos cerebrales, bradicardia y no son raros los
casos de sindromes semejantes al de un tumor del cerebro que
pueden ofrecer algunos enfermos; tenemos el nimero 710 de
la casuistica que ha presentado este sindrome—Ilo menciono en
la parte clinica de este trabajo.

Son de méas frecuente observacién las més diversas for-
mas de parestesias: hormigueos, picotazos, sensacién de calor o
de electricidad en determinados segmentos del cuerpo, sensa-
cion de deslizamiento de agua fria o caliente en cualquier par-
te del cuerpo, de frio localizado (eriestesia), de dedo mmuerto,
ete.; el enfermo No. 250, presentaba una rica sintomatologia
de orden parestésico; entre otros, nos decia que sentia sus ma-
nos como si estuvieran con guantes gruesos o como si tuviera
arena entre sus manos.

Son también frecuentes las alteraciones sensoriales, sobre
todo de la visién; asi se observa ambliopia, amaurosis, hemia-
nopsias, escotomas centellantes que pueden adoptar diversas
modalidades segtin la localizacién del angioespasmo; éste pue-
de comprometer las viag dpticas en cualquiera de sus segmen-
tos, desde el lébulo oceipital hasta la retina misma; precisa-
mente cuando se producen intensos espasmos de las arterias
retinianas hay también obscurecimiento del campo visual; las
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alteraciones del fondo de ojo confirman la exactitud de la hi-
poétesis segin la cual los sintomas pseudourémicos son produ-
cidos por anemias, por alteraciones angioespasticas locales.

Se observa también otra serie de sintomas explicados por
localizaciones angioespasticas que repercuten directa o indi-
rectamente sobre el aparato laberintico y el cerebelo; asi a me-
nudo acusan los enfermos sindromes laberinticos conocidos, co-
1o la triada o sindrome de Meniere, constituido por vertigos,
zumbidos y sordera; el vértigo es a veces intenso y hay pérdi-
da completa del equilibrio y caida que a veces se realiza en di-
receién lateral y otras hacla atrds o hacia adelante, pero sin
pérdida del conocimiento; los zumbidos anuncian el principio
y el fin de la crisis y finalmente los pacientes quedan mis o
menos sordos después del acceso. Otras veces se observan esta-
dos de mareo, méas o menos transitorios, algunas veces acusan
los enfermos una sensacién de pérdida o desfallecimiento de
fuerzas e inseguridad para mantenerse de pie, sudores, pali-
dez, niuseas y vémitos. Todos estos sintomas son explicados
desde el punto de vista sefialado, ya por el aumento de la pre-
sién intracraneana, ya por crisis angioespisticas en los centros
correspondientes (en la casuistica tenemos los numeros 223 v
654 A, que han presentado este tipo de sintomas de pseudoure-
mia crdnica, y el caso nimero 223 que presenta lesiones cere-
belosas definitivas, como consecuencia de los insultos angioes-
pasticos repetidos que seguramente han determinado una he-
morragia cerebelosa).

Todas estas manifestaciones que mencionamos son aecci-
dentes deseritos por los mismos enfermos, como precursores
de hemorragia cerebral que después muchos de ellos padece-
ran; no ocasionan habitualmente la pérdida de la conciencia,
sunque en algunos casos se acompainian de breve fase de ictus.
De ordinario sorprenden al enfermo en plena actividad, unas
veces en la calle, otras después de una comida, una emocién, un
trabajo continuado, en el retrete, ete., marifestdndose como
una sensacién de mareo, empalidecimiento, sudor frio, males-
tar general, dificultad para emitir la palabra, que puede lle-
gar en las localizaciones izquierdas a verdadera afasia, sensa-
ciones parestésicas en el brazo y en la pierna del mismo lado
y pesadez en dichos miembros. Pueden de ordinario moverlos
pero dificultosa e incompletamente; la sensacién de mareo pa-
sa pronto quedando la pesadez de los miembros afectos. In-
mediatamente después pueden caminar, pero la marcha es im-
perfecta, arrastran mas o menos perceptiblemente la pierna;
mnuchos de estos enfermos al reponerse inmediatamente mar-



270 ANALES DE LA FACULTAD

chan por sus propios pies; algunas veces dicha recuperacién
es completa, un cuarto de hora después del acceso, o antes;
nada anormal notan, y parece que todo se ha desvanecido;
sin embargo a un examen detenido rara vez dejan de hallar-
se residuos del suceso en los dias siguientes. Una limitacién
de movimientos, sobre todo en ciertos grupos musculares (si-
guiendo la ley de distribucién de la hemiplejia piramidal) y
casi siempre una exaltacién de los reflejos tendinosos que per-
dura. Tales accesos suelen repetirse, siendo de notar que todos
ellos se acusan habitualmente en el territorio del primero. Tras
cada acceso los sintomas se hacen mdas perdurables. Cuando
afectan los centros izquierdos vemos muchas veces un leve gra-
do de disartria que resta ya como habitual; los enfermos arras-
tran las palabras, se les entiende mal y dificilmente pronun-
cian ciertas letras; a la larga se afiaden alteraciones afectivas,
la irascibilidad y sobre todo la labilidad emotiva (llanto o risa
faeil), rara vez dejan de establecerse. Todas estas manifesta-
clones son sintomas dependientes de angioespasmos de arterias
cerebrales. Ya veremos luego la importancia clinica gque tienen
Ios hechos clinicos sefialados.

Alteraciones psiquicas.—Entre éstas no es poco frecuen-
te observar alteraciones notables de la conciencia; asi he-
mos tenido enfermos que han presentado estados de obnubi-
lacién de la conciencia, de sopor y hasta de coma pseudou-
rémico; en la parte clinica de este trabajo cito el No. 710 de la
casuistica como ejemplo de coma pseudourémico, Otras veces
son trastornos psiquicos capaces de adoptar el caracter de ver-
dadera psicosis y en algunas formas de pseudouremias créni-
cas destacan tanto que puede hablarse de una falsa uremia de
f.rma psicésica. Muchas veces recuerdan totalmente en su as-
peeto el de las ‘‘demeuncias arterioesclerdsicas’’. A veces son
estados confusionales pasajeros; mis a menudo se observa hi-
pomania que puede evolucionar con estados depresivos, inhibi-
ciones y apatia, o con agitacién nerviosa. Los enfermos estan
siempre de mal humor, no se encuentran bien en ninguna par-
te, pueden ser agresivos para sus semejantes y dificultan el
tratamiento no pocas veces por criticar, discutir y no someter-
se¢ a las prescripciones terapéuticas. Quien mo tiene experien-
tia toma a estos enfermos por irritables e insoportables; pero
los sintomas pueden desaparecer por un tratamiento adecuado.
De vez en cuando se observa también desorientaciéon, alucina-
ciones sensoriales e ideas delusivas; se han descrito casos de
aspecto claramente paranoide con ideas de persecucién o de
mfluencia, ete. Se observan también ataques furiosos.
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Son de observacién frecuente asimismo deficiencias de la
memoria y de la atencién, hay en buena cuenta un agotamien-
to mental que junto al decaimiento fisico del enfermo dismi-
nuye sus posibilidades de trabajo y de actividad. Estos sinto-
mas generales en ocasiones pueden tomar la apariencia de las
manifestaciones neurasténicas.

Trastornos respiraiorios.—Son. de observacién frecuente
en el curso de la pseudouremia crdénica alteraciones respi-
ratorias diversas; pero es necesario aclarar que muchas de
éstas tienen un mecanismo de produceién distinto al de los
fenémenos propiamente pseudourémicos, es decir angloespisti-
cos, ¥y no pueden ser considerados por consiguiente como
pseudourémicos. Asi, las disneas de origen cardiaco, desde el
simple asma cardial hasta el edema agudo del pulmén, con to-
da sus gradaciones, no deben considerarse como pseudourémi-
cos; de igual manera, otras disneas que pueden presentar los
urémicos son explicados por un mecanismo complejo de aci-
dosis.

La disnea propiamente pseudourémica es la forma cere-
bral o centrégena; asi, la llamada por Par polipnea paroxistica
con hipertensién, originada directamente por disfuncién del
centro respiratorio. STRAUS y MEgIR han hecho estudios impor-
tantes al respecto. Aparte de esta disnea paroxistica se deseri-
be la respiracién periédica de Cheyne Stokes. Los ataques de
disnea de origen central no se presentan en forma de un ata-
que nocturno como lo hace el asma cardiaca pura. Esta disnea
centrégena puede convertirse en respiraciéon de Cheyne Stokes,
¥y entonces se aprecian en la respiracién los caracteristicos pe-
riodos de aumento y disminucién eontinuos de la excursién res-
piratoria. En la fase de detencién de la respiracién el enfer-
mo pierde el conocimiento, la presién sanguinea desciende y
las pupllas estdn contraidas; el paciente yace como muerto;
luego la tensién arterial sube, las pupilas se dilatan, la respi-
racién se va reanudando con lentitud y los enfermos se des-
piertan, reaccionan a las llamadas y pueden ejecutar movi-
mientos. En los casos graves la conclencia estd abolida de un
modo duradero en la respiracién de Cheyne Stokes, pero el pro-
néstico de tales casos es malo, pues, a menudo los enfermos
mueren en algunos dias si es que no se ha acudido con el tra-
tamiento correspondiente al angioespasmo.

Los fendmenos angioespasticos pueden temer lugar tam-
bién en arterias de otros érganos. Asi en arterias periféricas de
los miembros, presentindose entonces los Illamados pequeiros
‘‘signos del brigthismo’’, ya mencionados en otro lugar. El de-
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fecto circulatorio se hace a menudo més patente sélo cuando el
ejercicio aumenta el requerimiento de oxigeno, y como el apor-
te sanguineo no puede aurentar, hay en el miembro afecto un
aumento de Acido lactico que a su vez aumenta el espasmo vas-
cular (ATzLER, LcEMANN), traduciéndose en dolores v frial-
dad del miembro que obliga a pararse al sujeto a los pocos pa-
s6S hasta que se efecttia la restauraciéon total. Tal ‘‘claudica-
cién intermitente’’ puede tener diferentes localizaciones; pue-
den ser éstas en las arterias coronarias del corazén, producién-
dose las manifestaciones angoroides tan frecuentes en tales
pacientes. Ya CHARcOT concedidé a la angina de pecho una sig-
nificacién semejante; a veces es una sensacién precordial, per-
sistente y dolorosa, casi siempre en estos casos revistiendo la
forma de una ‘‘angina de esfuerzo’’, con dolor brusco, angus-
tia, palidez, ete., ¢ue se presenta después de marchas o ejerci-
cios violentos. Pero lo mismo que la claudicacién de las extre-
midades, puede presentarse sélo después de grandes marchas o
también, en casos acentuados, tras el més leve ejercicio, obli-
gando a detenerse al enfermo después de pocos pasos, de tal
manera los accesos coronarios pueden presentarse al menor es-
fuerzo, invalidando al enfermo para toda ocupacién.

Igua) significacién tienen las dispragias de los vasos es-
placnicos de ORTNER, o0 sea la claudicacién intermitente del
intestino, que se caracteriza por la aparicién paroxistica de
dolores abdominales, acompanados de sintomas que evidencian
la insuficiencia motora intestinal: meteorismo y retencién de
heces. El meteorismo es siempre mas marcado en un determi-
nado sector del intestino y dada la predileccién del angioes-
pasmo por la mesaraica mayor, se comprende que el colon des-
cendente signoideo, asi como la mitad izquierda del transver-
so queden casi siempre respetados; el asa meteorizada estd ab-
solutamente inmévil, sin que se produzca peristiltica visible ni
rigidez, lo que permite establecer su distineidn clinica de las
cstenosis que asientan en la flexura lienal. Por lo demés se so-
breanaden con mas o menos frecuencia eruptos, nauseas, disnea
y hasta tendencia al colapso relacionados éstos ultimos con las
dificultades que al trabajo respiratorio y cardiaco prepara la
elevacién del diafragma consecutiva al meteorismo. El cuadro
desaparece en poco tiempo, de cuatro a seis horas.

Se describen otras crisis semejantes, asi Baceonr did el
nombre de angina abdominis al cuadro caracterizado por la si-
bita aparicién de opresién epigistrica, acompafiada de angus-
11a, palidez y sensacién de mareo que obligan al enfermo a per-
manecer en la actitud en que es sorprendido por la crisis.
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Todos estos hechos nos obligan a considerar la importan-

cia cliniea que tienen para el médico las manifestaciones
pseudourémicas.

PATOGENIA DE LOS FENOMENOS PSEUDOUREMICOS

De las manifestaciones pseudourémicas agudas, los acce-
s0s convulsivos ecldmpticos son los que méas han llamadd la
atencién de los investigadores y para explicar el mecanismo
de su produecién se ha emitido diversas teorias e hipétesis.

En una primera etapa fué la teoria de la autointoxicacién
renal la que absorbia la atenciéon de los investigadores, y en
el el afipn constante de demostracién experimental algunos re-
seflan la producecién de convulsiones: BOUCHARD, por su par-
ie, demostré que entre los venenos aislados de la orina habia
uno convulsivante; sin embargo estos hechos aislados no
han podido explicar la patogenia de la eclampsia, pues, entre
otros hechos, ni la administracién de dosis grandes de estos
téxieos, ni la ligadura de los uréteres, han logrado la produe-
cién de fendémenos ecldmpticos.

BarrELS describe un enfermo en el que a raiz de una cu-
ra sudoral y de reabsorberse los edemas, aparecia el ataque
convulsivo; en ésto ve el autor un argumento en favor de la
teoria téxica de la eclampsia; los venenos retenidos con el li-
quido de edema, al fundirse éste, pasarian a la sapngre impreg-
nando bruscamente los centros nerviosos. VOLHARD rechaza es-
ta hipltesis por parecerle incompatible con ello la rapidez
con que estos fendmenos ~se desencadenan; se ha medido la
lrea de la sangre en eclimticos antes y en el mismo acmé del
atague y las cifras eran las mismas; por otra parte se sabe
gue, aungue a veces ocurra, no siempre las convulsiones coin-
ciden con la reabsorcién de los edemas, Muchos autores con
VoLEArD y STraUs han demostrado que los accidentes pseu-
dourémicos eclampticos son independientes de la retencién de
productos téxicos en el organismo. No obstante, ANN£ Dfaz ha
sostenido la teoria de la hipercreatininemia. Esta teoria ha si-
do también rechazada con los argumentos siguientes:

1° No se ha demostrado el efecto convulsivante de la
creatinina (MEYER MOSSENTHAL).

2.° No hay coincidencia entre la hipercreatininemia y las
convulsiones, puesto que las cifras altas de aquélla se encuen-
tran en los nefrépatas graves con gran insuficiencia renal
(Caase, MYERS, ete.) y sin embargo no se presentan atagues
de eclampsia en éstos. ,

1
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3.° Si bien en los epilépticos y aun en los que padecen de
letania se observa un aumento de la tasa de creatinina en la
sangre, después del ataque, esto es debido a que la actividad
muscular se acompafia de wuna liberacién de creatinina
(PRELCHARING, V. HOOGENHUYZEN; en otro sentido moderna-
mente, trabajos de EEMBDEN); la hipercreatininemia es, pues,
una consecuencia de las convulsiones y no causa de ellas. Se
ba pensado todavia para responder al primer argumento que
niega esta teoria, que hace falta la coexistencia de hipocalce-
riia para que el aumento de ereatinina actie como convulsi-
vante; pero estd demostrado que precisamente en los casos de
uremia verdadera, se observan los mayores descensos de calcio
(ZonpECK, PrTow, MOYEN4, ete.,). De aqul que quede en pie
la objecién de por qué no se presentan las convulsiones sino
rara vez en los verdaderos urémicos con hipercreatininemia e
hipocalcemia acentuadas.

TEORIA VASCULAR DE LAS PSEUDOUREMIAS

PSEUDOUREMIA AGUDA.—Seglin esta teoria los fe-
némenos pseudourémicos eclidmpticos estin bajo la dependen-
cia del proceso de vasoconstriceién de los pequefios vasos del
territorio cerebral, produciéndose como consecuencia una is-
quemia de los centros nerviosos; esta isquemia seria la causa
de los sintomas pseudourémicos. Dada la gran similitud de
los accidentes eclimpticos con los del ataque epiléptico y co-
mo quiera que se ha comprobado experimentalmente en los
epilépticos, que hay una contraceidén espasmébdica de las pe-
yuefias arterias del cerebro durante el ataque, es de suponer
gue ocurra lo mismo en los atagues eclampticos.

Gran nimero de hechos clinicos y de experimentacién co-
rroboran la teoria vascular. JiMENgz Disz fundamenta en for-
ma convincente esta teoria. Dice que en tales casos (en el mo-
mento del acceso) se encuentra palidez acentuada, por espas-
mo capilar eowmprobado por capiloroscopia, aumento de la
tensién arterial, apreciada ya en los dias preecldmpticos, que
se acentlia paroxisticamente antes de comenzar cada ataque,
para descender en su declinacién; y por la elevacion de la
tensién arterial, un aumento notable de la energia cardiaca re-
velada por la potencia del latido de fuerte empuje y el aumen-
to de la sonoridad de los tonos. Todo ello indica la existencia
de un espasmo vascular intenso, con hipertensién consecutiva;
el cuadro es paroxistico, originando una isquemia de los cen-
tros nerviosos.
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; Basta esta isquemia para explicar los fendmenos eclamp-
ticos? En lo que respecta a clertos fendmenos transitorios
existentes como ‘‘equivalentes eclampticos’’ en algunos de es
tos sujetos, la cuestién es muy clara; asi, por ejemplo, esas afa-
siag transitorias, hemianopsias, monoplejias y accesos de tipo
cvidentemente jacksoniano. 3 Coémo explicarlos mejor que
por espasmo localizado en ciertos vasos que irrigan los co-
rrespondientes centros? En cuanto al acceso total en que el es-
pasmo es mas generalizado, tenemos pruebas experimenta-
les capaces de explicar las convulsiones. Lias experiencias de
numerosos autores han probado en efecto que el acimulp de
anhidrido carbdnico, el defecto de ventilacién se traduce en
convulsiones. Con la méaxima eclaridad resulta este de las ex-
periencias de XLEITMANN y MaeNUS, en el animal talamico
mantenido vivo por la respiracién artificial. gue experimen-
ta fuertes convulsiones tan luego como se suspende ésta. Que
la isquemia cerebral se traduce por convulsiones se prueba por
ja antigua observacién de las convulsiones terminales de los
muertos por hemorragia, asi como por las que aparecen, por
ejemplo, en el conejo al que se cuelga de las orejas, cuya sig-
nificacién defensiva se establecié por Hrmi y sobre todo en las
experiencias clasicas de KusMauvL y FENNER, por seccién o li-
gadura de las cardtidas seguida constantemente de convulsio-
nes.

Mas argumentos clinicos en favor de la hipétesis vascular
constituyen la coincidencia de fendémenos elaramente vascula-
res con la eclampsia, asi como el hecho de que los equivalentes
ecldmpticos se explican bien por el espasmo vascular localiza-
do a determinados territorios; también deben ser atribuidos al
espasmo vascular fendmenos paréticos, de claudicacién, frial-
dad de extremidades, etc., que hemos deserito en la pseudo-
uremia crénica y que tan a menudo vemos en los dias de
eclampsia. Pero es todavia mAas demostrativa la observacién de
ataques tipicos eclampticos en enfermos en los que no hay ede-
mas ni signo alguno de autointoxicacién orgénica; asi tenemos
¢l enfermo cuya historia clinica corresponde al No. 662 de la
casuistica. Hago una breve resefia del caso en la parte cli-
nica.

La hipétesis vascular que han defendido PavL, VaqQUEzZ,
CHAUFFARD, LIicEWITZ, ROSENBERG ete., ha sido discutida in-
geniosamente por VorLHARD, Este autor ante la imposibilidad
de explicar tales fendémenos por la insuficiencia renal rehabi-
lita la antigua hipétesis de TrAUBE del edema cerebral, para
explicar los accesos eclampticos, fundandose en el incremento
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que experimenta la presién del liquido céfalo-raquideo y los
fenémenos de estasis cerebral, as{ como el brillante resultado
terapéutico de la puncién lumbar, La hipétesis de VoLHARD-
TrAUBE que explica estos hechos no estd de acuerdo, en cambio,
con la realidad clinica y dejaria sin explicacién otros fenéme-
nos importantes.

Muchos investigadores han constatado en autopsias de
enfermos muertos durante el acceso eclamptico, que el cerebro de
éstos no presentaba signos de edema, habiendo encontrado en
cambio un gran nimero de pequefios foecos hemorrigicos en la
masa encefalica, demostrando asi que hay eclampsia sin edema
eerebral.

En cambio, enfermos fallecidos con nefrosis y grandes
edemas y sin eclampsia presentaron, en la autopsia, intenso
edema cerebral. Estos hechos son suficientemente demostra-
tivos en contra de la tendencia a explicar los accidentes con-
vulsivos por el edema cerebral. En cambio, no puede dudar-
se que, si bien el espasmo vascular es la causa, otras circuns-
tancias pueden coadyuvar al mismo, creando un cierto estado
al sistema nervioso sobre cuya base la elevacién tensional de-
terminaria la aparicién de accesos convulsivos. Entre otros
factores deberia tenerse en cuenta los factores quimicos y los
mecanicos. BLuM ha descrito recientemente la existencia de
una retencién electiva de cloro (retencidén casi seca siempre)
no acompaifiada-de retencién de sodio, sobre todo em las for-
mas eclampticas. Esta h}perclorldla del tejido nervioso, como
la ha denominado Awmparp, seria en realidad consecuencia de
la acidosis, pues, segun se sabe el actimulo de 4cidos da lugar
a una combinacién de.los mismos con el cloruro de sodio
(CO3H2 + CINa = CO3HNa - CIH). Este mismo fen6me-
no se realiza con, cualquier otro 4cido, emigrando el &cido
elorhidrico al interior de los glébulos. (V. S LYRE) o a las pro-
teinas tisulares, y en el caso presente segun L. Bruwm, al tejido
nervioso prineipalmente. No se puede fijar aun que importan-
cia pueda tener esta alteracién local de combinacién anormal
de iones; por lo pronto, ¥ a pesar de que el autor hable de una
retencién seca y de que en efecto no existen edemas cerebra-
les en las referidas. autopsias, no puede negarse que el acimu-
lo de cloroproteinas, con un ién difusible (Cl) y otro que no
no lo es (proteira), engendrando fendémenos de hiperdsmosis,
explicables por el equilibrio Donnan, aumentaria el aflujo de
Jigquido céfalo-raquideo -dificultando en cambio su reabsorciéun.
Este anmento de secrecién con defectuosa reabsorcién de ligui-
do céfalo-raquideo explicaria de por si los sintomas de hiper-
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tensién endocraneana, como la cefalalgia, vémitos, pulso len-
to, el alivio por la puncién, etc. Mas todavia, los mismos fend-
menos de angioespasmos y los procesos de isquemia, son sufi-
cientes por si solos para determinar el aumento de la tensién
endocraneana del liquido céfalo-raquideo. Pero esta hiperten-
si6n endocraneana excita a su vez los centros vasomotores au-
mentando mas el angioespasmo y la isquemia; por esta in-
fluencia reciproca puede formarse un verdadero cireulo vieio-
s0, 81 no se interrumpe uno de los factores. Si queremos ex-
plicarnos como coadyuvarian estos fenémenos al ataque eclamp-
tico, bastard con recordar que la regulacién de la presidén in-
tracraneal frente a las oscilaciones de la tensién arterial se ha-
ce por salida del liquor hacia el conducto vertebral y enton-
ces eomprenderemos que en la eclampsia existe un verdadero
cireculo vicioso: los fenémenos de acidosis engendran el actiimu-
lo de cloro en el tejido nervioso central, en esta virtud la pre-
sion del liquor aumenta (periodo pre-eclamptico, vémitos, ce-
faleas, mareos, etc.), y quizd por esto, sobre la base de
uny especlal niperestesia vascuiar, Sopreviene la  lsquemia
angloespastica que originaria el acceso; pero como a su
vez, éste aumenta mas la presién, y este awmento no pue-
de regularse bien, ¢l ecirculo vicioso se repite, explican-
«dose asi el beneficio de la sangria o de la pupcién lum-
bar, por ruptura del ecirculo vicioso, que suprimen uno u otro
de los factores genéticos. 3 El edema cerebral, lo mismo que es-
te acimulo de cloro descrito no podrian coadyuvar también,
con la crisis vascular a engendrar convulsiones?. Evidente-
mente fue si.

Tn conclusién, se acepta que el factor esencial e indispen-
sable es la elevacién paroxistica de la presidn arterial, con es-
pasmo vascular e isquemia de los centros nerviosos, que pro-
duciria mas facilmente Jos accesos si a ella se agregan ya la
acidosis con retencién electiva de cloro en los centros, ya el
ccema, no bastando en cambio, por los argumentos expuestos,
ninguno de los ultimos para producirlo.

En cuanto a los equivalentes ecldmpticos, ya dijimos an-
teriormente que quedan explicados por la hipétesis del espas-
mo localizado; en cambio un edema localizado no es aceptable
ni probable que expligue estos sintomas,

Respecto a la patogenia de lo pseudcuremia crénica ya
casi nada tenemos que agregar a lo que dejamos establecido
sobre el mecanismo angioespastico localizado de los llamados
equivalentes eclaimpticos e incluso el de los accesos convulsivos
generalizados, observados a veces como episodios agudos en el
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curso de la psendouremia crénica. En ciertos casos es posible la
existencia de pequeflas lesiones esclerdsicas en las arterias del
cerebro, las cuales parece que fovorecen la tendencia a los an-
gioespasmos locales; pero no siempre existe esta arterioesclero-
sis. En la hipertensiéon arterial parece ser mayor la tendeneia
a los espasmos de los vasos cerebrales. Sabemos que el sistema
vascular reacciona en la hipertensién de distinta manera que
normalmente : estd aumentada la excitabilidad de los nervios
vasculares y si existe un trastorno transitorio de la corriente
sanguinea, puede producirse una contraceidn sostenida, mien-
iras que normalmente se produce una dilatacién (reaccién pa-
raddjica). A consecuencia de los espasmos vasculares se engen-
dran trastornos de la nutricién de determinados centros del
cerebro, los productos finales del metabolismo son eliminados
deficientemente y puede producirse la acidosis local de los te-
jidos. Lios trastornos circulatorios locales y funcionales engen-
dran los sintomas de foco fugaces que se observan en la pseu-
duoremia crénica: hemiplejias, monoplejias, afasias, ambliopia,
amaurosis, astereognosias, ete., transitorias.

La patogenia de los trastornos psiquicos de la pseudoure-
mia crénica se explica también por la isquemia angloespastica
de determinados centros; sin embargo, los estados maniacos, la
depresién, la apatia, a veces duran demasiado, para que pue-
dan ser ocasionados simplemente por los espasmos vasculares.

No parece comprensible que durando tan poco tiempo los
espasmos se engrendren dichas alteraciones psiquicas; pero
cabe suponer que se producen en forma repetida espasmos vas-
culares en aquellas partes del cerebro donde se encuentran lo-
calizados los fendémenos afeetivos conduciendo a lesiones per-
manentes, las cuales, sin embargo, no tienen como sustrato una
liemorragia o un reblandecimiento. Es posible también que la
anemia general del cerebro sea la causante de las alteraciones
psiquicas (a propdsito de esto hemos tenido en el servicio un
enfermo anémico el que después de fuertes emociones presen-
taba alteraciones psiquicas de tipo depresivo con ideas delusi-
vas de dafo, ilusiones, ete.). Podemos admitir por consiguien-
te que pueden intervenir también otros factores, precisamen-
te parece probable que en los casos de trastornos psiquicos pro-
nunciados exista al mismo tiempo arterioesclerosis cerebral,
ya que los sintomas mentales de ésta son los mismos que los
de la pseudouremia crénica. Quizd en la génesis de los tras-
tornos psiguicos desempeiie también papel importante la in-
suficiencia cardiaca, contribuyendo a exagerar la anemia ce-
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rebral, pues, no es raro que desaparezcan después de elevar la
energia del corazén mediante los tonicardiacos.

Lias alteraciones respiratorias, tales como las disneas cen-
trégenas, ya paroxisticas o la respiracién de Cheyne Stokes,
son explicadas, también como ya dejamos dicho, por trastor-
nos del riego sanguineo consecutivo a espasmos vasculares en
el centro respiratorio. Lias hemorragias bulbares son capaces
ae producir también dicha forma de respiracién.

La periodicidad podemos explicar del modo siguiente: en
primer lugar, a consecuencia de trastornos del riego sangui-
neo, se produce la paralisis del centro respiratorio, disminu-
rendo al mismo tiempo la excitacién del centro vasomotor, la
presién sanguinea desciende y la circulacién general empeora;
51 los enfermos conservan el conocimiento en la fase respirato-
ria, pueden perderlo en la pausa, a la vez fque se presentan
miosis y adinamia; luego la asfixia irrita el centro vasomotor,
la presién arterial asciende muevamente y el riego sanguineo
de los centros bulbares y de los demas tejidos mejora, repitién-
dose nuevamente el proceso.

No haremos referencia de las localizaciones angioespasti-
cas en arterias de otros érganos, tales como de las coronarias,
de las esplicnicas, ete. que ya han sido explicadas anterior-
mente,

DURACION DE LAS MANIFESTACIONES
PSEUDOUREMICAS E IMPORTANCIA CLINICA DE
LAS MISMAS

Comprendidas Jlas manifestaciones pseudourémicas con
criterio unitario en lo que respecta a su mecanismo de produc-
ciébn por espasmos vasculares referidos a vasos arteriales de
cualquier parte del organismo, es 6bvio aceptar, de un modo
general, que las manifestaciones pseudourémicas son transito-
riag e intermitentes al igual que los fendmenos de crisis angio-
espésticas que las determinan. Son a menudo de corta dura-
cidén, y pueden repetirse a pequefias o largos intervalos., Pero
hay también casos de gran duracién, asi en la eclampsia ocu-
rre a veces que hay formacién de un circulo patogénico que
puede prolongar el mal durante algunos dias. Traténdose de
gceidentes de pseudouremia crénica se ha podido apreciar que
unos han sido fugaces, sélo de segundos, otros desde algunos mi-
riutos hasta dos o tres horas de duracién, pudiendo prolongar-
se en acasiones hasta varios dias. En todos estos casos, las fun-
ciones se recuperan y todo entra a la normalidad como si na-
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da hubiera ocurrido; sin embargo, ante un examen detenido
se aprecia en algunos casos sintomas deficitarios, como resi-
duos del aceceso, los cuales se mantienen a veces durante algin
tiempo, ya en forma de paresias ligeras, signo de Babinsky,
falta de un reflejo abdominal, ambliopia, etc. En los casos de
duracién prolongada y en aquellos donde queda alguna alte-
racién, bay que suponer que no se trata de un insulto angio-
cspastico puro sino que existen diseretas alteraciones orgéani-
cas en el sentido de hemorragia o de reblandecimiento.

Estos hechos son de gran importancia clinica, tanto més
cuanto que estdn de acuerdo con las nuevas ideas respecto de
disturbio angioespéstico y hemorragia cerebral, o reblandeci-
miento verdadero. Hoy se sabe que entre ellos no son tan gran-
des las diferencias, como antes se creia. '

Durante mucho tiempo se ha restado importaneia a los
accidentes pseudourémicos creyéndose que precisamente su na-
turaleza espéstica sin base anatdémica les alejaria de la hemo-
rragia e incluso de las llamadas hemorragias minimas; pero
la observacién clinica demuestra primeramente que 108 en-
fermos que presentan estos sintomas pseudourémicos, funda-
mentalmente los afectos de hipertonia benigna, rara vez mueren
por uremia, sino mis frecuentemente por hemorragia cerebral.
Si antes no ha sobrevenido otro accidente intercurrente, el ie-
tus hemorrigico de la misma localizacion que las crisis de es-
rasmo acaba por aparecer. Este hecho es significativo, perc:
también lo es, y atn més, el hallar constantemente signos neu-
rolégicos de hemiplejia frustrada, perdurando mucho tiempo
después de la erisis. Todo esto ha hecho pensar que entre estas
erisis de angioespasmo y la hemorragia no hay sino transicio-
ves; en efecto, las ideas acerca de la génesis de la hemorragia
cerebral han evolucionado mucho; los autores sostienen que ya
no puede aceptarse esa representacidn esquemética del fend-
meno como una consecuencia del exceso de presién arterial que
rompe el vaso fragil (aneurisma de Charcot). Los modernos
estudios experimentales de RoOSENBLATH, WESTPHAL, STRAUS,
ete., han probado cuén enorme necesitaria ser la presion intra-
vascular para romper el vaso, y expliean que la producecién de
la hemorragia cerebral requiere la existencia previa de un' fo-
co de reblandecimiento perivascular. Esta necesita, pues, park
producirse, una necrosis de la pared originada por la altera-
cién del territorio por donde el vaso discugre; de aqui po-
driamos aceptar este ciclo: 1.° Espasmo vascular con una difi-
cultad irrigatoria de una porcién del cerebro y, por lo tanto,
azcimulo de productos dcidos del metabolisme; 2.° Produceidm
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en dicha poreién del cerebro, en virtud de la repeticién o pro-
iongacién de la fase isquémica, de un reblandecimiento focal;
3. Alteracién de fuera adentro de la porcién del vaso,
mecluida en el magma reblandecido y 4.° Salida de los elemen-
tos de la sangre sin y con ruptura del vaso de pared ya le-
sionada.

En resumen, toda crisis de espasmo de arterias del cere-
bro se resuelve a la larga por reblandecimiento cerebral que
tiene la significacién de precedente y causa de la misma hemo-
rragia cerebral si ésta llega a presentarse. En la clinica hemos
tenido oportunidad de comprobar estas afirmaciones; asi men-
cionaremos la observacién del caso cuya historia clinica tiene
el No. 710; el enfermo presentd sintomas pseundourémicos, por
espasmo de las arterias cerebrales y -entre ellos, amaurosis y
ambliopias bruscas y repetidas, habiéndole quedado después
permanentemente una acentuada diminucién de la visién, La
autopsia nos revelé una extensa zona de reblandecimiento del
16bulo occipital izquierdo,

La historia clinica No: 427 es otro caso muy demostrati-
vo al respecto: el enfermorcomenzd a presentar, méis o menos
a la edad de 45 afios, cefalalgias: ‘después sufrié una pérdida
subita de la conciencia sbélo por algunos instantes, quedando
desorientado, con lenguaje enredado y deficiencia funcional
de sus miembros derechos que los sentia pesados; todos estos
sintomas desaparecieron rapidamente guedando el enfermo en
buenas condiciones. A los tres meses de este accidente, se pro-
dujo otro jgual queddndole esta wez; lesiomes deficitarias més
notables y duraderas del mismo lade,sy finalmente, transcu-
rridos - algunos meses mas, le sobrevino un verdadero ictus,
que le'produjo 'una hemiplejia de la misma localizacién que
los sintomas pseudourémicos predecesores, es decir, una hemi-
plejia derecha,

“Tal vez habria que hacer consideraciones gsemejantes acer-
ce. de las localizaciones angioespasticas en otros drganos, dada
las posibilidades hemorragicas que ofrecen los enfermos por-
tadores de manifestaciones pseudourémicas, fundamentalmen-
te los nefroangioesclorosos benignos. Asi, ciertas hema-
turias, hemoptisis abundantes, enterorragias, ete.,, que presen-
tan aquelios enfermos, pueden ser comparables a las hemorra-
cias cerebrales, en cuanto a su patogenia.

Las localizaciones angioespasticas en las arterias corona-
rias del corazén, merecen consideracidén igual; porque si te-
nemos en cuenta los principales sindromes coronarianos, la an-
gina de pecho, el infarto del miocardio con y sin esclerosis de

13
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lag coronarias, los podemos encontrar en relacién de causa y
efecto con dichas localizaciones angioespdisticas. Si bien la pa-
togenia de las crisis anginosas es explicada por diversas hipé-
tesis y teorias, lo cierto es que con relativa frecuencia se pre-
sentan las manifestaciones angoroides en los sujetos predis-
puestos a los fendémenos angioespéasticos. Por otra parte, sabe-
mos que los angioespasmos y la hipertensién son factores deci-
sivos para la produeccién de la arteriesclerosis y, si éstos asien-
fan en las coronarias, como que hay en efecto predileceién
marcada a ellas, podemos explicarnos la produceién del infar-
1o de miocardio por trombosis consecutiva a angioespasmos ¢o-
ronarianos. Pero aparte de esto, es posible también que sélo
los espasmos repetidos o muy prolongados determinen infarto
del miocardio sin gue se baya encontrado en las autopsias le-
siones esclerésicas de los vasos.

Frente a la evidencia de estos hechos, surge toda la impor-
tancia clinica que cobran las manifestaciones pseudourémicas.
va desde el punto de vista del diagnéstico de las enfermedades
en las que se presentan, ya desde el aspecto evolutivo de las
mismas, asi como de su prondstico y del tratamiento racional
y cientifico a emplear en todos aquellos enfermos que presentan
sintomas pseudourémicos.

DIAGNOSTICO, EVOLUCION, PRONOSTICO Y
TRATAMIENTO

E] diagnéstico se refiere al de la enfermedad que ofrece
las manifestaciones pseudourémicas. Contribuye, desde luego,
al diagnéstico de la enfermiedad, el corocimiento exacto de los
sintomas de pseudouremia que, por todo lo dicho en anteriores
capitulos, es facil y sencillo. Sobre todo hay que tener presen-
te que el cardcter principal de los sintomas pseudourémicos es
s naturaleza transitoria e intermitente. Pero el conocimien-
to y diagnédstico de los sintomas pseudourémicos contribuye a
su vez al diagnéstico de la enfermedad; asi, la nefroangloes-
clerosis benigna evolueciona durante ahos hasta sélo con estos
sintomas pseudourémicos cuya constatacién sirve para diaguos-
ticar la nefroangioesclerosis benigna.

En cuanto a la evolucidn, las manifestaciones pseudouré-
micas agudas, como su nombre indica, evolucionan ripida Yy
brevemente y casi siempre hacia la curacién, salve las formas
graves que se presentan en la glomérulo-nefritis difusa cré-
nica con insuficiencia renal, que terminan siempre con la
muerte del enfermo; en cambio las manifestaciones de pseu-
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douremia crénica tieneu un periodo evolutivo variable, se pre-
sentan con intermitencias de duracién, pasando el enfermo pe-
riodos de algunos meses hasta de 10 a 80 afios sin su repeti-
cién, siendo en la mayoria de los casos su presentacién des-
"pués de largo plazo, y cuando se repiten dentro de breve tiem-
po van en orden progresivo de gravedad, hasta la producecién
de lesiones definitivas de localizacién correspondiente a los
sintomas pseudourémicos predecesores. Hemos observado estas
caracteristicas evolutivas en gran ntmero de los enfermos
mencionados en la casuistica; asi, por ejemplo, el enfermo de
bistoria elinica No. 223 es un nefroescleroso benigno que ingre-
s6 por primera vez al servicio de ‘‘JuliAn Arce’’ el afio 1933,
acusando una serie de sintomas pseudourémicos, tales como
cefalalgias, mareos, vértigos, zumbidos de oido, pérdida del
cquilibrio, ete, de cuya localizacién angioespastica se sospecha-
ba alteraciones laberinticas y cerebelosas, confirméandose des-
pués cuando el afio 1938 reingresé al servicio ya con lesiones
de foco predominantemente cerebelosas, ‘‘marcha cerebelosa,
asinergia, hipermetria, escritura irregular y discontinua, tem-
blor intensional, etc”’. En este caso los sintomas pseudourémi-
cos han evolucionado en el curso de 5 a 6 anos reduciendo a
invalidez al enfermo,

Otro enfermo, de historia clinica No. 427, es también un
nefro-angioescleroso que a la edad de 45 afios comenzé pre-
sentando sintomas pseudourémicos localizados predominante-
mente en el hemicuerpo derecho. En tres oportunidades tuvo
pérdidas momentineas de la conciencia, seguidas de hemiple-
Jias derechas fugaces, hasta que en un cuarto y Gltimo acciden-
te, que fué un verdadero ictus, se ingstalé una hemiplejia defi-
nitiva de la misma localizacién. Lua duracién de los sintomas
pseudourémicos fué en este caso de 14 meses.

En cuanto al pronéstico, el cercano es benigno, en cam-
bio, el lejano es siempre grave, porque, a la larga, reduce a los
enfermos a invalidez si antes no se ha producido la muerte
stibita por alguna de sus complicaciones, ya hemorragia cere-
bral o hemorragia de otras localizaciones, ya ecrisis anginosas,
mfarto de miocardio o insuficiencias agudas del corazén, ete.
X1 pronéstico estd ligado también a la coexistencia de posibles
tactores de agravacién, tales como la lies, el tabaguismo, cier-
tos factores econdémicos, sociales, pués, tanto la opulencia, con
intensa actividad psiquica, como la pobreza, plena de activi-
dad fisica, contribuyen a precipitar las complicaciones, Dichos
factores se observan a menudo en la mayoria de enfermos afec-
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tos de pseudouremia crénica, con periodo evolutivo corto y le-
stones locales definitivas,
Finalmente, en cuanto al tratamiento, ha sido el siguiente:
En primer lugar, se ha hecho el tratamiento correspon-

diente de la enfermedad en el curso de la cnal se han presen-
tado las manifestaciones pseudourémicas; en segundo lugar,
dado el mecanismo de produccién de las pseudouremias, se ha
empleado una ‘medicacién antiespasmédica y vasodilatadora,
aparte de los muchos modos de mejoramiento de la circulacién
en los casos en que ésta habia que reactivaria y, al respecto, se
han empleado los tonicardiacos al menor signo de insuficiencia
circulatoria por disminucién de la energia cardiaca, obtenien-
do resultados satisfactorios inclusive en los casos de alteracio-
nes psiquicas debidas a déficit de irrigacién cerebral. La san-
gria y la puncién raquidea estin indicadas en las pseudoure-
nmias agudas. En las crénicas se observa que la mayoria de los
enfermos se beneficia enormemente con el reposo en cama ¥y
unga alimentacién restringida en cuanto a cantidad y calidad de-
terminadas, restriccién de sal y de la cantidad de liquidos in-
geridos.

Los medicamentos empleados con buenos resultados en los
enfermos de las observaciones de nuestra casuistica han sido:
solucién alcohélica u oleosa de benzoato de bencilo al 20 Y,
clorhidrato de papaverina, nitritos, arterocolina, padutina,
luminal, hidrato de cloral, teobromina, ete.

II

PARTE CLINICA

BREVES CONSIDERACIONES CLINICAS SOBRE
ALGUNOS CASOS DE LA CASUISTICA

Las primeras constataciones que se han hecho en nues-
tro pais acerca de las manifestaciones pseudourémicas, en for-
ma sistematizada, de acuerdo con las nuevas concepciones al
respecto, han sido llevadas a cabo por el doctor Sergio E. Ber-
nales, actual Catedratico Principal de Clinica Médica, Noso-
grafia y Terapéutica de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad Mayor de San Marcos de Lima, quien ha expuesto en
forma amplia la correspondiente doctrina; primero en la Cate-
dra y después en las brillantes jornadas médicas del afio 1937,
auspiciadas por la Sociedad Médica Daniel A. Carrién.
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A la luz de esas nuevas orientaciones hemos seguido, des-
de entonces, buen némero de casos clinicos en enfermos asisti-
dos en su servicio de medicina, Sala ‘‘Julidn Arce’’, del Hos-
pital ‘‘Dos de Mayo’’.

La base para el diagnéstico de los sintomas pseudourémi-
cos ha sido la anamnesis, y respecto a ésta hay que remarcar
que es necesario e importante que sea llevada a cabo en forma
1 aciente y exhaustiva, pues a menudo los enfermos no refie-
ren espontaneamente todas las manifestaciones pseudonrémi-
cas, no obstante de haberlas presentado desde wmeses o afios
atrds, ya porque éstas hap sido fugaces o no han molestado
mayormente y pasan por alto; otras veces, la deficiencia men-
tal y sobre todo la disminncién de la memoriag y de la atencién,
frecuente en estos enfermos, dificultan el acopio de datos. Es
Lecesario referirse en las preguntas a sintoma por sintoma,
para facilitarles la evocacién de sus manifestaciones pseudou-
rémicas anteriores,

Esto no quiere decir gue cada uno de los enfermos pre-
sente obligadamente toda la variedad de sintomay pseudouré-
micos; puede tratarse ya de un solo sintoma que se repite a
menudo, ya de otros muchos, siendo este Ultimo caso el mas
frecuente. Adn mds algunos de estos enfermos se presentan a
los hospitales no precisamente por los sintomas pseudourémi-
cos, sino por otras enfermedades y gran nimero de ellos por las
complicaciones ya definitivas de la pseudouremia,

Las observaciones gue hago, en seguida, corresponden sb-
1o a unos cuantos casos que, en mi concepto, son los més inte-
resantes de los 50 mencionados en la casuistica. Las constata-
ciones que nos ha sido posible efectnar correspounden a una
gran variedad de sintomas pseudourémicos.

De las manifestaciones del tipo de las convulsiones ecldmp-
ticas, tenemos el caso que corresponde a la historia cliniea
No. 170, Serie Li. Se trata de un enfermo que a los pocos dias
de presentar una glomérulo-nefritis difusa aguda, de origeu
paladico, sufre de crisis convulsivas que motivan su hospi-
talizacién. Estando va el enfermo en el servicio, observamos
que se trataba de un cuadro tipico de eclampsia con accesos
repetidos cada 10 minutos. permitiéndonos constatar hasta
scis ataques. Instituimos el tratamiento adecuado, consistente
en una punecién raquidea que did un liquido a gran tensién. y
le aplicamos inyecciones de papaverina v de luminal, consiguien-
do la cesaridn del cuadro convulsivo, Esto nos hizo pensar que
tal medicacién fuera suficiente., pero el personal noctur-
no informé al dia siguiente que las crisis se hablan repetido por
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la noche hasta veinte veces. Entonces se hizo una sangria de
300 c. c. e insistiendo con el tratamiento antiespasmédico lo-
gramos yugular el cuadro convulsivo., El estado general del
paciente mejors rapidamente, La tensién arterial volvié a la
normalidad poco a poco y en el transcurso de seis dias el en-
ferme quedd curado, no sbélo de la eclampsia sino también de
la glomérulo-nefritis difusa aguda. Istas formas tipicas de
eclampsia de prondstico benigno son de observacién poco fre-
cuente en los servicios hospitalarios, seguramente porque el
tratamiento que se hace de las nefropatias agudas y subagu-
das permite evitar su mayor frecuencia.

Hemos tenido oportunidad de observar crisis convulsivas
de eclampsia también en enfermos con glomérulo-nefritis di-
fusa erdénica con insuficiencia renal. El profesor Sereio E. Ber-
NALES Se ha ocupado en un folleto que publicd intitulado ‘‘Las
influencias de los resultados de observaciones clinicas ¢n el
concepto de las nefrosis lipoidicas’’, acerca de dos enfermos
que fueron sometidos a larga observacién clinica en la Sala ‘‘Ju-
liAn Arce’”’ y que en plena glomérulo-nefritis difusa crénicz
con insuficiencia renal, presentaron crisis convulsivas tipicas
de eclampsia de forma grave. En uno de estos enfermos se es-
tablecié un verdadero status ecldmptico que duré algunos
dias, el enfermo cayé en coma con respiracién de Cheyne
Stokes y fallecié poco después.

Ultimamente hemos tenido en la Sala ‘‘Julian Arce’’ otro
enfermo que ha presentado también una forma grave de crisis
ecladmpticas cuya historia clinica corresponde al No. 699. Se
trata de un enfermo con glomérulo-nefritis difusa crénica con
insuficiencia renal. Siguiendo los dias de evolucién de su en-
fermedad, observamos que el dia 12 de Agosto de 1939, comen-
z$ a manifestar el enfermo dolores fuertes de cabeza, presen-
tando una pequena alza de la temperatura (37°.3). Al dia si-
guiente fuimos informados por el personal nocturno del Servicio
gue nuestro enfermo habia tenido en la madrugada ataques con-
vulsivos repetidos. Al examen clinico realizado ese dia consta-
tamos lo siguiente: enfermo abatido. sommnoliento, respondia
a las preguntas con indiferencia cerrando luego los ojos con
muestras de decaimiento, acusaba cefalalgia intensa, la piel con
palidez acentuada, la respiracién frecuente, las pupilas media-
namente dilatadas conm conservacién de los reflejos fotomotor
v de la acomodacién. Aparato circulatorio: pulso lleno, fre-
cuente, la tensién arterial habia aumentado de 24 a 25 la méa-
xima, siendo la minima 15; ¢l corazén tenia el latido de lz
punta enérgico; tonos cardiacos fuertes, habia ademas taqui-
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cardia. Practicada la raquicentesis, sali6 el ligquido céfalo-ra-
quideo, a gran tensién, 45 c.c al H20. La termaperatura se ha-
bia elevado mdas que el dia anterior llegando a 39°.5. Duran-
te el dia el enfermo permanecié .aletargado. Al dia siguiente,
14 de Agosto, presenté bruscamente crisis convulsivas eclamp-
ticag tipicas que se repitieron varias veces quedando el enfer-
10 en coma con respiraciéon profunda estertorosd; log ataques
se prolongaron dos dias maés, hasta que el enfermo murié en
un verdadero statuis de eclampsia.

Manifestaciones semejantes hemos tenido en un nefroes-
‘cleroso, cuya historia clinica corresponde al No. 662. Este en-
fermo, aparte de otros sintomas pseudouréricos, ha presen-
tado erisis convulsivas generalizadas con pérdida de la con-
ciencia, en tres oportunidades. Lia tercera crisis motivd su in-
ternamiento en nuestro servicio. Lios datos suministrados por
la esposa del enfermo corresponden exactamente a ataques
-epileptiformes, con la particularidad de predominar las con-
vulsiones ténicas simultineamente con una hipertonia genera-
lizada que se prolongaba hasta dos o tres dias. Precisamente,
cuando examinamos 2l enfermo constatamos rigidez y con-
tractura de la mayoria de los musculos; por momentos simu-
Jaba un cuadro de hemiplejia antigua; al mismo tiempo pre-
sentaba un estado de confusién mental; la tensién arterial era
Sumamente elevada; los tonos cardiacos fuertes. Este cuadro
-~nmplejo desaparecié con gran sorpresa para nosotros, resta-
bleciéndose las funciones a los dos dias, sélo queddé una hiper-
reflexia generalizada, aparte de una alteracién psiquica de ca-
racter permanente. En este caso ha sido evidentemente el an-
gioespasmo ¢on isquemia generalizada de los centrog motores
del cerebro la causa de los ataques convulsivos. Se elimina la
posibilidad de que hayan sido ataques epilépticos, porque el
enfermo no tiene antecedentes comiciales, ni personalidad epi-
Jeptoide, ni existian otros datos en favor de dicha posibilidad;
¢cn cambio es un nefroescleroso, cuya tensién arterial sufre os-
<ilaciones notables; nunca ha presentado edemas y su funecidén
renal es perfecta, luego, han sido las crisis vasculares cerebra-
les de Pal, las que han originado dichos accesos convulsivos, de-
mostrando este hecho que también en las nefroesclerosis pue-
den producirse accesos convulsivos del tipo de la eclampsia, Ca-
be si aceptar que este enfermo puede tener ademas lesiones
-arterioesclordsicas en el cerebro, producidas probablemente
por la hipertensién y los continuos angioespasmos, encontrin-
dose por consiguiente en estado de mayor sensibilidad vascu-
lar para los espasmos, porque aparte de las manifestaciones
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pseudourémicas transitorias mencionadas -presenta el enfermo
una alteracién psiquica permanente del tipo de Ja demencia
arterio-esclerdsica (las alteraciones inciplentes de arterioescle-
rosis cerebral favorecen seguramente la produccién de cuadros
generalizados de irritacidn motora).

Entre otras manifestaciones de localizacién cerebral te-
nemos un caso de coma psewdcourémico, que corresponde a la
Fistoria clinica No. 710. Se trata de un nefroescleroso maligno,
que ba presentado variados. sintomas pseudourémicos, tales co-
1o cefalalgias, zumbido de oidos. vértigos, adormecimiento de
las mawos, calsmbres en las manos y piernas, pequenas crisis
angoroides, ete., sintomas que no han molestado mayormente
al enfermo. Pero dltimamente presenta en forma alarmante el
siguiente sindrome: cefalalgia que se hace intensa y persisten-
te, obscurecimiento de la visién y hasta eceguera completa du-
rante algunos minutos, afasias transitorias en dos oportunida-
des, vomitos faciles y repetidos, embotamiento de la concien-
cia, ete. Transcurridas casi cuatro horas después de la inicia-
(i6n de este cuadro entra el enfermo a un estado de inconcien-
cia completa, motivando su internamiento. De inmediato se hi-
cteron las constataciones siguientes: enfermo en estado de co-
ma, pulso lleno, regular, arterias algo duras, ntmero de pul-
siciones 56 al minuto, bradicardia, resonancia del segundo to-
no cardiaco en el segundo espacio intercostal derecho, tensién
arterial méxima 26, minima 14, media dindmica 13, indice os-
cilométrico 8, no se apreciaban signos neurolégicos locales. El
jefe del servicio nos ilustrd con la exposiciéon de todas las posi-
bilidades diagndsticas a propdsito del caso presente de coma.
Pasadas algunas horas el enfermo comienza a reaccionar ante
los estimulos fuertes, responde una que otra palabra incohe-
rente y cae constantemente en un estado de marcolepsia, Al dia
siguiente se aprecia abolicién de la visidn de ambos ojos. El en-
fermo va recobrando lentamente sus facultades mentales hasta
que en el transcurso de cinco dias todo ha vuelto a la norma-
lidad, pudiendo apreciarse no obstante, como residuos defici-
tarios una disminucién mareada de la visiéon y cefalalgia mar-
cada.

Este caso es muy demostrativo bajo diversos aspectos re-
ferentes al tema de las pseudouremias, La evolucién del sin-
drome permite afirmar gne se trata de un ejemplo tipico de
coma pseudourémico: a) los sintomas han sido transitorios;
b) no existen signos neurolégicos de foco, salvo una disminu-
cién de la visién explicada por ‘‘posible edema papilar, ya con
atrofia de las fibras épticas’’ a juzgar por el examen oftalmos-
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copico realizado, siendo a su vez éste un signo especifico de la
hipertensién intra-craneana; c) el exanten radiografico del
craneo ha dado ecomo resultado ‘‘signos radioldgicos de hiper-
tensién intracraneana’’; y d) el enfermo es un nefroesclero-
s0. Todos estos datos ponen en evidencia la naturaleza angio-
espastica del sindrome. Las ‘‘crisis vasculares cerebrales’ han
determinado por el mecanismo ya estudiado un estado prolon-
gado e intenso de hipertensién endocraneana, que ha llevado
al enfermo hasta el coma.

Este caso explica también la existencia de sindromes pseu-
dourémicos que simulan los correspondientes a tumores cere-
brales y tal vez hasta a hemorragias en las llamadas ‘‘zonas
ocultas del cerebro’’.

Otro hecho establecido nos demuestra el caso presente. En
é]l coexisten la uremia y la pseudouremia, evolucionando am-
bas independientemente una de otra, Pues, mientras el sin-
drome pseudourémico ha sido transitorio, obedeciendo a las
medidas terapéuticas instituidas, en cambio los sintomas uré-
micos siguen permanentemente su curso, el enfermo continda
con su hipernitrogenemia, seudonormaluria con hipostenuria y
con otras pruebas positivas que evidencian la insuficiencia re-
nal (prueba de Van Slyke- 18,67 % de la funcién normal, mé-
xima). Las apreciaciones clinicas que nos ha permitido hacer
el caso presente, no han terminado aqui; el enfermo continuéd
bospitalizado en la Sala ‘“‘Julidan Arce’’, y presentd, posterior-
mente a la constatacién de todo lo dicho en lineas anteriores,
otra serie de fendémenos episédicos que culminaron con su
muerte, ofreciéndonos de este modo la ocasidn de hacer algu-
nos comentarios clinicos acerca de este mismo easo, hasta su
terminacién. En efecto, observamos el dia 31 de Agosto en el
mencionado enfermo, una gran elevacién de la tensién arte-
rial, llegando la méxima a 30 y la minima a 15; al mismo tiem-
po presentaba una disnea intensa con polipnea y taguicardia.
Este sindrome que muy bien podia representar un cuadro de
insuficiencia aguda del corazén no fué tal aunque, seguramen-
te, la enorme y subita elevacién de la tensién arterial hizo su-
frir un tanto al corazdén explicidndose asi la taquicardia; pero
la tensién diferencial no estaba estrechada, como suele ocurrir
en la insuficiencia cardiaca, ni habian otros signos de insufi-
clencia aguda del corazén. No obstante ge le hizo al enfermo
una sangria y se le aplicd inyecciones de ouabaina; con estas
medidas sobre todo preventivas, conseguimos suprimir la ta-
quteardia, mas no la polipnea wntensa del enfermo. No hay du-
da que dicha polipnea, stbita y coincidente con la brusca ele-

14
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vacién tensional, ha sido un sintoma pseudourémico respirato-
rio, es decir una disnea centrdgena, debida a que el espasmo
de los vasos cerebrales ha llegado a comprometer también el
centro respiratorio correspondiente. Ya dejamos dicho, en otra
ocasién, cuan peligroso es el prondstico de estas disneas cen-
trégenas de grado acentuado, pues 2 menudo el fenémeno del
angioespasmo alcanza a comprometer también otros centros
vegetativos por veeindad. Esto ha ocurrido, seguramente en
este enfermo que, tras una primera face de excitacién de los
centros nerviosos se produjo en segnida fenémenos de inhibi-
cid6n de los mismos. Asi observamos que, transcurridos cuatro
dias del inicio de la disnea centrégena, la tensién arterial su-
frié una baja considerable, lo mismo que la frecuencia de]l pul-
so y la temperatura, constatindose el Ultimo dia (8 de Agos-
to) que la tensién arterial habia descendido (la mixima de 30
gque era a 18, y la minima hasta 9), la frecuencia del pulso era
de b5 y la temperatura de 35°; el enfermo entré en coma con
respiracién profunda que lo llevé a la muerte. Las constata-
ciones hechas en la autopsia nos han permitido corroborar las
apreciaciones clinicas emitidas acerca del caso presente. En el
cerebro, se encontré una extensa zona de reblandecimiento ce-
rebral en el 6bulo occipital izquierdo, demostrando este hecho,
una vez mas las estrechas relaciones que existen entre tras-
torno angiloespastico, reblandecimiento y hemorragia. El en-
fermo presentd, ya Jo hemos dicho, variadas wmanifestaciones
pseudourémicas, entre otras, afasias, pérdida de la visién, pa-
restesias, coma pseudourémico, ete. Iistos diversos sintomas
pseudourémicos indican también mdaltiples loealizaciones an-
zloespéasticas y diversos grados de intensidad o frecuencia de
los mismos, a juzgar por las secuelas constatadas tanto en el
examen clinico como en la autopsia. El examen de los ojos
practicado por el oculista dié por resultado una ‘‘disminuecién
acentuada de la visidn. Posible edema papilar, ya con atrofia
de las fibras dpticas’’. Xste fué el nOnico residuo de foco que
nos permitié afirmar que las mayores consecuencias del an-
gioespasmo fueron en las vias dpticas, posibles de lesionarse
desde la retina hasta el 1ébulo oceipital inclusive, El resulta-
do de la autopsia confirmé que el espasmo vascular en el 16-
bulo occipital izquierdo fué tan intenso, prolongado o repeti-
do que pudo determinar, por isquemia local, un reblandeci-
miento de dicha zona; en consecuencia, el enfermo debia ha-
ber presentado una hemianopsia lateral derecha. Seguramen-
te el edema papilar con atrofia de las fibras épticas no permi-
tid al oculista apreciar dicha hemianopsia. Producido el re-
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blandecimiento como consecuencia del agioespasmo local co-
rrespondiente, era ya posible la produccién de la hemorragia
por ruptura del vaso, alterado en la substancia cerebral re-
blandecida. :

Este modo de produccién de las hemorragias puede te-
ner lugar en cualquier parte del organismo y a este respecto,
la autopsia practicada nos permitié6 otro hallazgo: fué una ex-
tensa zona de hemorragia de punto de partida en la celda re-
nal derecha, con enorme infiltracién sanguinea entre las ho-
jas del mesenterio y serosa del colon ascendente y mitad de-
recha del transverso. Este dato nos permitié interpretar como
sintoma pseudourémico unos dolores paroxisticos que tuvo el
enfermo y los referia a la regién lumbar derecha con irradia-
ciones al flanco e hipocondrio del mismo lado; dichos dolo-
res al comienzo fueron pasajeros y repetidos, localizdndose
tltimamente en la misma zona con caracter permanente, que-
dando explicado este hecho clinico, por la hemorragia que se
produjo a ese nivel. Primero fueron dolores producidos por
espasmos de los vasos de dicha regién, y después por la hemo-
rragia consecutiva a la ruptura del vaso o vasos lesionados en
los tejidos ya alterados por la isquemia.

Otro caso a considerar es el que corresponde a la historia
clintiea No, 250, en el que se ofrecen sintomas pseudourémicos
de variados tipos: més o menos cuando tenia alrededor de 45
anos, no precisa el enfermo, preseuté subitamente pérdida del
conocimiento por algunos segundos, al fin de los cuales, no le
queddé molestia alguna; tres afbos después tuvo una sensacién
de desfallecimiento de fuerzas com adormecimiento ¢ impo-
tencia funecional del hemicuerpo derecho, por breves momen-
tos; un abo después una crisis de mareo, llegando a perder el
conocimiento por algunos instantes; estas mismas crisis tuvo
en otras ocasiones, pero sin pérdida del conocimiento. Pareste-
sias diversas, tales como la sensacién de tener una capa de are-
na en sus manos, hormigueos, adormecimiento en los miembros
inferiores, més en el lado izquierdo que en el derecho, frio en
Jdiversas partes del cuerpo, calor en la regién dorsal, ete.; pre-
senté también sintomas estereogndsicos. Ceflalalgias jaque-
coides del tipo de hemicraneas, ete. Todos estos variados sin-
tomas son explicados en el caso presente por los fenémenos del
angioespasmo; en efecto, se trata de un nefroescleroso en cuya
evolueién nos fué posible apreciar las crisis vasculares expre-
sadas por las notables oscilaciones de su tensién arterial lle-
gando unas veces a constatarse cifras elevadas de la mAxima
(18 hasta 20) y en otras cifras relativamente bajas (13 o 14
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de méixima y 4 de minima). Estas variadas manifestaciones
pseudourémicas han obedecido seguramente a multiples locali-
zaciones engioespisticas en el eje encéfalo-medular. Pues el
enfermo, en los finales de la prolongada evolucién de su do-
lencia (alrededor de 30 ahos) presenta un cuadro gue simula
el de una -esclerosis multiple. En efecto, como datos neuroldgi-
cos presenta signos de hemiplejia frustrada bilateral, con pre-
dominio izquierdo; hay signo de Babinski, franco en el lado
izquierdo; abolicién de los reflejos cutidneos abdominales y
cremasterianos en ambos lados; los reflejos 6steo-tendineos es-
tdn exagerados en ambos lados, predominando en el lado iz-
quierdo; la sensibilidad cutdnea estd abolida en ambos pies,
persisten en forma ecasi permanente variadas parestesias en
distintas partes del cuerpo. Hay también pequefos signos ce-
rebelosos: tendencia a perder el equilibrio, llevando el ecuer-
po hacia el lado izquierdo, aumento del plano de sustentacidn,
hipermetria, cierto grado de temblor intencional. El lenguaje
a veces es interrumpido por mala pronunciacién de las pala-
bras.

El enfermo cuya historia clinica corresponde al No. L 444,
es un nefroescleroso que ha presentado también sintomss pseu-
dourémicos variados, tales como dolores precordiales del tipo
de angina de esfuerzo, cefalalgias y mareos, claudicacién in-
termitente de las extremidades inferiores y sobre todo altera-
ciomes psiquicas. Estas dltimas consistian en decaimiento de la
inteligencia, resaltando la disminucién de la memoria anteré-
grada, con la particularidad de que tal deficiencia mental era
percibida por ¢l propio enfermo y tenia periodos de franca
mejoria. Presentaba también otro orden de alteraciones psi-
quicas manifestadas por el propio enfermo, pues referia ‘‘des-
de hace un afio vengo observando un cambio en mi cardcter,
todo me fastidia, creo que soy insoportable, me pongo muy
nervioso’’. En efeeto, sometido el enfermo a nuestra observa-
cién, constatamos estado de excitacién, inquietud, irascibili-
dad, negativismo. Dificulta su tratamiento por no obedecer
las prescripciones médicas, ni siquiera es posible valuar la
diuresis, pues rompe los frascos que se le pone para tal objeto.
Se queja también de insomnios. Estas alteraciones psiquicas
coinciden con una acentuada elevacién de la tensién arterial
y regresionan bajo la medicacién antiespasmédica empleada.
No obstante un buen dia fugd del hospital.

Otro enfermo, de historia clinica No, 202, presents tam-
bién alteraciones psiquicas; se trata de un nefroescleroso en
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yuien se habia producido insuficiencia cardiaca que motivd su
lLospitalizacion.

Se pudo observar en varias ocasiones estados de agitacidén
furiosa con tendencias agresivas, sin causa aparente, desorien-
tacién en el tiempo y en el espacio, ciertas ideas delusivas a cu-
vo contenido realizaba actos extravagantes, disminucién de la
memoria anterégrada y retrégrada. La medicacién tonicar-
diaca y antiespasmédica que empleamos hizo desaparecer los
sintomas, aunque transitoriamente,
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CASUISTICA

Historia Clinica No. 699. Sala “Julian Arce”. Cama No. 42. Diag-
néstico: Glomérulo-nefritis difusa crénica con insuficiencia renal.
Eclampsia grave.

Fecha de ingreso: 13. V. 1939,

Nombre: N. U., agricultor, de 26 aifios, mestizo, soltero. Lugar de
nacimiento y procedencia: Cahua. Tiempo de enfermedad: 2 meses.

Anamnesis.—Antecedentes hereditarios sin importancia. Anteceden-
tes personales. Sarampién a los 10 aflos de edad. Neumonian a los 14
«fos. Paludismo en tres oportunidades (a los 15, a los 20 ¥ a los "24
afios de edad). Disenteria a los 16 afios. Hemoptisis en 1935 y en 1936.
Pice haber padecido frecuentemente de bronquitis. Bn 1938 tuvo una
afceeién a Ja vejiga que consistié em lo siguiente: dolor en el hipo-
gastrio, orinasg con abundante sedimento y dolor al terminar de orinar.
Ha observado, desde hace mis o menos un afio, dolor lumbar, ¢ansan-
eio al caminar y que se le ‘‘hinchaban los tobillos’’,

Enfermedad actual. Refisre el paciente que su enfermecdad se ini-
cla, hace dos meses, con dolores lumbares, cefalalgia persistente,. can-
sancio durante sus ocupaciones, palpitaciones precordiales; tos con ex-
pectoracién blanquecina que a veces contenia rasgos de sangre; des-
pués observé que los edemas de las extremidades inferiores se exten-
dieron a todo el cuerpo; la diuresis aumenté llegando alrededor de cua-
tro litros en 24 horas, orinas claras, siendo Jas micciones méis frecuen-
tes de noche que de dfa. Sed intensa. Apetito disminuido. Actualmen-
te tiene el enfermo vinagreras, scmsacién de peso en ¢l epigastrio e hi-
pocondrio derecho, eructos, elevacién del epigastrio dos horas después
de la ingestién Qe alimentos, a veces tieme vémitos alimenticios, des-
pués de los cunales hay sensaciéu de bienestar., Desde bace 15 dias pa-
dece de diarreas sin pujo ni tenesmo. Dice tener empabamiento dc la
visién, las imdgenes que percibe son Dborrosas. Sufre frecuentemente de
epistaxis. Ingresa con los siguientes sintomas: dolor de cabeza, disnea
y dolor lumbar.

Examen clinico.—Desarrollo bueno; estado de nutricién regular;
facies pilida, edematosa; boca: mucosa bucal palida, lengua saburral,
dientes en mal estado de conservacién, Térax: relieve de la columna
Tumbar borrado por el edema. Aparato respiratorio: submatitez en el
tereio inferior del hemitérax derecho, econ disminucién de las vibra-
¢iones; estertores crepitantes en la misma zona y discreta broncofonia;
estertores roncantes dJiscminados en ambos campos pulmonares; expec-
toracién muco-purulenta. Aparato Circulatorio: pulso regular, lleno, po-
co depresible; arterias algo duras; corazén: el choque de la punta es
fuerte, se palpa eu el 5.° espacio intercostal por fuera de la linea me-
dio-clavicular; reforzamiento del 2.° tono en el 2.0 espacio intercostal
derecho; taquicardia; tensién arterial: Mx. 22, Mn. 14, Ma. 15,
I. 0. 5. Abdomen: elevado, ligeramente distendido hacia los flancos; in-
filtracién edematosa de la pared abdominal; cireulacién venosa super-
ficial manifiesta cn el flanco derecho, mitad inferior del abdomen y
parte inferior del térax; matitez desplazable en las regiones més deeli-
ves del abdomen; dolor subjetivo en el epigastrio. Bazo: hipertrofia-
do a la percusién. Aparato génito-urinario: nddules en la cabeza y co-



‘DE CIENCIAS MEDICAS 295

12 de ambos epididimos. Aparato locomotor: edema blando palido en
las extremidades inferiores. Peso del cnfermo: 38, 500 Kilos.

Eximenes complementarios.—Anilisis de orina: c¢olor 2 V. aspecto
turbio, sedimento abundante, densidad 1009; elemexntos normales por
mil: Grea 5.12 gr., elorutos 700, clementos anormales por mil: serina:
1 gr., indicén hay +-; examen del sedimento: leucocitos, eilindros
granulosos, células renales, urato de sodio (15 de mayo de 193‘9).—An{1-
lisis de orina: color 2.3 V. aspecto turbio, olor amoniacal, sedimentn
abundante, demsidad 1010, reacci6én alcalina; elementos normales por
mil: trea 8.96, cloruros 8, elementos anormales por mil: serima 1,25,
indicAn hay, sangre hay; examen microscdpico del sedimento: células
epiteliales, leucocitos, hematies, fosfato amdénico-magnesiano, urato de
sodio, (28 de mayo de 1939)-~—Anilisis de orina: densidad 1008, banda
<de urobilina, Grea 6.80, fosfatos 0.60, serina vestigios, urobilina bay;
examen microscdpico del sedimento: células epiteliales, urato de sodio,
urato de amonio (4 junio 1939).—En los demis anilisis de orina sc ha
observado siempre la densidad baja finectuando de 1008 a 101%; albu-
inuria. que ha llegado a 5 grs. por mil; cilindros granuvlosos, células
renales, hematies.—N. G. y hemograma de Schilling: hematies 2.580.,000,
Yeucoeitos 3.900, neutréfilos 82 9%, abastonados 10, segmentados 72,
monocitos 2, linfoeitos 16 (16 de mayo de 1939).—Examen de ojos:
discrcta retinitis de ambos ojos, probablemente de origen renal; visioun
disminucion méas del ojo izqzuierdo. (19 de mayo de 1939).

Dosade de tirea en la sangre: 0.78 o/o0o (17 de mayo de 1039),
1.21 o/00 (4 de junio), 1.54 o/oo (11 de junio), 2.22 o/oo (8 e 1uho),
240 o/oo (12 de juho), 2.70 o/oo (7 Ade agosto) ‘Urea en la orina:
8.96 por mil (11 de jumio).

Investigacién de gérmenes en la orina: estafilococo, enterococo; B
K: no se encuentra (20 de mayo de 1939).

Counsultorio de enfermedades de la nariz, garganta y oido: dege-
neracién poliposa del cormete medio; faringitis (6 de junio de 1939).

Prueba de 1a phenolsnlfonphtaleina: eliminacién a los 40 minutos
2 %, a los 30 minutos 1 %; total a los 70 minutos 3 ¥ (8 de junie
de 1939).

Anflisis de sangre: R. de Wassermann negativa, R. de Kahn posi-
tiva, (10 de junio de 1939).

Recuento del sedimento urinario -segin Addis:

Densidad de la orina . . . . . . . . . . 1011
R. de la orima . . -~ . . Acida.
Volumen de la orina ehmmadq en ]O ‘horas 870 cc.
Cilindros hialimos . . . . . . . . . . . 71998

. granulosos . . | .. . . T71.000

» hialinos con ,gla,nlllamoues ..« . 23.000

s de fracaso vemal . . . ., . . . O
Hematias . .. . .. '27.465.000
Células epltehalee y lcucamtow . . . . . (1600.000

» revales . . . . . . o< - . . . 0

(]O de junio dc 1939%,
Prueba de Van Slike:

Concentracién *de la frea en la orina , . 8.95 por mil
‘Concentracién de la lrea en la sangre . . . 1.54 por mil
Volumen de orina eliminada en un minato 1.20 ce

646 cc. de sangre limpian su drea en el rifién en un minuto; Jo
«que representa el 12 9% de la funcién momnal (Standard) (11 de junio
de 1939).
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Sangre: tiempo de coagulacién 10 minutos; tiempo de sangria 2 mi-
nutos; numeracién de plaquetas: 364. 362.

R. de Becher: negativa. )

s » Andreus: »

» 1 Jalles: positiva débil (9 de agosto de 1939). )

Dosaje de caleio en la sangre 10 miligramos por %; fésforo inor-
ginico 3.95 %.

pH de la sangre 7.25 o

Reserva alcalina: 45.80 ¢, vol. C O 2 (19 de junio de 1939).

Dosaje de potasio en la sangre: 22 miligramos por %.

R. alealina 7.79 % (16 de agosto de 1939).

Liquido eéfalo-raquideo: aspecto limpio. Serina: 0.30 por mil. Glo-
bulinas wo hay. Glucosa 0.49. Urea 2.39. Cloruros 7. Linfoeitos 2.4 por
mmn3.

Exawen radiogrifico del corazén y grandes vasos: el corazém apa-
rece con sus didmetros aumentados, desapariciébu del arco pulmonar, Los
didmetros de los grandes vasos normales.

Radiografia de los campos pulmonares: el derecho presenta sombra
en su base, que ocupa el semo costo-diafragmético y asciende por su
porc¢iénm distal basta aleanzar la tercera costilla en la linea axilar. Los
campos pulmonares, con refuerzo de su trama (27 de mayo de 1939).

Historia clinica No. 170. ‘‘Sala Julidn Arce”. Cama No. 33. Fe-
eha de ingreso: 7. II. 1939. Diagnéstico: Glomérulo-nefritis difusa agu-
da, Eclampsia. Nombre: R. D., obrero, de 16 afios, mestizo. Lugar de
naecimiento: Arequipa. Procedencia: Lima,

Anamnesis.—Los datos son suministrados por el hermano del en-
fermo. Antecedentes hereditarios sin importancia. Antecedentes perso-
nales. Hace dos meses ha padecido de paludismo. Niega enfermedades
venéreas.

Enfermedad actual. Se inicia hace dos dias con cefalalgia intensa,
malestar general; luego le aparecieron edemas en la cara, después se
extendieron a las extremidades inferiores. Al tercer dfa de enferme-
dad se presenté bruscamente, a las 4 % .p. m, una crisis convulsiva
con pérdids del conocimiento; el enfermo votaba espuma por la bo-
ca, tenia sudores y al final se puso phlido; después recobré la concien-
c¢ia y se quedé dormido. Esta crifis convulsiva se ha repetido hasta
seis veees, por lo que es traido al hospital.

Examen clinico.—Desarrollo normal. Actitud: estado de excitacidn
motora. Estado de nutricién: regular. Facies: edematosa y padlida. Piel
y cicatrices: diversas en ambos pies, Conjuntivas oculares: palidas, Pu-
pilas algo dilatadas. Parpados edematosos. Lengua saburral, presenta
heridas en los bordes ocasionadas por mordeduras durante las crisis con-
vulsivas que ha teunido. Dientes en regular estado de conservacién,

Aparato respiratorio. Pulmones: uno que otro roncante en ambos
campos pulmonares.

Aparato circulatorio. Pulso: regular, frecuente, llemo, poco depre-
sible. Arterias blandas, Corazén: la punta late en el 5.0 espacio inter-
costal por dentro de la linea medio-clavicular. El choque de la punta
o8 fuerte. Roforzamiento de los tomos cardiacos sobre todo en la base.
Taquicardia. Tensién arterial: Mx. 16, Ma. 6, Md. 10, I. 0. 3.—Bazo: hi-
pertrofiado a la percusibn.

En pleno examen clinico, se desencadenan accesos convulsives de
eclampsia. Raquicentesis: liquido a tensiémn: 45 ce. al agua.

Examenes complementarios.—Dosaje de tirea en la sangre: 0.19 por
mil. Anilisis de liquido céfalo-raquideo: liquido hemorrigico; con el
reposo hay coagulacién de la sangre en el fondo. El liquido que sobre-
nada se encuentra parcialmente coagulado. Cloruros 7. gr., urea 0.21,
glucosa 0.44; no se encuentra gérmenes.

Anflisis de orina.—Color verde, aspecto turbio, sedimento abun-
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dante, densidad 1.025, reaccién 4cida, andlisis espectral: banda de uro-
bilina., Elementos normales por mil: Grea 40.98 gr., eloruro 7.50, fosfato
0.60 Elementos anormales: serina trazas, urobilina hay, acetona hay.
Examen microscépico del sedimento: células epiteliales, urato de
sodio, urato de amonio, leucocitos eseasos, hematies abundantes.

Numeracién globular y hemograma de Schilling: hematfes 3.900.000,
Jeucocitos 12.000; pol. peutréfilos. 65 %; segmentados 65, abastonados
4, monocitos 5, linfocitos 28. Se encuentra plasmodium vivax.

R. de Wassermann: En el liquido céfalo-raquideo: negativa; en la
sapgre: negativa.

Examen de 0jos: visién normal. Fondo de ojo: no se nota sino au-
mento del calibre de los vasos sobre. todo de los venosos sin que haya
hiperemia notable en la papila (22 II. 37).

Dosaje de proteinas totales en la sangre: 93,5 gr. por mil

Dosaje de colesterina 0.90 por mil.

Prueba de la sulfofenoltaleina: elimipacién a los 30’ 30 %, eli-
minacién a los 40’ 40 %.

Prueba de Volhard: buena dilucién y buena concentracién. Hay
ligero retardo en la eliminacién.

Prueba de Addis:
Volumen 322 c¢e¢. en 12 horas. Reaccibn 4cida. Densidad 1.024,

Cilindros en 10 c¢c. . . . . 555
Hematies ,, ,, ,, . . . . .. . .. . 17550
Leucocitos . . . . . . . . . . . . . 560
Célul, epiteliales . . . . . . . . . 7.228 (7 V. 37)

Historia clfnica No. 662, Sala ‘‘Julifin Arce’’ Cama No. 11. Diag-
néstico: Nefro-angiocsclerosis benigna. Ielampsia. Fecha de ingreso:
18. IV, 39. Nombre: J. J. Edad: 66 aiios. Razn: mestiza. Estado civil:
casado. Lugar de nacimiento y procedencia: Lima, Ocupacién: pintor
(pinturas al 6leo). Tiempo de eufermedad: 4 afos.

Anamnesis.—A. H.: sin importancia. Sarampién y viruela en su

"jinfancia. Antecedentes ‘personales: A la edad de 62 afios comenzd
a tener dolores de cabeza por las noches; de intensidad variable, unas
veces requerfa analgésicos y otras veces no; ‘‘mareos y desmayos’’,
en el curso de sus labores; manchas megras en el campo visual, pérdi-
das bruscas de la visién durante algunos instantes; calambres y ‘‘ador
mecimientos en distintas partes de las extremidades’’, sensacién de en-
friamiento en las extremidades inferiores y en las manos, sensacién de
bormigueo de localizacién variada, Durante la marecha ha presentado
{dolores intensos en una extremidad inferior, viéndose obligado a dcte-
nerse durante algunos minutos, al fin de los cuales quedaba como si
nada bubiera ocurrido; otras vcces era sélo una sensacion de cansan-
cio y pérdida de fuerza de un miembro inferior. Todos estos sinto-
mas se han repetido con mucha frecuencia durante el primer afio de su
enfermedad. Después se han sumado a los anteriores otros sfntomas
que se presentaban en forma de crisis que consisten en lo siguieunte:
lo primera vez, estando el cnfermo en sus labores, tuvo malestar ge- -
neral, y a los pocos minutos perdié el habla; ep ese momerto tuvo tam-
Lién dolor de cabeza, vémitos, gran palidez, enfriamiento y sudores, no
perdié el conocimiento y caminaba muy bien. La recuperacién del
habla tuvo lugar, poco a poco en el curso de 2 dias habiéndole que-
dade cierto grado de déficit en la pronunciaeién de algunas palabras
y una disminucién de la memoria. Desde esa fecha cambié su caricter
haciéndose irritable; el dolor de cabeza era constante. Transcurrido un
afio, presenté otra erisis con convulsiones generalizadas y pérdida del
conocimiento. Aleohol 4 4 + en su juventud. Tabaco 4 + .

Enfermedad actual—Refiere la espcsa del paciente, gue ayer, es
tando dormido éste, se puso bruscamente en un estado de contractura

15
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generalizada con pérdida de la conciencia, presentando luego convul-
siones clénicas ‘‘como de epilepsia”, votaba espuma por la boca, Des-
pués de dichas convulsiones que fuerom momentineas, el enfermo que-
d6é con hipertonia generalizada, presentando fases de gran excitacién
psiquica, En estas condiciones fué llevado a la Asistencia Publica de
donde fué trajdo a este servicio.

Examen clinico.—Enfermo en inconciencia, no responde cuando se
le Nlama y pregunta por su pombre, estd en coutinuo movimiento. (El
persopnal del servicio informa que el pacicnte ha tenido momentos antes
del examen, convulsiones ténicas y clénicas).

Boca. Dlesviacién de la comisura bueal a la izquierda. Lengua sa-
burral. Dentadura incompleta en mal estado. Eacias supuradas. Cuello.
ingurgitacion de los vasos veposos. Aparato respiratorio: roncantes di-
seminados en ambos c¢ampos pulmonares,

Aparato circulatorio. Pulso: lleno, regular, frecuente. Arterias du-
ras, disecadas, sinuosas. Corazén: la punta late en el sexto espacio in-
tercostal por fuera de la linea medio-clavicular, el choque cs fuerte.
Taquicardia: resonancia del 2.° touno en el foco aértico; soplo sistélico
en la punta. Macicez absoluta: aumentada, Tensién arterial: Mx, 30,
Mn. 11, Md. 13, I .0. 9. ’

Aparato génito-uripario: incontinencia de orina.

' locomotor: Se aprecia gran hipertonia cn todos los miiscu-
los. Reflejos osteotendineos: estin exagerados principalmente en el la-
do derecho. Babinski positivo.

En el examen realizado el 24. IV, 39, aparte de ligera hipotonia
museular, se aprecia una alteraciéon del pensamiento de tipo demencial;
cierto grado de labilidad emocional; amnesia anterégrada e hipomnesia
retrégrada, desorienfacién en el tiempo y en el espacio.

Ex4imenes complementarios.—N. G, y Hemograma de Schilling:
hematies 4.300.000, leucocitos 7.500; p. neutréfilos 64 %, abs. 6, seg. 58,
1a0onocitos 6, linfoeitos 28.

Anélisis de orina: color 4 V aspecto turbio, olor normal, sedimen-
to abundante, densidad 1.020, reace¢ién acida. lilementos normales por
mil: Grea 20.49 gr., cloruros 12.80, fosfatos 0.70. Elementos anormales
ror mil: serina vestigios, indican hay. Examen microscépico del sedi-
wento: células epiteliales, urato de sodio.

Anilisis de sangre: Wassermann y Kahn: negativos.

Examen del liquido c¢éfulo-raquideo: aspecto ligeranicente turbio,
color rosa; serina 0.30 %, globulina indicios, glucosa (.10, urea 0.30,
cloruros 7. Observacién: gran cantidad de hematies.

R. Wassermaun en el liquido céfalo-raguideo: negativo,

H. Clinica No. 684. Sala ‘‘Julian Arce’’. Cama No. 18. Diagnésti-
co nefro-angioesclerosis benigna. Fecha de ingreso 4. V. 39. Enfermo
N. N, de 53 afios de edad. Raza: mestiza. Estado civil: casado. Lugar
de nacimiento y procedencia: Celendin. Ocupaciéon: ganadero. Tiempo de
cnfermedad 2 afios.

Anamnesis.—Ant. personales: sarampién en la infancia, verruga
peruana en su juventud. A la edad de 48 afos comenzd a padecer de
Qiscretas cefalalgias, embotamiento y pesadez de cabeza por las maia-
nas al despertar, de mareos, sensacién de moscas volantes, percepcién
de sombra obscura en el campo visual la que en alguuas ocasiones le
produeia pérdida completa de la visién durante algunos instantes, al
fin de los cuales vefa centelleos, basta que al fin recobraba la visidn
totalmente. Hubo una oportunidad en que bruscamente perdié la visién
por el ojo derecho, sintiendo al mismo tiempo cefalalgia; transcurridos
«lgunos momentos comenzé a recuperatia lentamente quedando después
en buenas condiciones. También ha presentado frecuentemente sensacidn
de enfriamiento en el pie izquierdo, sensacién de adormecimientos y
bormigueos en distintas partes del miembro inferior izquierdo, sensa-
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cién de dedo muerto en el indice de la mano izquierda. MAs o menos
a la edad de 49 afios, tuvo un accidente: después de haber realizado
grandes esfoerzos, se acosté por la noche con ligero ‘‘atontamiento”
de la cabeza, al despertar por la mafiana del siguiente dia observé
que no podia mover sus extremidades izquierdas; tramscurrides 8 dias
dc este accidente pudo ya realizar movimientos con los miembros antes
paralizados; caminaba arrastrando ligeramente el miembro inferior iz-
guierdo. Desde aquella fecha observa el enfermo disminucién de su in-
teligencia sobre todo de la memoria de evocacién; alteracién de la
afectividad, en el sentido de ser fécil para el llanto. Alecobol 4 L -
en su juventud, tabaco -4 4 4, coea + 4 .

Enfermedad actual, Desde hace dos afos tiene disnea de esfuerzo,
y a veces por las mnoches scnsacién brusca de falta de aire, que cal-
maba con la posicién sentada; después ha notado edemas en sus extre-
midades inferiores que desapavecian por lag mafianas, acentudndose
vor las tardes. La diuresis es mayor por la noche, la orina es de co-
lor obscuro y de escasa cantidad, Tiene constipacién intestinal y awno-
rexia.

Examen clinico.—Ystado de nutricién adelgazado. Piel pilida, ci-
catrices hipocrémicas en las piernas, manchas obscuras en los muslos.
Parpados con edema discreto. Boca: mucosa palida; lengua saburral;
dientes en mal estado y faltan la mayoria de las piezas. Pulmones: al-
gunos roncantes diseminados en ambos campos pulmonares.

Aparato circulatorio: pulso: regular, lleno, poco depresible; arte-
rias algo duras. Corazén: reforzamiento del 2.° tono en el 2.° espacio
intercostal derecho; latido supraesternal. Latido de los vasos del cuello
muy manifiestos.

Tensién arterial: Mx. 18, Mn. 12, Ma. 13, I. 0. 6. Arca absoluta
de macicez cardfasca: ampliada hacia la izquierda. Extremidades infe-
riores: edemas en los maleolos, piernas y muslos. Peso del enfermo:
64 kilos.

Anjilisis complementarios.—Anpélisis de orina: color verdoso, aspecto
turbio, sedimento abundante, densidad 1020, reaccién 4cida. Elementos
normales por mil: trea 15.29 gr., clorures 12.50, fosfatos 0.70. Tle-
mentos anormales por mil: serina 1 gr. 25. Examen wmicroscépico del
sedimento: células epiteliales, urato de sodio, leueocitos escasos, una
que otra célula renal. Los demis andlisis de orina han sido normales.

Anilisis de sangre: R. de Wassermann: positivo —+ - L.

E. de Ojo (Servicio de oftalmologia): vision normal. Foudo de ojo
de aspecto normal, Presbicia,

Dosaje de trea en la sangre: 0.32 por mil.

Tiempo de coagulacién: 10 minutos.

Tiempo de sangria 12 14 minutos.

Velocidad de sedimentacion: 8.3 m. m. a la hora.

Prueba de Van Slyke:

Concentracién de la tirea en la orina 19.21 por mil
» » » » » » Sangre 034 » 1
Volumen de orina eliminado en un minouto 0.35 ce.
41.8 cc. de sangre limpian su drea en el rifién en un minuto; lo que
vepresenta el 77.4 por ciento de la funcidén normal. (Standard).

Prueba de la Phenolsulfophtaleina:

Eliminacién a los 40 minutos 43 %.
3 ) » 30 » 20 »

Total . « + « « « « v « - - 63 %.

Recuento del sedimento urinario segiun Addis:
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Densidad de la orina 1.020. Reaccién: dcida. Volumen de la orida
eliminada en 12 horas 280 c. e, '

Cilindros hialinos 210.900. Cilindros hialinos punteados 231.990. Ci-
lindros heméticos 0. Cilindros de fracaso renal 0. Hematies (sombras
globulares) 1.117.770. Células epiteliales y leucocitos 3.268.950. Células
renales 0.

Investigacién de proteimas en la sangre: Proteinas totales 755 .
Seroalbiminas 6 %. Seroglobulinas 1.55 %.

Dosaje de Colesterina en la sangre: 1.62 %.

Numeraciéu globular: hematies 3.480.000, leucocitos 5.500.

Examen radiogrifico del eorazén y grandes vasos: El didmetro
longitudinal del corazén alcanza 0.16 m.; los didmetros de los grandes
vasos aparecen normales.

El examen neurolégico dié el siguiente resultado: En ambas extre-
midades inferiores la flexién pasiva de la pierna sobre el muslo estd
cxagerada. Disminucién dc la fuerza en las extremidades izquierdas,
Paresia del hipogloso izquierdo. El enformo tiene en la lengua una dis-

creta sensacién de peso que dice le dificulta hablar rdpido. Discreta
disartia cuando habla ligero.

Historia clinica No. 710.—Sala ‘‘Julidh Arce’’. Cama No. 47. Diag-
nbstico: Nefro-angio-esclerosis maligna. Fecha de ingreso 19, V. 39.
Nombre N. N, Edad 60 afios. Raza mnegra. Estado c¢ivil soltero. Lugar
de nacimicnto Chincha Alta. Procedencia: Hda. Monte Rico Grande.
Ocupacién: guardiin de potreros.

[Anamnesis.—A. hereditarios: padre muerto de hemorragia cerebral,
padecia de frecucntes cefalalgias. El paciente ha tenido dos herma-
nos que sufrieron de cefalalgias,

A. personales: ha padecido de fiebre malta en su junventud. Desde
hace mas o menos 10 ajios padecc de discretos dolores de ecabeza pov
Jas mafianas al despertar; mareos, vértigos, zumbido de oidos; calambres
en las pantorrillas, adormecimientos en las piernas y dolores precordia-
les; todos estos sintomas eran pasajeros, se repetian frecuentemente y
se bicieron més ostensibles en los tdltimos afios, sin embargo el paciente no
les daba importancia. Niega eufermedades venéreas.

E. actual: hace 15 dias manifest6 el enfermo a sug familiates
gue sus dolores de cabcza se habian intensificado; despertando por las
mafianas con sensacién de pesadez y de embotamiento de la cabeza;
otras veces se le obscurecia completamente la visién durante algunos
minutos o tenia simplemente empafiamiento de la misma; en los dias
siguientes el enfermo se ha seutido peor, el decaimiento ha sido pro-
gresivo. Hoy dfa al despertar acus6é fuertes dolores de cabeza, pérdi-
das momentineas de la visién, vémitos féciles y repetidos; hubo un
momento que se quedd sin poder articular las palabras. Finalmente trans-
curridas casi 4 horas del inicio de esta 0ltima ecrisis, el enfermo se ha
puesto bruscamente incousciente, lo que motiva su hospitalizacién en
este servicio.

Examen Clinico.—E] enfermo se encuentra en coma. Estado de nu-
tricién conservado. Piel pélida. Pupilas en miosis. Cuello: rigidez de la
nuea.

Aparato cireulatorio: pulso regular, lleno, 66 pulsaciones al minuto;
arterias duras; tensi6n arterial: Mx, 28, Mn, 14, Md. 15, I. 0.8. Cora-
z6n: La punta late en el 6.° espacio intercostal a nivel de la linea media
clavicular, choque fuerte de la punta. Reforzamieuto del 2.0 towmo en el
2.2 espacio intercostal derecho.

Bazo hipertrofiado a la percusién. Aparato locomotor: hipertonfa
en los misculos de las extremidades.

Reflejos abdominales abolides. El reflejo patelar ligeramente au-
mentado en ambos lados.

El enfermo estd con temperatura de 38°.
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Eximenes complementarios.—Numeracién globular y hemograma de
Sebilling: hematies 3.990.000, leucoecitos 9.800; pol. peutrofilos 76 %o,
abastonados 2 %, segmentados 74 %, monocitos 8, linfocitos 18.

Anilisis de orina: color 2 V, a,specto turblo sedimento abundan-
te, demsidad 1.010, reaccién 4cida. Elementos normales ,por mil: drea
11.53, cloruros 35, ‘fosfatos 0.80. Elementos anormales por mil: serina
2 gr. 29, Indican hay. Anpé4lisis microse6pico del sedimento: eélulas epi-
teliales, leucocitos, urato de sodio, cilindros granulosos.

Dosaje de tdrea en la sangre:

1.10 pormit . . . . . . . . ., 22 V. 39,
7 ., ., .. ... ... .... 7. VI 39
.04  ,, ,, . . . . . . . . . . 2. VL 39
097 ,, 4 - . o« . . . . _ . . 8 YVIL 39.
178, . . . < . . . . . . . 4. VIIIL 39

Dosaje de lirea en la orina: 5.12 por mil. (9. VIL 39).

Reaccidn Wassermann y Kahn: negativas,

Liquido céfalo-raquideo: liquido a tensién elevada, 35 e. c. al agua.
Asperto Jimpido. Color cristal de roea. Serina 0.30 gr. por mil. Gluco-
sa 0.48. Urea 1.38. Cloruros 7. Linfocitos 2.2 p. mm3. No se encuentran
gérmenes. Reaccion de Wassermann negativa.

Examen de ojos: Visién muy disminuida. Cuadro oftalmoscépico de
papilitis: papilas de bordes borrosos rodeadas de zona edematosa reti-
niana con estasis venosa. Hemorragia retiniana. Conelusién: Posible
edema papilar ya con atrofia de las fibras 6pticas.

Prueba de Van Slyke:

Councentracién de la Grea en la orima 5.12 gr. por mil.
» N ” » 5 BANMQGTE 0.97 » 2]

Volumen de la orina eliminada en un minuto 2.65 c e

14 e. c. de sangre limpian su irea cn el rifién en un minuto; lo que
rvepresenta el 18.67 por ciento de la funcién normal (maxima).

Dosnaje de ('aleio en la sangre: 10 miligramos por %.

Examen radiogriafico del crineo: signos radioldgicos de hiperten-
si6n intracraneans,

Ixamen radiogrifico del ecorazdn y grandes vasos: el pediculo apa-
rece un tanto evsanchado. El corazdép con sus didmetros aproximada-
nmente normales, Ja punta redondeada. T.lama la atencién una sombra
que aparece en la base del pulmdn derecho que asciende como un tra-
vés de dcdo sobre la ciipula diafragmética con limite superior comvexo
hacia arriba.

Examen radiografico de ambos fémures: Los elementos 6seos de
morfologia normal. (27. VI, 39).

Techa de defuneibn: 8. VITL. 39,

Protocolo de autopsia (9. VIIL 39): Cerebro, se aprecia en el 16bu-
lo occipital izquierdo una extensa zona de reblandecimiento cerebral, de
aspecto ligeramente amarillento. Corazén: el corazbén aparece enorme-
mente aumcntado de volumen, de paredes engrosadas especialmente eu
el ventriculo izquierdo. Se aprecxan pequenas placas de ateroma en la
cara interoa de Ja aorta. Perieardio: ligeramente engrosado y deslus-
trado en ciertas partes; presenta un exudado de color algo verdoso
en la zona que corresponde a las orejuelas del corazén. Poca cantidad
de liquido pericdrdico, de ecolor verdoso. Pulmones: aspecto normal.
Higado: color rojo vinoso, aumentado de volumen; presenta el 16bulo
de Espigel notablemente aumentado de volumen y redondeado hacien-
do relieve convexo eon Ja cara superior del hfgado. Cavidad abdominal:
se aprecia una extensa zona hemorrigica que comprende toda la celda
renal derecha, extendiéndose hacia las zomas veeinas e infiltrando las
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dos hojas del mesenterio correspondientes a ese lado y serosas del cie-
go y colon asceundente, los que esitan algo dilatados a este nivel. La
mucosa intustinal es de aspecto normal. Bazo: pequedo. Rifones: el
izquierdo presenta fuertes adherencias a Ja pared posterior del abde-
men y tejidos circunvecinos; da la impresion de estar engastado entre
les clecmentos vecinos por lo gue su extraccién ha sido muy diricil. Es-
td disminuido de tamado. El riién derecho estid cubierto por tejidos que
presentan huellas de wna gran bemorragia.

Historia Clinica No. 223. Sala ‘“Julian Arce”, Cama No. 50. Diag-
nistico: Netfroangioesclerosis benigna, Enfermo N, N, de 52 afos e
edad, raza mestiza, casado. Lugar de nacimiento y procedencia: lima.
Ocupacién albaiil.

Anamnesis—Antecedentes hereditarios: el padre fué un gran be-
bedor. La madre es cardiaca. Tiene 3 hermanos; nno de ellog, dice el
enfermo, padece también del corazdn.

Antecedentes personales: ha tenido sarampién en la infancia. A
los 28 afios de edad tuvo un ‘‘ataque’’: presenté sibitamente cefalal-
gia intensa, epistaxis, convulsiones fuertes y pérdidas del conocimiento.
Desde aquella época hasta la edad de 43 afios se le han presentado ata-
ques como el descrito, con intervalos de 3 a 4 meses y la cetalalgia ha
contivuado presentandose todas las tardes, hasta hace 3 ahos; a partir
de aqui hasta la fecha s6lo ha tenido cada dos o tres dias. A principios
de 1933, la cefalalgia se acentué; ademés se le presentaron mareos y
vértigos, palpitaciones, opresién y dolor en la regién precordjal; sen-
spcion de pesadez en el miembro inferior derecho que le dificultaba
1a marcha y el trabajo; sensacién de hormigueo en la mitad derecha
del cuerpo; los ojos inyectados y dificultad en la pronunciaciéu de las
palabras. l'odos estos sintomas persistieron con intermilencias durante
Jos meses, al cabo de los cuales observé mejoria; pero las palpitacio-
nes fueron aumentando en frecuencia e intengidad, y por Uultimo es-
tuvo 15 dias con insomnio. Por todo esto resolvié hospitalizarse el 7
de agosto de ese afio; estuvo en este servicio dos meses y cinco dias,
salicndo aliviado. Poco tiempo después la cefalalgia se tornd intensa y
volvieron los mareos, las sensaciones vertiginosas con pérdida del equi-
librio, sintomas estos que duraban poco, pero se repetian frecuentemen-
te: sensacién de abogo en las noches teniendo que dormir semtado al-
gunas veces; palpitaciones fuertes, dolores precordiales con irrvadiacio-
ves al brazo izquierdo y sensacién de opresién en el térax; dormia po:
co. Tenia nAuseas y mareos. Por estos sintomas resolvié reingresar a
cste servicio el 7 de diciembre de 1933. Al cabo de dos meses de hos-
pitalizacién salid muy aliviado, incorporandose a sus labores. Durante
los dos anos siguientes se sintid més o menos bien solamente tenia mu-
reos y algunas pérdidas del equilibrio de vez en cuando. E] aiio 1936
mieutras trabajaba a uuva altura de tres metros tuvo bruscamente ma-
reos inteusos, acentuacién de la cefalalgia, pérdidas del equilibrio ¥
iinalmente de la conciencia, cayendo a tierra. Fué atendido de urgen-
¢ia y conducido 2 su casa, donde estuvo en reposo cinco dias, durante
los cuales la cefalalgia fué continua; después se sintié bien. Desde
hace seis afios sufre de pérdida de la memoria trapsitoriamente para
los hechos recientes; desde esta época también tieme sensacién de mos-
cag volantes. Hace cnatro afos es muy irritable v en los momentos de
excitacién tiene la sensacién de volverse loco. Desde hace dos ahos
tiene adormecimiento del dedo jndice de la mano derecha que le dura
unos diez a veinte miputos. Los mareos, las crisis vertiginosas y las
pérdidas del equilibrio han wvuelto hace un aifo, intensificindose desde
hace 8 meses, lo mismo que la sensacidén de pesadez en el miembro in-
ferior derecho, pero esta vez con caracteres persistentes al extremo
ue dificultarle 1la marcha; palpitaciones precordiales cefalalgia. Obscrva
el enfermo que dichos sintomas esta vez son mas intensos, mas durade-
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deros, teniendo ademés la sensacién de caerse hacia adelante, como si
alguien lo empujara por la espalda.

Ha bebido aleohol en su juventud. Ha masticado coca hasta los 26
afios. Fumaba mucho hasta hace 40 afos. Gonorrea hace 20 afios.

Enfermedad actual: desde hace 15 dias se ha acentuado la cefalal-
gia, han vuelto los mareos, las sensaciones vertiginosas y la pesadez
del miembro inferior derecho, al extremo de serle muy dificil la marcha,
por lo que resuelve hospitalizarse.

Examen clinico.—Arterias temporales manifiestas, sinuosas; peque-
iiag dilataciones vasculares en los pémulos y alas de la mariz, Estado de
putrieidn conservado. Conjuntivas congestionadas. Pterigion bilateral.
Lengua saburral. Dentadura incompleta, en mal estado de conservacién.
Pulmones: uno que otro roncante,

Aparato circulatorio: pulso regular, frecuente, amplio; arterias du-
ras, disecadas, flexuosas. Tensién artevial: Mx. 29, Mn. 13, Md. 18, I. 0.9,
Corazén: la punta late en el 5.0 espacio por fuera de la linea medio-
clavicular; el choque dc la punta es amplio y fuerte; taquicardia, re-
sonancia del 2.° tono en el 2.0 espacio intercostal derecho. A la percu-
sion se aprecia aumento del Area de macicez abgoluta hacia el lado iz
quierdo.

Examen neuroligico: Motilidad: paresia de la extremidad inferior
derecha; discreta hipertonia en las dos extremidades inferiores y en la
superior derecha; disminueién de la fuerza en las extremidades dere-
chas; durante la marcha ampliaeién mnotable del plano de sustentacidn;
despega poco los pies del suvelo; el paso del pie derecho es mas corto
que el del] izquierdo; apoya ambos pies por el talém; el balanceo de
los brazos estd exagerado, especialmente del derecho; el enfermo ape-
nas puede mantenerse de pie con los pies juntos, tiende a caer inme-
diatamente, Sensibilidad: disminucién de la sensibilidad térmica en am-
bas extremidades inferiores, mis notable en las piernas. Sensacién de
adormecimiento en ambas extremidades inferiores, mis en la derccha.
Reflejos: los reflejos hicipital, ectilorradial tricipital, cubito-pronador,
estin exagerados en ambos lados; los reflejos ahdominales v cremaste-
rianos son normales! los reflejos de los adductores, el rotuliano y el
aquileo, exagerados en ambos lados mucho mAas en el derccho; el plan-
tar, normal; clonus del pie csbozado en ambos lados.

Pares crancales: dismioucién de la visién en ambos ojos.

Otros trastornos: el paciente es inestable, irritable, tiene disminu-
cién de la memotia anterbgrada y retrégrada y del disccrnimiento.

Tono musculav: disereta hipertonia durante el reposo en las extre-
midades inferiores, m4is notable en el lado derecho. Durante los movi-
imientos activos existe hipertonia discreta en todos los musculos csque-
Leticos.

Motilidad aetiva: discreta pavesia de la extremidad inferior de-
recha, Todos los movimientos Jos realiza el enfermo con cierta torpe-
7a, y durante ellos se observa un temblor y ciertas saendidas, lo que a4
a los movimientos cierta discontinnidad.

Motilidad pasiva: los movimientos de las extremidades inferiores
se realizan con dificultad porque los misculos antagonistas no se rela-
jan lo suficiente.

Marcha: durante la marcha amplia notablemente e} plano de sus-
tentacién. El paso es corto y espasmdédico; asienta el pie en el suelo co-
menzando por el talén. Todo esto es més acentuado en el Jado derecho.
E]l movimiento pendular de los brazes durante la marcha estd exagerado
en ambos lados, especialmente el derecho, el que tiene un desplazamien-
to desmesurado.

Coordinacién: E]l paciente presenta dismetria em las cuatro extre-
midades, hipermetria y asinergia discretas en las mjsmas, Equilibrio:
El paciente dificilmente se mantiene en pie con los pies juntos, y esto
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durante unos instantes; su cuerpo oscila y cae. Es incapaz de inclinar
su cuerpo hacia adelante, atrds o a los lados estando de pie.

Lserituva: La escritura es irregular, discontinua, escribe por momen-
tos una lerra sobre otra, no puede eseribir sobre una sola livea, los
caracteres son deformados desiguales y los trazos zigzagueantes, ile-
gibles,

Expresién oral: la expresién oral es un tanto discontinua y a des-
cargas. (4. VI, 39).

Examenes complementarios.—Radiografia del corazén y grandes
vasos: el corazdn aparece en forma de zucco con sus diametros aumen-
tados; los didmetros de los grandes vasos adrticos parecen aproxima-
camente mormales; el borde derecho del mediasting aparece deformado
y procidente debido al acoplamiento del hilio. Los campos pulmonares
presentan velo en sus vértices y refuerzo de la trama pulmonar. (21. VI,
1938

%Iumeracmn globular y hemograma de Schilling: Hematies 4.260.000,
Isucocitos 8.900, pol. nentréfilos 75 Y; abastonpados 2; segmentados 73;
eosinéfilos G, monositos 6, linfocitos 12,

Anilisis de orina: color 2.3 V, aspecto turbio, sedimento abundan-
te, densidad 1023, reacciém 4cida. Urea 32.66, cloruros 16. 50, fosfatos
1.70. No hay elementos anormales. Examen mloroseépmo del sedimento:
oxalato de calcio abundante, células epiteliales.

Dosaje de Urea en la sangre: 0.27 por mil.

R. de Wassermann y Kahnr negativas,

Examen de ojos: visién algo disminuida, discreta meuroretinitis de
ambos ojos, caracterizada por pequefias y escasas placas de exudado,
Pterigion invasor en ambos ojos.

Otro examen de ojos realizado posteriormente da resultado normal.

Dosaje de trea en la orina 20 grs., 49 por 1.000.

» s »» s2angre 0.26 por 1.000.

) L1qmdo céfalo- raquideo: cantidad 7 c. ¢., aspecto normal, eolor uor-
mal, reaceién alealina; serina 0.80, lobulmas bay, glucosa 046 cloru-
ros 7 grs., linfocitos 1.8 por mm3.

R. Wassermann en el liquido céfalo-raquideo: negativa, (21. VII.
39).

Historia clinica No. 426. Sala ‘Julidn Aree”. Cama 49. Diagnéstico:
Nefroangioeselerosis benigna. Fecha de ingreso: 20 de Octubre de 1938.
rnfermo N. N, edad 42 ailos, raza blanca, casado.

Anamnesis.—Lugar de nacimiento y procedencia: Lima. Ocupa-
cién empleado. Antecedentes hereditarios: sin importancia. Anteceden-
tes persomales: paludismo en dos oportunidades, hace 8 afios de la
Gltima vez. Hasta hace dos afios padecia de asma, Chancro duro a
los 15 afios de edad: fué tratado por muchas series de neosalvarsin.
Desde hace 8 meses sufre de mareos; en ocasiones se ponfa muy nervio-
so y tenfa temblores en las manos; empafiamiento de la visidu que le
dura algunos minutos, otras veces distingue como ‘‘lucecitas’’. Por esa
misma época observd que sus pies y piermas se le hinchabanm por la
tarde para disminuir por las noches; tenia insompios, despertaba con
dificultad respiratoria y deseos de orinar. El volumen de orina en 24
horas es mis o mcnos un litro y medio; orina mias de nmocha que de dia.

Enfermedad actual: Desde hace 8 dias ha empezado a tewer dolo-
res en el pie derecho, el que se le ha hinchado posteriormente bhasta el
punto de no poder caminar, por lo que decide hospitalizarse. Apetito
conservado.

Examen clinico.—Desarrollo bueno. Estado de putricién regular. Fa-
¢ies rubicunda con dilataciones vasculares en las mejillas y en la nariz
Tipo morfolégico pienica. Conjuntivas oeculares congestionadas. Lengua
saburral y temblorosa. Dientes en mal estado, faltan muchas piezas den-
tarias, Faringe roja; amigdalas presentan puntos amarillentos,
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Térax: cicatriz operatoria a nivel de la regién mamilar derecha.
Pulmones: Discreta hipersonoridad en ambos hemitérax. ,

Aparato circulatorio: no se determina el choque ‘de la punta ni a
la inspeceién ni a la palpacién. Discreta taquicardia. Resonancia del
2.2 tono en el foco aértico. Tensién arterial: Mx. 18, Mn. 9, M4, 13, L
0. 5.

Aparato genito-urinario: Intertrigo en la cara superior e ipterna
de muslo izquierdo y escroto. Testiculos con nédulos en la cabeza de los
cpididimos. En el surco balano-prepucial hay una cicatriz irregular en-
durecida.

Extremidades inferiores: En la regién tibiotarsiana y wmetatar-
siana derecha se aprecia un aumento de volumen, con tumefaccién de
las regiones circunvecinas, dolorosa y con enrojecimiento de la piel que
la cubre.

Eximenes complementarios.—N. G. y hemogramsa de Shilling: He-
maties 3.990.000. Leucocitos 6.200. Pol. neut. 67 %. Abastonados 8.
Segmentados 59. Monocitos 13. Linfocitos 20.

Anjlisis de orina: Densidad 1.014. Reaccién &cida. Urea 14.09. Clo-
ruros 7.50. Fosfatos 0.90.

Examen del sedimento: Células epiteliales. Leucocitos. Células re-
nales. Urato de sodio. Urato de amonio.

Dosaje de firea en la sangre: 0.39 por mil

Reacciones de Wassermann y Kahn: negativas.

Dosaje de calcio en la sangre: 9,8 miligramos por %.

Historia clinica No. 121. Sala ‘‘Julidn Arce’’. Cama No. 24. Diag-
réstico: Nefroangioesclerosis benigna. Edema agudo del pulmén. En-
fermo N. N., edad 50 afios. Raza mestiza. Soltero. Lugar de mnacimien-
to: Iea. Procedencia Lima. Ocupacién agricultor. Fecha de ingreso: 28
de marzo de 1938,

Anamnesis.—A, H. madre fallecida a consecuencia de un ‘‘ataque
al corazém’’, Anf. personales: Sano en su infancia, Gonorrea hace 4 afos.
Chancro en 1919, fué tratado durante largo tiempo en un hospital. Be-
bia mucho aleohol hasta hace 4 afdos. Desde hace més o menos cua-
tro atos padece de calambres en las pantorrillas que se le presentan
cuando camina largas distancias; zumbido de oidos. En dos oportunida-
des ha tenido, durante sus labores en el campo. dolor precordial con
irradiacién al brazo izquierdo, sibitamente, quedando el enfermo in-
mévil en cnalquier posicién durante algunos segundos em que se creia
morir. Desde hace dos afios, se le hinchan los pies y las pierpas, més
por las tardes; desde la misma fecha orina méis de noche que de dia.
TUna noche desperté bruscamente con sensacién de abogo y opresién
precordial que le obligé a sentarse y luego a levantarse; al mismo tiem-
po tuvo tos con expectoracién espumosa de color rosado; fué hospitali-
zado de urgencia. Estas crisis u otras parecidas se repetian una o dos
veces por afio. En los ultimos tiempo tiene mAis edemas y sus orinas
son escasas y de color obscuro,

Enfermedad actual: Hace dos dias, a las 5 p. m., mientras eami-
naba tuvo sensacién de falta de aire y dolor precordial, cxpectoracién
espumosa; as{ fué traido a este hospital donde se la practicé una san-
gria, con lo que ha sentido mejoria.

Examen clinico.—Buen estado general. Desarrollo normal. Estado
de nutricién conservado. Ojos: arco senil. Pirpados edematosos. Boea:
labios cianéticos, lengua saburral, dientes en mal estado, faltan algu-
pnas piezas dentarias,

Aparato respiratorio: matitez en el 1/3 inferior el hemitdérax iz-
quierdo, con disereta disminueién de vibraciones y del murmullo vesi-
cular; escasos crepitantes en ambas bases pulmonares, El enfermo es-
td con disnea, )

Aparato circulatorio: pulso lleno, regular, algo frecuente, arterias

16
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duras. Tepsién arterial: Mx. 25, Mn, 14, Md. 18, I. 0.9. Corazén: no
s¢ aprecia el latido de la punta ni 5 la inspeccidon ni a la palpacibn.
A la percusibén se counstata aumento del Area de macicez absoluta, re-
sonancia del 2.° tono en el 2.0 espacio intercostal derecbo; discreta ta-
quicardia.

Abdomen: dolor subjetivo en el hipocondrio derecho. Hernia in-
guinal derecha. Hipocondrio izquierdo: Espacio de Traube ocupado. Ba-
zo hipertrofiado a la percusién.

An4lisis complementarios.—Audlisis de orina: Color 2-3 v, aspecto
ligeramente turbio; olor normal; sedimento regular; densidad 1.018;
reaccidn icida. Elementos normales por mil: Urea 7.6. Cloruros 12, Fos-
fatos 0.50. Elementos anormales por mil: Serina 1.25. Indicin hay, ace-
tona bay. Examen microscépico del sedimento: Células epiteliales. Leu-
cocitos escasos. Urato de sodio. Cilindros granulosos escasos.

Otro anélisis de orina fué normal,

Dosaje de Grea eo la sangre 0.40 por 1.000.

Reaccién de Wassermann negativo.

N. G. y H. de Scbilling: Hematies 2.380.000. Leucocitos 5.800. Pol.
neutréfilos 78 %; -abastonados 4; segmentados 74. Monocitos 6, linfoci-
tos 16.

Liquido pleural: bacilos Gram negativos. Algunos noumococos, he-
atfes, leucocitos degenerados. 3, V. 1938,

Historia clinica No. 78. Sala ‘‘Julidn Arce”. Cama No. 12. Diag-
néstico: Nefroangioeselerosis benigna, Fecha de ingreso 13 de julio de
1937. Enfermo N. N.| edad 65 afios. Raza mestiza. E. C. viude. Lugar
de npacimiento y procedencia: Lima, Tiempo de enfermedad 30 dias.
Ocupacién zapatero.

Anamnesis.—Antecedentes hereditarios. sin importancia. Antecedcn-
tes personales. Viruela a los 18 afos, neumonia 2 veces. Es tosedor des-
de hace 20 afios. Cefalea desde hace 20 afios que se acentuaba en las
tardes y algunas veces en las moches impidiéndole conciliar el sueiio.
Mareos intermitentemnente, cada 10 o 15 dias, desde hace 10 afios. ‘‘Se
e obscurece Ja vista por momentos, a veces veo puntos luminosos den-
tro de una atmoésfera obscura’’. Hace 15 afios tiene sensacién de frio
en los pies y en Jas mapos, y desde bace 10 afios observa el enfermo
disminucién de su memoria.

Bebe y fuma,

Enfermedad actual: Hace wun mes ticnme tos exigente productiva.
sensacién de fiebre en las moches. Cefalea diserefa y dolor en ¢l 1/3
superior y postcrior de ambos hemitérax, La sensaeién de enfriamiento
de los dedos y los mareos se han acentuado uGltimamente. Apetito con-
gervado. Orina abundante, en mayor cantidad durante Ia noche.

Examen clinico.—Estado de nutrieién regular. Lengua saburral, den-
tadura incompleta en mal estado.

Pulmones: roncantes y sibilantes en ambos campos, especialimente
en la % superior del hemitérax izquierdo.

Aparato circulatorio: pulso, regular, ligeramente frccuente, lleno;
arterias algo duras. Corazén: No se determina el choque de la punta
ni a la inspecciém mi a la palpacién. Reforzamiento del 2.° tomo en el
foeco aértico. Tensién arterial. Mx. 18, Mn. 9, Md. 13, T. 0.5.

Anilisis de Laboratorio.—Orina: densidad 1017. Reaccién 4cida. B.
de urobilina. Urea 21.48. Cloruros 2.50. Fosfatos 0.50. F. anormales:
vestigios de serina, urobilina y acctona. Examen del sedimento: células
cpiteliales, urato de sodio.

Numeracién g. y Hemograma de Schilling: Hematies 2.240.000. Len-
cocitos 8700. Pol. neutréfilos 75 por %. Abastonados 7. Segmentados
71. FEosinéfilos 1. Monoeitos 10. Linfocitos 14,

Antlisis de esputo: Estafilococos. Micerocoecus catarralis, B. Gram
ncgativos, B, Koch: no se encuentran,
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R. de Wassermann: negativa.
Dosaje de trea: 0.19 grs. por mil,
R. de V. d. Bergh: Directa negativa. Indirecta positiva fuerte.

Historia, clinica No. 95. Sala ‘‘Julidn Arce’’. Cama No. 45. Diag-
néstico: Nefroangioesclerosis. Fecha de ingreso 10 de marzo de 1938.
Enfermo N. N, de 51 afios de edad. Raza m. E. C. soltero. Lugar de
nacimiento: Arequipa. Procedencia: Chorrillos. Tiempo de enfermedad
3 meses, Ocupacién cartero.

Anamnesis.—Antecedentes hereditarios: sin importancia. Antece-
dentes personales: a log 50 afios de edad dice haber =arrojado sangre
por la nariz continuamente por espacio de 9 meses; por esta misma épo-
ca tenia dolor de cabeza. Niega enfermedades venéreas. Bebe y fuma
moderadamente.

Epfermedad actual: refiere el paciente que su enfermedad se inicié
hace 3 meses, con decaimiento, cefalalgia discreta, cansancio al cami-
nar, adormecimiento de los dedos de las manos, mas intensos en la ma-
no derecha, fuertes dolores al térax, sensaci6én de hormiguco en la par-
te posterior de! mismo y calor en todo el cuerpo; acompafindose to-
do esto de breves zumbidos de ofidos. Desde hace un mes dice sentir pal-
pitaciones precordiales con sensacién de falta de aire. Hace 3 semanas
que los dolores en las regiones lumbares y gliteas se han intensificado,
y desde esta misma fecha su vista se ha alterado percibiendo im#-
genes difusas y pubptos negros que se mueven ripidamente.

Examen clinico.—Desarrollo regular. Bstado de nutrieién counser-
vado. Lengua saburral. Taltan muebas piezas dentarias. Encias supura--
das. Faringe roja. Fonacién: disfonia. Pulmones: roncantes disemina-
dos en la cara posterior de ambos hemitdrax.

Aparato circulatorio: pulso regular, mediano, 72 al minuto, arterias
algo duras poco depresibles. Tensién arterial: Mx. 19. Mn. 10, Md. 12,
I. 0.6. Corazdén: el choque de la punts no se ve ni se palpa; taquicar-
dia, discreta rcsounancia del 2.° tono en el foco adrtico.

Analisis complementarios: Andlisis de orina: densidad 1.034, reac-
ci6én 4cida. E. N, por mil: Urea 23.39 grs. Cloruros 13.50. Fosfatos 1.60.
. A. por mil: vestigios de serina. Examen microscépico del sedimento:
lencocitos abundantes, algunos aglutinados y degenerados; oxalato de
calcio.

Dosaje de Urea en la sangre: 0.19 por mil

N. G. y hemograma de Schilling: Hematfes 3.500.000. ILeucocitos
4.600. Pol. neutréfilos 77 %. Abastonados 18, Segmentados 59. Eosi-
néfilos 1, Monoeitos 10. Linfocitos 12.

R. de Wassermanp negativa.

Consultorio de oto-rino-laringologia: desviacién del tabique. Larin-
gitis.

Historla clinica No. 364. Sala ‘‘Julidn Arce”. Cama 34. Diagnés-
tico: Nefroangioesclerosis benigna. Fecha de ingreso: 14. IX. 1938. En-
fermo N. N. edad 49 anos. Natural de Huancayo, de raza mestiza, ca-
sado. Ocupacién: peletero. Procedencia: Lima. Tiempo de enfermedad:
dos dfas.

Ansmnesis.—Antecedentes hereditarios: el padre del historiado
muri6 de neumonia y la madre de parto. Fueron doce hermanos, ocho
han fallecidos de diversas enfermedades, entre las que estdn viruela,
neumonia y tifus. Una hermana, que es muerta, era sordo-muda de na-
cimiento. Lios hermanos que viven son $anos.

Antecedentes personales: Niega todo dato patoldégico hasta la edad
de 28 afios en que estuvo mis-de seis meses con una afeecibu que se
inicié con adormecimiento en las manos y en las piermas a la vez que
disminucién de la fuerza en las mismas, Poco después observé que cuan-
do caminaba un ligero tropezdém le hacia perder el equilibrio y caer. Es-
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tas molestias se acentuaron paulatinamente. Su fuerza dismipuyé tanto
que para poder sostener una cuchara teoia que emplear ambas manos.
Sentia en las manos constantemente la sensacién de temer guantes.
Cada vez le era mis dificll caminar, la debilidad de sus extremidades
inferiores se bhizo muy intensa a tal punto que al querer dar un paso
caia al suelo. Ademis le parecia pisar como sobre jebe. Por otro lado
fué perdiendo la vista poco a poco, veia como a través de una nube;
a eso de las seis de la tarde casi no vefa: apenas podia distinguir Ja
claridad de un foco de luz y resto obscuro. Lo anterior se acowpaiid
de hinchazén generalizada a todo el cuerpo, que se instalé lentamente.
Suvs molestias desaparececieron en virtud de un tratamiento médico. A los
29 afios estuvo una semana con repetidas pérdidas de sangre por la na-
riz. Hace diez afios que tiene cefalalgia localizada en las tegiones fron-
tal, orbicular y malar izquierdas. Esta molestia se le presenta dos o tres
dias seguidos y le desecansa ocho o diez dfas; frecuentemente se le acen-
tia en las tardes. Por esta época hasta hace seis afios tenia de cuando
en cuando niuseas en presencia de los alimentos.

Hace més de diez afios que cuando se pone de pie, se le presenta
temblor en las extremidades inferiores, pero que al caminar desapare-
ce. También desde aquella época cada oeho 0 quince dias tiene subita-
mente temblor intenso generalizado, no puede hablar y se flexiona to-
do su cuerpo; algnnas veces se sienta en el suclo. Esto le dura de cinco
a diez minutos pasindole espontineamente. Adem#s desde aquel enton-
ces, poco a poeo, se le ha ido dificultando Ja expresién de las palabras
y perdiendo la facultad de oir y ver: asi desde hace varios afios, tar
tamudea, esti casi sordo, no puede leer un periédico, ve nublado y so-
lo distingue los objetos grandes, los que aprecia como bultos, De ocho
afios a esta parte duerme a cortos intervalos y oye ruidos como de ‘‘una
miquing de escribir en funcionamiento’’. Estas molestias se le presen-
tan casi todas las noches; algunas veces el mencionado ruido le dura
hasta las nueve o diez de la mafiana. Desde ese tiempo tiene suefio irre-
sistible diariamente a las doce del dia, durmiéndose en cualquier parte;
ésto le dura generalmente de quince a treinta minutos. Ademés desde
entonces empezé a sentir calor y sudor meloso en la mitad superior de
su cuerpo, durante la noche. Padece de estredimiento desde hace cinco
o seig afios: tieme una cdmara cada cuatro o cinco dias. Desde hace
tres aflos nota que se cansa mucho al realizar su trabajo habitual. Ha-
ce como dos afios que de vez en cuando repentinamente siente pal-
pitaciones cardfacas intensas que le duran como un cuarto de hora.
Niega enfermedades venéreas. Hace mucho tiempo era gran bebedor
de aguardientes; fuma y mastica coca en regular cantidad.

Enfermedad actual: refiere el paciente que el lunes doce del pte.
mes, estuvo con ligero malestar general, que durante la noche se inten-
sificé, ademés tuvo calofrio seguido de fiebre, sudores, tos exigente con
expectoracién amarillenta, hincadas intensas en las pantorrillas y ce-
falalgia discreta. No durmis toda la noche. El dia de ayer, martes, per-
sistieron todos los sfntomas que acabamos de apuntar, 1o mismo en la
mafiana de hoy, por lo que resuelve hospitalizarse.

Examen clinico.—Desarrollo normal. Buen estado de nutricién. Apa-
rato circulatorio: pulso regular, lleno. Arterias duras disecadas. Tensibn
arterial: Mx. 18, Mu. 9, Md. 12. Corazén: no se determina el latido
de 1a punta ni a la inspeccién ni a la palpacién; a la auscultacién
80 escucha los tonos fuertes; resorancia del 2.° tono en el foco adrtico.

Eximenes complementarios—E. de orina: Deunsidad 1.013. Reaccibén
4cida. E. mormales por mil: Urea 14.73. Cloruros 7.50. Fosfatos 0.30.
E. anormales por mil: Indicén, urato de sodio y células epiteliales.

Numeracién globular y Hemograma de Schilling: Hematies 3.700.000.
Leucocitos 8.900. Pol. neutréfilos 66 %: Abastonados 16. Segmentados
50. Monocitos 10. Linfocitos 24.

Dosaje de trea en la sangre: 0.19 por 1.000.
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Examen de ojos: Visién central y periférica normal. Fondo de ojo
de mspecto normal,

Consultorio de ofdo, mariz y garganta: Rinitis, faringitis, esclerosis
del timpano. '

R. de Wassermann y Xahn negativas.

Liquido céfale-raquidee: Aspecto normal. Serima 0.15 por mil; glo-
bulina no bay, glucosa 0.44, Grea 0.19, cloruros 7 grs. Linfocitos 2.6 por
mm3. No se encuentran gérmeres.

R. Wassermann en el liquido céfalo-raquideo: negativa. Reacciém
del benjui coloidal: normal.

Prueba de Van Slyke: Urea en la sangre 0.19 grs. por mil
s s 4 orina 16.59
Volumen minute . . . . . . . . . 0.87 c¢. c.
15.42 c. ¢. de sangre limpian su tirea por minuto, que representa
el 28 % de la funcién Standard,

» »

Prueba de la fenolsulfoptaleina:
A los 40 minutos 50 %
. 30 » 5 %

Total en 70 minutos 35 %

Examen radiogrifico del corazén: los diimetros del corazép apare-
cen aumentados, los de la aorta también aumeptados, sombra de poca
densidad para-traquial derecha. Los campes pulmonares con su trama
extensamente reforzada; hilios muy ensanchados con nédulos calcifica-
dos.

Historia clinica No. 340. Sala ‘“Julidn Arce”, Cama No. 12. Diag-
néstico: Nefroangiocesclerosis, Enfermo N. N., de 53 afios de edad. Na-
tural del Callao. Raza blanca, empleado. Procede de Lima. Tiempo de
enfermedad: mes y medio.

Apamnesis.— Antecedentes hereditarios: sin importancia. Antece-
dentes personales: Como sintomas pseudourémicos ha presentado sola-
mente cefalalgias y cansancio por las maidianas al levantarse, desde el
abo 1936. Linfermcdad actual: relata el paciente que hace mes y me-
dio se le presentd otra vez la hinchazén en la pierna izquierda, que se
acentuaba en las tardes. Asi estuve un mes al cabo del cual se hinchd
la otra pterna. La referida hinchaz6u progresé rapidamente y tomé
las dos extremidades inferiores en toda su longitud, el escroto, el peue
y el abdomen. La fatiga se le hizo muy intensa; se le prescntaba al
realizar el mis minimo esfuerzo. Sus familiares le hicieron notar que
tenfa Jos lablos morados y que cuando tosfa se le intensificaba esto.
Tenia visién imprecisa de los objetos, como si se movieran. Se desper-
taba una vez en la noche con la sepsacién de falta de aire y tos coo
expectoracién mucosa abundante. Orinaba dos o tres veces en la noche,
como desde hace mucho tiempo; la orina era de litro y medio en
24 horas, mas o mevos la misma cantidad de noche que de dia. Come
estas molestias se intensificaban con el transcurso de los dias resuelve
hospitalizarse. '

Examen clinico.—Inspeccién general.—Desarrollo bueno. Actitud se-
"misentada. Estado de nutricién regular, Facies disneica. Sianosis de los
labios y de la lengua.

Aparato respiratorio: matitez del 1/3 inferior de ambos hemitérax,
con abolicién del murmullo y de las vibraciones en las mismas zonas;
algunos crepitantes en el limite de la matitez.

Aparato circulatorie: pulso regular, lleno, Arterias algo duras. Cora-
26n: choque de la punta ausente a la inspeccién y a la palpacidon. Ta-
quicardia. Resonancia del 2.° tono en el foco aértico. Tension arterial:
Mx. 22, Mn. 10, Md. 14. I. 0.4. Abdomen: globuloso, edema de la pa-
red abdominal, eirculacién venosa superficial manifiesta.
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Aparato génito-urinario: edema del escroto. Aparato locomotor: cia-
nosis de las uitas de las manos. Edemas en las extremidades inferiores.

AraAlisis complementarios,.—E. de orira: Densidad 1.023. Reaccién
dcida, Urea 21.77. Cloruros 8., Fosfatos 1.30. Serina vestigios. Urato de
sodio. Urato de amonio. Células epiteliales.

Dosaje de urea en la sangre 0.45 por mil

R. de Wassermann y de Kahn negativas,

N. G. y Hemograma de Schilling: Hematies 4.780.000. Leucocitos
10.000. Pol. neutrétilos 72. Abastonados 9. Segmentado 63. Monocitos
19. Linfocites 8.

Examen radiografico del corazén: los difimetros de] corazdén y de
los grandes vasos aparecen moderadamente aumentados; los campos
pulmonares presentan sus arborizaciones bronco-vasculares reforzadas y
sus hilios emsanchados un tanto penetrantes; las sombras lineales que
aparccen en los campos pulmonares pueden obedecer a ingurgitaciones
de los vasos.

Historia clinica No. 315. Sala ‘‘JuliAr Arce’’. Cama No. 13. Diag-
néstico: Nefroangioesclerosis berigna. Enfermo N. N., de 61 afios de
edad, natura] de Lima, de raza blanca, soltero, curtidor. Procede de Li-
ma. Tiempo de enfermedad: wun dfa. Fecha de ingreso: 7. VIII. 1938.

Anamnesis.—A. hereditarios: el padre fallecié a consecuencia de
un ‘‘ataque cerebral’’; fueron 10 hermanos, de los cuales 5 han muerto,
uno de ellos también a consecuencia de unr ‘‘ataque cerebral”. Ant.
personales: desde hace tres afios tiene por temporadas, cefalalgia in-
tensa y dolor en las regiones lumbares. Desde febrero del presente afio
ha tenido cunatro ‘‘ataques”: el primero ocurrié al levantarse de 1la
cama: gintié ahogo intenso, como s8i se asfixiara, se le obscurecié la
vista y tuvo palpitaciones cardiacas intensas; esto pasé espontineamen-
te después de upnos cuantos minutos. La segunda vez, mientras eamina-
ba, sintié cefalalgia intensz vié completamente obscure; se puso inme-
diatamente en cama y al dia siguiente estaba bienm. El tercer ataque
y el cuarto han sido similares a los anteriores. Niega enfermedades ve-
néreas. Es un gran bebedor de aguardientes desde su juventud.

Enf. actual: refiere el paciente que el dia de ayer amanecié con
niuseas y vémitos. Durante el dia estuvo tranquile, pues las molestias
mencionadas le calmaron espontineamente. A las nueve de la mnoche,
cuando se gdisponia a acostarse, sintié temblor en las piernas, scusacién
intensa de asfixia, como 8i se ahogase, palpitaciones cardiacas y el cuer-
po se le puso ‘‘ecomo de mieve’’. Fué counducido a la Asistencia Publica,
donde Ie hicieron una sangria de 300 c. c¢. Luego fué remitido a este
Hospital. Desde la upa de la mafhana se sicute bien.

Examen clinico.—Facies intranquila, algo cianética. Iengua sabu-
rral. Ingurgitacién de los vasos del cuello. Pulmones: submatitez en la
base de ambos hemitérax, con vibraciones conservadas. Estertores cre-
pitantes en ambas bases; roncantes diseminados. Aparato ecirculatorio:
pulso lleno, regular frecuente. Arterias poco depresibles. Corazén: el
choque de la punta uwo se determina ni a la inspeccién ni a la palpa-
cién, Taquicardia resonancia del 2.° tono en el foco aértico. Extremida-
des inferiores: edema en las partes declives de los muslos y en los
maleolos. Tensién arterial, en la arteria humeral derecba: Mx. 24 Mn,
11. Tensién media dinimica 14, I. (.6.

Anilisis complementarios—N. globular y hemograma de Sechilling:
hematies 3.060.000. Leucocitos 8.900. Pol. neutréfilos 53. Abastomados
2. Segmentados 51. Eosinéfilos 1. Monocitos 16. Linfoeitos 30.—Dosaje
de tGirea en la sangre: grs. (.37 por mil—A. de orina: densidad 1.016.
Reaceibn alealina. Urea 10.88. Cloruros 9.50. Fosfatos 0.60, No hay ele-
mentos anormales. R. de Wassermann y Kahn en la sangre: negativas.
Examen radiogrifico del corazén y grandes vasos: Los didmetros del
corazén aparecen ligeramente aumentados. Los de la aorta, en su caya-
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do, aumentados y como c¢nsanchados hacia la izquierda. Los campos
pulmonares con su trama reforzada.

Historia clinica No. 268. Sala ‘‘Julidn Arce’’. Cama No. 28. Diag-
néstico: Nefroangioesclerosis benigna. Hemiplejia. Fecha de inmgreso 28.
VI. 1938. Enfermo N. N, de 48 afdos de edad, raza mestiza, soltero,
natural de Hudnuco. Procedencia Lima. Ocupacién mayordomo.

Anamnesis.—A. hereditarios: padre fallecido a consecuencia de un
‘“ataque cerebral’’; fué alcohélico. A. personales: desde bace 2 meses
padece de mareos, adormecimiento de la pierna y brazo izquierdos, ca-
lambres en los mismos. E. actual: Ingresa al servicio porque el 24 del
pte. mes tuvo sensacién de enfriamiento y de adormecimiento en la pier-
na y brazo izguierdos; transcurridos 5 minutos cayd bruscamente con
pérdida del comocimiento, quedando con impotencia funcional de las ex-
tremidades izquierdas,

Examen clinico.—Inspeccién: desvincién de la comisura labial a
la derecha; surco naso-geneano derecho lcvantado. Hemiplejia izquier-
da con disereta hipertonia. Aparato circulatorio: pulso regular, lleno.
Arterias duras disecadas. Corazéu: reforzamiento del 2.° tono en el 2.°
espacio intercostal derecho. T. arterial: Mx, 23, Mn, 12, Md. 16, 1. 0.6.

Eximenes complementarios.—E. radiogrifico del corazénm y grandes
vasos: aumento de volumen de la sombra cardiaca, especialmente en
el didmetro longitudival. El ecayado adrtico se muestra ligeramente en-
grosado.—Andlisis de orina: densidad 1037, Reaccién Acida. Banda de
urobilina, Urea 30 grs. Cloruros 3.50. Fosfatos 1.30. Serina vestigios.
Urobilina hay. Células epiteliales. Urato de sodio y de amonio.—N. G. y
Hemograma de Schilling: Hematies 4.020.000. Leucocitos 9.800. Pol. neu-
tréfilos 78, Abs. 8. Seg. 70. Monocitos 8. Linfocitos 14.—Dosaje de tirea
en la sangre: 0.40 por mil.—R. de Wassermann y Kahn negativas.—R.
de Van den Bergh: dirccta: negativa; indirecta: positiva débil

Historfa clinica No. 173, Sala ‘‘Julifin Arce’’. Cama No. 39. Diag-
néstico: Nefroangioesclerosis, Fecha de ingreso: 1. V. 1939. Enfermo
N. N,, de 5n afios de edad. Raza negra. Casado. Natural de Lima. Pro-
cedencia Lima. Ocupacién pintor y albainil. Tiempo de enfermedad 8 me-
ses,

Anamnesis.—A. H.: sin importancia. A. P.: niega todo antocedente
patoldégico. Bebe moderadamente; fuma mucho.—E. actual: Este enfer-
mo ingresa al servicio por manifestaciones pseudourémicas, tales como
mareos repctidos, sensacién de’ moscas velantes, vértigos, que se acom-
pafian de caida del enfermo: dificultad en la pronunciacién de algu-
nas palabras. Cansancip general y decaimiento de }a memoria,

Examen clinico.—Aparato respiratorio: respiracién soplante en am-
bos vértices, roncantes diseminados.—Aparato circulatorio: pulso regu-
lar, lleno, 82 al minuto. Arterias duras disecadas. T. arterial: Mx. 22,
Mn, 14, Md. 19, T. 0.7. Corazén: La punta late a nivel del 6.° espacio
intercostal, por fuera de la Jinea medio-clavicular. Chogue amplio de
Ia punta. Area de macicez cardiaca aumentada. Resopancia del seguundo
tono eun el foco adrtico. Hipocondrie izquierdo: bazo hipertrofiado a
la percusién.

Eximenes complementarios.—Analisis de orina: densidad 1.016.
Reaccion 4cida. Urea 15.37. Cloruros 5 grs. Fosfatos 1 gr. Serina vesti-
gios. Leucocitos, Urato de sodio. Células epiteliales.—Dosaje de trea
en la sangre: 0.27 por mil—Numeracién globular y hemograma de
Schilling: Hematies 8.440.000. Leucocitos 5.900. Pol. neutr6filos 78.
Abastonados 1. Segmentados 77. Eosinéfilos 9. Monocitos 6. Linfocitos
7.—Reaccién de Wassermann y Kahn: negativas.—Examen de esputo:
estafilococos. Neumococos. Bacilos Gram positivos y negativos. Bacilo
de Koch: no se encuentra.—Consultorio de oido, pariz, garganta: Pé-
lipos nasales y laringitis catarral.—Tiempo de sangria: 1 %% minutos.—
Tiempo de coagulacién 7 minutos.
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Historia clinica No. 252. Sala ‘‘Julidn Arce”, Cama No. 40. Diag-
néstico: Neifroangiocsclerosis. Diabetes. Enfermo N, N., de 75 aifios.
E. C.: viudo. Natural de Arequipa. Procedencia: Huarochiri, Ocupacién:
agrieultor.

Anamnesis.—A. H.: E] paciente tiene una nieta que es ‘‘paralitica’’,
A, P.: Ha presentado sintormeas pseudourémicos desde la edad de 45
anos, cefalalgias matutinas, mareos, zumbidos de ofdos, vértigos, sen-
sacidon de centelleos en el campo visual, calambres en las extremida-
des inferiores y superiores. E. actual: Hace 20 dfas observa unag man-
chas obscuras violaceas en la parte superior y cara interna de los mus-
los, regién glitea y las piernas. Tiene también dolor al nivel del isqueon
Yy en la regién lumbar derecha: cansancio y sensacién de falta de aire
al menor esfuerzo; edema en las extremidades inferiores, el que desa-
parece por las moches, Orina litro y medio en 24 horas, de aspecto cla-
ro y meloso, dice el paciente, mucho més de noche que de dia. Apetito
exagerado. Sed aumenta de vez en cuando.

Examen clinico.—Inspeccién general: enfermo con paniculo adipo-
so exagerado en lag partes declives de las extremidades inferiores. Man-
chas equiméticas de regular extensién en la parte superior de la cara
anterior de ambos muslos, en la Tegién glitea derecha, rodilla y pier-
pa izquierda.—Ojos: pérdida de la visién en el ojo izquierdo, pupilas
en miosis.—Térax: manchas hipercrémicas diseminadas en la parte pos-
terior. Tdérax en tonel.—Aparato respiratorio: roncantes y sibilantes
diseminados en ambos campos pulmonares, crepitantes en ambas bases.
Aparato circulatorio: pulso regular, lleno. Arterias duras sinuosas. Co-
razén: no se determina el latido de la punta a la inspeccién ni a la
palpacién. Tonos cardiacos poco audibles sobre todo en la punta; uno
que otro extrasistole. Tensién arterial: Mx. 23, Mn. 13, Md. 16. 1. 0.7.
—Aparato génito-urinario: aumento de la bolsa escrotal la que pre-
senta una cicatriz operatoria.—Aparato locomotor: seumsacién subjetiva
de embotamiento de las manos; disminucién de la fuerza en las mismas.

Eximenes complementarios:—Examen radiogrifico del corazén y
grandes vasos: Los didmetros del corazén y de los grandes vasos fuer-
temente aumentados; velo en las mitades inferiores de los dos cam-
pos pulmonares; arborizaciones bronco-vasculares depsas y engrosadas,
que pueden obedecer a ingurgitaciones.—Numeracién globular y homo-
grama de Schilling: bematies 3.780.000. Leucocitos 4.900, Pol. neutréfi-
los 69. Abs, 4. Seg. 65. Eosinéfilos 6. Baséfilos 1. Monocitos 2. Linfo-
citos 22.—An4lisis de orina: densidad 1.020. Reaccién 4cida. Urea 12.81.
Cloruros 12.50. TFosfatos 0.30. Serina vestigios. Urato de sodio. Células .
epiteliales.—Dosaje de Urea en la sangre: 0.30 por mil—Examen de
fondo de ojo: Ojo derecho: visi6n disminnida por secuelas de antigua
iritis. Halo peripapilar de retinitis arterioesclerosa. Ojo izquierdo: an-
tigua iritis con seclusidén pupilar, y pérdida completa de la visién.—
Dosaje de glucosa en la sangre: 1 gr. por mril.

Prueba de la glucemia provoecada,

ot

A 0,60 por mil 307
B 1,32 ,, 1207
C 1,80 , 1,80’
i L7 ,, , 2,407

Dosaje de glucosa en la orina: em ninguna muestra se eneomtr glu-
cosa.
R. de Wassermann er la sangre: pegativa.

Higtorfa clinica No. 209. Sala ‘‘Julidn Arce’”. Cama No. 5. Diagnés-
tico: Nefroangioesclerosis. Arterioesclerosis. Enfermo de 70 afios, de ra-
za mnegra, casado. Natural de Moro. Proocedencia Lima. Ocupacién al-
baiil.

Anamnesis,—A. personales; Este enfermo ha presentado sinto-
mas pseudourémicos desde Ia edad de 45 afios: mareos, obscurecimiem-
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to de la visién que le duraba pocos minutos, sensacién de moscas vo-
lantes, pesadez de cabeza por las mafianas, (Por aquella misma época
tenia disnea de esfuerzo y palpitaciones precordiales). Bebe, fuma y
hace uso de coca moderadamente. Chancro hace més o menos 20 ailos.

Enfermedad actual: Hace 6 dfas tuvo por la tarde malestar gene-
Tal por espacio de 4 horas, luego sensacién de enfriumiento en todo
el hemicuerpo izquierdo, sentia el pie del mismo lado como si estuviera
batiado de agua fria; despuds se agregé adormecimiento de las extre-
midades izquierdas y pequefias counvulsiones de las mismas; al mismo
tiempo dificultad para pronunciar las palabras. Estos sintomas se han
acentuado en los dias siguientes. Actualmente dice el enfermo que no
tiene fuerzas en las extremidades izquierdas, estdin como adormecidas;
tiene semsacién de dureza en la cara del mismo lado.

Examen clinico.—Inspeceién gencral: estado de putricién bueno. El
enfermo presenta pequefios movimientos involuntarios de los musculos
de los labios y de algunos otros musculos de la cara. Aparato circulato-
rio: Pulso irregular, amplio. Arterias duras, flexuosas. Tensién arterial:
Mx. 24, Mn. 12, Md. 15, I. 0.12. Corazén: La punta late en el quinto
espacio intercostal por fuera de la linea medio-clavicular; choque en
ciipula. de Ja punta, Tonos: los cardiacos irregulares a grandes interva-
los. Sistema linf4tico: ganglios inguinocrurales aumentados de volumen,
movibles sobre los planos profundos, libres de la piel, indoloros. Ganglios
axilares con los mismos caracteres.—Aparato locomotor: Hiperqueratosis
de la piel de los pies y piernas. Sistema nervioso: Hemiparesia izquier-
da. .

Eximenes complementarios.—A. de orina: Densidad 1.016. Reaccidén
dcida. Urea 14.09. Cloruros 7.50. Fosfatos 0.90. No hay blemeutos anor-
males.—Dosaje de drea en la sangre. 0.45 por mil.—R. de Wassermann
en la sagre: Positiva - 4.

N. G. y Hemograma de Schilling: Hematies 3.960.000. Leucocitos
9.900. Pol. neutréfilos 74. Abs. 4. Seg. 70. Eosinéfilos 4. Monocitos 4.
Linfocitos 186,

Historia clinica No. 353. Sala ‘‘Julifn Arce”. Cama No. 34. Diag-
néstico: Nefroangioesclerosis. Bronquitis aguda. Enfermo N. N., de 60
afios, raza mestiza, viudo, natural de Casma. Procede de Chacracerro.
Ocupacién sastre. Tiempo de enfermedad 8 dias,

Anamnesis.—A. H.: sin importancia. A. P.: euntre los sintomas pseu-
dourémicos presenta desde hace 10 afos, cefalalgias matntinas y a
veces pocturnas, sensacién de enfriamiento y de embotamiento en la
mano derecha; zumbido de oidos, calambres en las pantorrillas. Presenta
‘también dolores precordiales, cansancio y disnea de esfuerzo, Bebe y
fuma discretamente. Enfermedad actual: comienza hace 8 dias con ma-
lestar general anorexia, tos con expectoracién blanquecina que luego se
torna en verde amarillenta; fiebre continua. Asf ba estado todos los
dias siguientes, por lo que resuelve hospitalizarse. Hoy dia tiene ademés
ligeros dolores precordiales y dificultad regpiratoria.

Examen clinico.—Aparato respiratorio: disercta submatitez en Ja
base del hemitérax derecho con abundantes estertores subcrepitantes;
roncantes y sibilantes en ambos campos pulmonares. Tos con cxpecto-
racién mucopurulenta.—Aparato circulatorio: pulso regular, frecuente,
Neno. Arterias duras disecadas, sinuosas. Tensién arterial: Mx. 20, Mn.
10, Md. 12, T. 0.5. Corazbén: choque de la punta a nivel Jdel quinto espa-
cio intercostal izquierdo, sobre la linea medio-clavicular; taquicardia;
tonos reforzados en la punta; reforzamiento del segundo tono en el sc-
gundo espacio intercostal izquierdo,

Andlisis complementarios.—A. de orina: densidad 1.026. Reaccién
fcida. B. de urobilina. Urea 21.13. Cloruros 2 grs. Fosfatos 1.20. Serina
trazas. Urobilina hay. Leucocitos. Células epiteliales. Urato de sodio.
Cilindros granulosoa.

D. de trea en la sangre 0.37 por mil.—N. G. y Hemograma de

17
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Schilling: Hematies 3.040.000. Leucocitos 8.900. Pol. neutréfilos 72. Abs.
8. Seg. 64. FEosindfilos 2. Monocitos 6. Linfocitos 20. AnAlisis de es-
puto: no se encuentra el bacilo de Koch.

Higtorla clinica No. 296. Sala ‘‘Julidn Arce’’. Cama No. 51. Diag-
néstico: Nefroangioesclerosis. Hemiplejia derecha. Fecha de ingreso
25 VII 1939. N. N, de 60 afios de edad, mestizo, soltero. Lugar de na-
cimiento Huancavelica. Procedencia Lima. Tiempo de enfermedad *3
dias.

Apamnesis.—Antecedentes hereditarios: sin importancia.—Antece-
dentes personales: desde bhace 2 afios aproximadamente tiene mareos,
empafiamiento momentdneo de la visién, cefalalgias, hormigueos en la
pierna derecha, adormecimiento de Ja mano derecha. Bebe, fuma y abu-
sa de la coca. Tuvo chanero en su jnventud. Enfermedad actual: Re-
fiere un pariente del enfermo que la enfermedad de ¢ste ha comenzado
hace tres dias con sensacién de calambre en la mano derecha y que pos-
teriormente también la tenia en el brazo del mismo lado; estando asi,
ayer ha amanecido sin poder emitir palabra alguna ni movilizar sus
miembros derechos, por lo que es conducido a este servicio,

Examen clinico.—Aparato circulatorio: pulso regular, amplio; ar-
terias duras, disecadas; tensién arterial: Mx. 18 Mn. 9, Md. 11, T. 0.2.
Corazdén: choque de la punta no se determina ni a la inspeceidén ni a la
palpacién; drca de macicez cardiaca aumentada; resonancia del segun-
do touo, en el segundo espacio intercostal derecho.—Ixamen del sistema
nervioso: hemiplcejia derecha.

Eximenes complementarios.—N, G. y Hemograma de Schilling: he-
matfes 3.980.000; Leucocitos 5.100; Pol. neutréfilos 84, abs. 2, scg. 82,
monocitos 7, linfocitos 9.—Andlisis de orina: densidad 1.021, rcaceién
dcida, drea 19.85, cloruros 3, fosfatos 0.40. No hay elementos aror-
males. Examen del sedimento: dcido urico, células epiteliales.—R. de
Wassermann y Kahn: negativas—Dosaje de firea en la sangre: 0,27
por mil.

Historia clinica No. 390. Sala ‘‘JuliAn Avrce’’. Cama No. 13. Diag-
néstico: Nefroangioesclerosis benigna. Enfermo N. N, de 55 afios de edad.
Raza mestiza. Casado, Natural y procedente de Cochachincha. Ocupacién:
pirotécnico. Fecha de ivgreso 8. VII. 37.

Anamnesis.—A. H.: sin importancia. A. P.: ha presentado sioto-
mas pseudourémicos: escotomas centellantes, zumbido de oidos y cefa-
lalgias., Hace uso de alcobol, tabaco y coca. Enfermedad actual: En
enero del presente afio se inicia la enfermedad con visién de puntog
luminosos en el espacio, dolor disereto en ambas regiones lumbares; des-
pués de 2 o 3 dias nota que se le hinchan los pies y maleolos, lo
que aumentaba con el cjercicio y disminuja con el reposo, pero sin lle-
gar a desaparecer totalmente. Asimismo, dice que se cansaba al cami-
nar o al realizar su trabajo. En fcbrero se afadieron a los sintomas ano-
tados calambres en los musculos de las pantorrillas, en las manos y en
los miisculos del abdomen, algunas veces con sensacidon de distension del
cpigastrio, En marzo, el edema progresd tomando los micmbros infe-
riores troneo y cara, disminuyendo el volumen de orina de las 24 horas
a menos de 1 litro. Ticne constantenente fatiga y cawvsancio al cami-
nar.

Examen clinico.—Desarrollo normal, cstado de nutricién regnlar,
facies edematosa, piel pélida con edemas geveralizados; lengua sabu-
rrosa, dicntes en mal estado de conservacidn,

Aparato respiratorio: submatitez cn ambas bases pulmonares, mas
acentuada en la derecha, disminueién (e las vibraciones y ecrepitantes
en las mismas, ligera respiracién soplante en el tercio superior del he-
mitérax izquierdo, con broncofonia. Aparato circulatorio: pulso regular,
amplio, poco depresible; arterias algo duras; tensidn arterial: Mx. 20,
Mno. 15, Md. 18, L 0.6; tensién venosa: 29 c. c¢. al agua. Después del
tratamiento la temsién arterial fué: Mx. 16, Mn. 9, Md. 15, 1. 0.8. Co-
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razén: no se determina el Jatido de la punta ni a2 la inspeceién ni a Ja
palpacién; taquicardiz; resonancia del scgundo tono en la base. Abdo-
men: matitez en las fosas ilfacas y flancos, desplazable con el cambio de
posiciép.~—Aparato locomotor: edema blando indoloro en los pies, pier-
nas y muslos.

Eximenes complementarios.—Orina: densidad 1.020, reaccién 4cida,
banda de urobilina, drea 12 grs. 17, cloruros 13 grs. fosfatos 0.40. Se-
rina 2 grs. 0.9 por 1.000; globulina hay; sangre hay.

Examen microscépico del sedimento: hematfes abundantes, Lenco-
citos. Urato de sodio. Cilindros granulosos. Células epiteliales. Tiempo
de sangria: 4 minutos, Tiempo de coagulacién: 15 mivutos.

N. G. y Hemograma de Schilling: hematies 2.600.000. Leucoeitos
6.900. Pol. neutréfilos 74 %. Abs. 2. Seg. 72. Eosinéfilos 8. Monoecitos 2.
Linfocitos 16.

Dosuje de urca cn la saungre 0.52 por mil

Examen de fondo de ojo: disereta retinitis caracterizada por la
presencia de pequeias hemorragias. Agudeza visual central mormal,

R. Wassermann y de Kahp en la sangre: negativas.

Prueba de V. Slyke: Volumen al minuto 2 ce. Urea en la sangre 90
miligramos %.~—Uvrea ep Ja orina 1.50 miligramos %. Tuopcién renal
54.2 Y.

Historia Clinica No. 971. Serie L. Sala ‘“Julifn Arce’’. Cama No.
12. Diagndéstico: nefroangioesclirosis benigna. Fecha de ingreso: 28. IV.
1937. Enfermo N, N., de 70 afios de edad, Viudo. Natural de FPisco.
Ocupneibn agricultor,

Anamnesis.—A. hereditarios: los padres han fallecido, ambos por
afeccién cardfaca.—A. personales: Desde la edad de 45 afios dice tener
mala mcmoria, Desde 1930 hasta el mes de marzo del ano pasado ha
tenido de vez en cuando cansancio y fatiga al eaminar o al realizar sn
trabajo dioriamente; obscurecimientos transitorios de la visi6n, mareos,
cefalalgia que a veces le duraba 8 dias. Asimismo dice que durante este
lapso de tiempo muchas veces ha tenido dolor poco intenso y sepsacidn
de peso en la regién del epigastrio inmediatamente después de tomar
alimentos. Algunas veces ha tenido insomnio y otras veces, en la noche,
después de haber dormido 2 o 3 horas despertaba bruscamente con sen-
sacién de falta de aire v dificultad para respirar, por lo que temia que
mauntenerse algln tiempo sentado sobre Ja cama para sentirse mejor;
después sc¢ le presentaba tos con expectoracién blanquecina y espumosa.
Desde marzo del afio pasado se acentuaron los mareos, la cefalalgia,
el cansancio al caminar o al realizar el menor esfuerzo y ademés se
Je presentaban palpitaciones, sensacién dc opresién en el térax y tos
con expectoracién espumosa y blanquecina. Mejor6 guardando reposo.
Desde hace 6 afios orina 3 veces en la noche y 5 a 6 en el dia er
cantidad mis o menos de litro y medio, siendo el volumen del dia ma-
yor que el de la noche. Extreiimiento desde bace muchos afios. Gono-
rrea a los 15 nfos. Niega chancro. Bebe y fuma morderadamente.

Enfermedad actual: refiere el cnfermo que desde hace 3 meses
tiene nuevamente mareos, cefalalgia, sensacién de falta de aire por
Jas noches; ademés dolor poco intenso en el epigastrio, después de inge-
rir alimentos; sensacién de quc los alimentos se le dctieven al nivel de
la regi6éo retroesternal. Estos sivfomas contimian hasta hoy, principal-
mente la opresién precordial, palpitaciones y disnea nocturma, lo que
motiva su hospitalizacién.

Examen clinico.—Aparato respiratorio: disereta sub-matitez en la
base del hemitérax jzquierdo con disminucién de Jas vibraciones; algu-
nos estertores crepitantes eu ambas bases. Roondantes diseminados.—
Aparato circulatorio: pulso lleno, regular, poco depresible. Arterias du-
ras algo disecadas. Corazén: la punta late en el séptimo espacio inter-
costal, al nivel de linea axilar anterior; choque amplio de la punta.
Aumento del idrea de matitez cardfaca. Soplo sistélico de la punta; ta-



316 ANALES DE LA FACULTAD

quicardia. Resonancia del segundo tomo en el segundo espacio inter-
costal derecho. Tensién arterial: Mx. 21, Mn. 10, Md. 13. I. 0.4.

Ex4imenes complementarios.—N. G. y Hemograma de Schilling: he-
maties 3.620.000. Leucocitos 3.900. Pol. neutréfilos 77. Abs, 4. Seg. T73.
Eosinéfilos 1. Monocitos 8. Linfocitos 14.

Dosaje de ftirea en la sangre: 0.34 por mil—An4ilisis de orina:
deusidad 1.016. Reacecidn alcalina, Urea 10.88. Cloruros 11. Fosfatos 0.80.
No hay elementos anormales. Sedimento: fosfato amdnico-magnesiano
abundante. Células epiteliales. Urato de amonio. R. de Wassermanu y
Kahn en la sangre: negativas. '

Historia clinica No. 97. Sala ‘“Julidn Arce’’. Cama No. 15. Diag-
néstico: nefroangioesclerosis. Aortitis. Fecha de ingreso 12 1TI. 38. En-
fermo N. N. de 58 afios de edad. Raza mestiza. Soltero, Natural de
Sayén. Procedencia: Hacienda Caballero. Ocupacién agricultor.

Apnamuesis.—A. bereditarios: sin importancia. A. personales: hace
3 afios presenta calambres en las pantorrillas y zumbidos de oidos. Pal-
pitaciones precordiales. Niega enfermedades venéreas. Abusa del alcohol,
tubaco y coea,

Enfermedad actual: manifiesta el paciente que hace wn afio mien-
tras caminaba sintié sibitamente opresién en la parte anterosuperior gel
térax, con sensacién de falta de aire y dolor intenso que ecomenzando
en )a region retroesterna)l se irradiaba hacia el cuello y brazo izquier-
do; esta crisis le durd 2 a 3 minutos, en que se sintié desfallecer, nue-
ddndose inmévil pero no hubo pérdida del conocimiento; pasado el ata-
que continué su trabajo habitual. Después de un mes de ecalma le
volvié el mismo cvadro clinico. A los 8 meses se le presentd por tercera
vez; desde entonces se le preseutan mis a menudo los dolores menciona-
dos aunque con menor intensidad. Pero Gltimamento ha tenido dos eri-
sis dolorosas en uu solo dia por lo que resuelve hospitalizarse.

Examen clinico.—Aparato respiratorio: estertores roncantes disemi-
nados en ambos canpos pulnionares; algunos crepitantes en las bases.—
Aparato circulatorio: pulso regular, amplio. Arterias duras disecadas
poco depresibles, Corazdén: no se determina el choque de la punta ni
a la inspecei6én ni a la palpacién. Resonancia del segundo tono en el se-
gundo espacio intercostal derecho. Tewsién arterial: Ja mixima oseila
entre 16 y 20 y la minima centre 8 y 10 respectivamente, I. 0.6.

Eximenes complementarios.—Anilisis de orina: densidad 1.016.
Reaceidun acida., Urea 13.44. Cloruros 7.50. Fosfatos 0.80. No hay ele-
mentos anormales. Sedimento: leucocitos escasos. Urato de sodio. Célu-
las epitcliales. N. G. y Hemograma de Schilling: Hematies 3.660.000. Leu-
cocitos 4.100. Pol. neutréfilos 67. Abs. 8, Seg. 59. Monocitos 6. Linfoci-
tos 26.—R. de Wassermann y Kahn: negativas.—Dosaje de trea en la
sangre: 0.19. por mil—Electrocardiograma: ritmo regular; amplitud de
T’ en el limite inferior de la normal (1 milimetro).

Historia clinica No. 302. Serie L. Sala ‘“Julidn Arce”. Cama No. 17.
Diagnéstico: ncfroangioeseclerosis benigna. Hemiplejia izquierda. Fecha
de ingreso 21 XIT. 1936. Enfermo N. N,, de 54 aifios dc edad. Raza ne-
gra. Soltero, natural de Pisco. Procedente de la Hda. Naranjal. Ocu-
pacién: agricultor,

Anamnesis.—A. H.: sin importancia. A. P.: sarampién en la infan-
cia. Paludismo a los 10 y a los 50 anos. Desde hace 8 afios ha tenido,
de vez eun cuando, discreta cefalalgia, mareos, zumbido de oidos y nau-
seas y vémitos, unas veces mucosos y otras alimenticios. Desde esta
misma fecha dice que orina algo mis de un litro en las 24 horas, de
color claro, en 2 a 3 wmicciones en la noche y 1 a 2 en el dia, siendo
el volumen de la orina de la noche mayor que la del dia. Desde el mes
de mayo de 1936 ha tenido disnea de esfuerzo de vez en cuando. En
setiembre Gltimo se acentuaron la cefalalgia, los mareos, niuseas y voé-
mitos ailmenticios y tuvo varias deposiciones sueltas al dia, discreta
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fatiga y palpitaciones nocturnas, por todo lo cual se hospitalizé en Ja
Sala ‘“‘San Jasé’’ de este Hospital, salicudo, después de 14 dias, me-
jorado. Chancro a los 30 afios, Bebe y fuma con moderacién. Enferme-
dad actual: encontrindose en buenas condiciones, el 20 de diciembre,
al levantarse por la mafiana tuvo nfuseas y vémitos mucosos, mareos
y, al tratar de caminar, tuvo dificultad para hacerlo porque sentia las
piernas ‘‘flojas y pesadas’’, quiso caminar apoyado sobre la cama pero
cayé al suelo perdiendo el conocimiento, de donde fué recogido por sus
familiares y, pocas horas después, trajido a este Hospital,

Examen clinico.~—Inspeccién general: desarrollo bueno, Estado de
nutricién conservado, Desviacién de la comisura bucal a la derecha.
Surco nasogeniano izquierdo borrado.—Aparato circulatorio: pulso, re-
gular, lleno, frecuente. Arterias duras. Tensién arterial: Mx, 25, Mn. 12.
Md. 16. I. 0.7. Corazén: la puuta late en el sexto espacio intercostal,
por fuera de l1a linea medio-clavicular. Resonancia del segundo tono emn
el segundo espacio intercostal derecho.—Aparato locomotor: paralisis del
miembro- inferior izquierdo y del miembro superior del mismo lade.

Exémenes complementarios.— Anélisis de orina: densidad 1.025. Reae-
¢ién deida. Urea 37.74, Cloruros 5 grs. Fosfatos 1.50. Serina vestigios.
Indican hay—Secdimento: urato de sodio. Células epiteliales. Leucocitos
escasos.—Dosaje de trea en la sangre: 0.60 por mil.—Reaccién de Was-
sermann y Kahn en la sangre: negativas—N. G. y Hemograma de
Schilling: hematfes 3.080.000. Leucocitos 12.100. Pol. neutréfilos 88.
Abs. 2. Seg. 86. Monocitos 8. Linfocitos 4.—R. Wassermann en e} li-
quido c¢éfalo-raquideo: negativa,

Historia clinica No. 20. Serie L. Sala ‘‘Julidn Arce”. Cama No. 24.
Diagndstico: nefroangioesclerosis benigna. Fecha de ingreso 26. XII.
1936. Enfermo N. N, de 61 aiios de edad. Raza mestiza. Casado. Natural
de Chiclayo. Procedencia Lima. Ocupacién industrial.

Anamnesis.—A. H.: sin importancia, A. P.: paludismo hace 10
ajios. Broncomeumonia hace 1 ano. Desde la cdad de 48 ados padece
de vez cen cuando de calambres en las extremidades inferiores, cefa-
lalgias y dolores lumbares. Niega enfermedades venéreas. Abusa de las
bebidas aleohdlicas.

Enfermedad actual: ingresa al servicio por manifestaciones gastro-
intestinales.

Examen clinico.—Inspeccién general: desarrollo normal. Péarpados
edematosos. Legua saburral. Dientes en mal estado de conservaciébn.—
Aparato respiratorio: uno gque otro romeante.—Aparato circulatorio: pul-
so regular, lleno, poco depresible. Arterias duras. Corazén: no se deter
mina el latido ile la punta ni a la inspeccién ni a la palpacién. Resonan-
cia del scgundo tono en el scgundo espaeio intercostal dereeho.—Tensidn
arvterial: Mx. 20, Mn. 10, Md, 13. I. 0.7.—Abdomen: discreta resistencia
en la pared abdominal al nivel Adel epigastrio e hipocondrio derecho.—
Extremidades inferiores: discreto edema en las partes declives de los
muslos.

Examenes complementariog.—Anilisis de orina: densidad 1.016.
Reaceidn acida. Urea 17.93. Cloruros 11.50. Fosfatos 1.20. No hay ele-
mentos anormales—TD'osaje de trea en la sangre: 0.19 por mil.—Reae-
cién Ge van den Bergh: Dirceta negativa. Indirecta positiva débil. N, G.
y Hemograma de Schilling: hematics 3.300.000. Leucocitos 7.900. Pol.
neutr6filos 86, Abs. 2. Seg. 0. Losinéfilos 2. Bastfilos 0. Monocitos 2.
Linfocitos 10.

Historia clinica No. 574, Serie L. Sala ‘“Julidn Arce’’. Cama 15.
Diaghnoéstico: nefroangioesclerosis benigna. Fecha de ingreso 22 XII. 1937,
Epfermo N. N., de 52 afos de edad. Raza wmestiza. Lugar de naci-
miento y procedencia: Lima. Ocupacién empleado.

Anamnesis.—Este enfermo ba presentado como sintomas pseudouré-
micos solamente calambres ea las pautorrillas y amaurosis pasajeras;
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los que se repetian frecuentemente desde hace 5 afios. Ingresa al ser-
vicio econ sintomas de enteritis acompaiados de calambres abdominales.

Examen clinico.—Aparato circulatorio: pulso, regular, lleno, poce
depresible. Arterias duras disecadas sinuosas. Tengién arterial: Mx. 21,
Mn. 10, Md. 11. I. 0.7—Corazén: choque de la punta en el quinto es-
pacio intercostal por fuera de la linea medio-clavicular. Reforzamicnte
del segundo tono en el foco adrtico.

Eximenes complementarios.—Dosaje de Grca en Ja sangre: 0.66 por
mil. N. G. y Hemograma de Schilling: hematies 3.080.000. Leucocitos
9.800. Pol. neutréfilos 69. Abs. 12, Seg. 57. Monocitos 8. Linfocitos 22.
— An4lisis de orina: demsidad 1.020. Reaccidn 4cida. Urea 22.4I. Cloru-
ros 2.50 Fosfatos 0.80. Serina trazas. lndicidn bay. Sedimento: leucoci-
tos abundantes. Células epiteliales, Uratos de sodio y amonlio.

Historia clinica No. 415. Serie L. Sala ‘“Sala Julidn Arce’’. Cama
No. 6. Diagnéstico: nefroangioesclerosis benigna. Eunfermo N. N, de
63 afios de edad. Raza blanca. Soltero. Ocupacidn: tejedor. Proccdencia
Vitarte

Anamnuesis.—A. H.: el padre ha fallecido a consecuencia de una
afeccién del corazén. A. P.: desde hace 10 afios presenta manifestacioncs
parestésicas de localizacién predominantemente en el lado derecho de
su cuerpo, sensacién de ardor, hormigueos y adormecimiento. Hace 4
afios perdié sibitamente el conocimiento por breves instantes, quedando
con disereta impotencia funcional de las extremidades derechas, Bebe
y fuma.

Enfermedad getual: ingresa al servicio por trastornos dispépticos
y cefalalgia.

Examen cfnico.—Aparato circulatorio: pulse, regular, lleno, pocw
depresible. Arterias algo duras.—Tensién arterial: Mx. 18, Mn. 9, Md. 13.
1. 0. 4—Corazén: no se determina la punta ni a la inspeceién ni a la
palpacién, Area de macicez cardiaca absoluta aumcntada. Tonos cardia-
cos fuertes, sobre todo en el foco aértico.—Sistema nervioso: Hemipare-
sia residual derecha.

Eximenes complementarios.—Dosaje de drea en la sangre: 0.51 por
mil—Orina: densidad 1.020, Reacciép 4cida. Urea 15.37, Cloruros 3.50.
Fosfatos 0.70.—R. de Wasserman en Ja sangre: uegativa.

N. G. y Hemograma de Schilling: Hematies 3.730.000. Leucocitos
9.400. Pol. neutrdfilos 80. Abs, 16. Seg. 64, Monocitos 8, Linfocitos 12.
—Examen de heces: no se epcuentran parfsitos.—IExamen de ojos: dis-
minucién Qe la visi6én por epacificacién del cristalimo, mdis acentuada
en el ojo izquierdo.

Historia clinica No. 168. Serie L. Sala “‘Julidn Arce’’, Cama No.
28. Diagnéstico: nefroangioesclerosis benigma, Enfermo N. N, edad
52 afnos. Tiempo de cnfermedad: 9 meses.

Anamnesis.—Este enfermo ingresa al servicio por manifestaciones
pseudourémicas: adormecimientos en la regiém occipital y en las pier
nag, calambres en éstos Gltimos; contracciones violentas y momentineas
de varios grupos museculares de Tos miembros inferiores, a veces duran-
te el suefio; semsacién de frie em la parte posterier del térax y en lo3
pies.
Examen clfnico.—Aparato circulatorio: pulso, regular, Tewo, poco
depresible. Arterias duras y sinuosas. Tensién arterial: Mx, 18, Mn. 8,
Md. 12, I. 0.2. Corazén: No se percibe el latido de la punta pi a la ins-
peccién ni a la palpacién. Resonancia del segundo tono en el segundo
espacio intercostal derecho.

Eximenes complementarios.—Todog los anilisis del Laboratorio son
normales,

Historia clinica No. 73, Serie H. Sala ‘‘Julidn Arce”. Cama No. 12.
Diagnéstieor nefroangioesclerosis benigma. Fecha de ingreso: 9. I, 193&
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Tiempo de eafermedad 2 afies. Enfermo N. N. de 50 afios, mestizo,
albaifiil,

Anamnesis.—Xste enfermo presents desde hace 2 afios mareos, as-
tenia, zumbide de efdes, sintomas que se repiten frecuentemente. In-
gresa al servicio con manifestaciones de insuficiencia cardiaca.

Examen <linico.—Al examen c¢linico se constatd lo siguiente: tensién
arterial: Mx. 17, M=n. 13, I. 0.2. Pulso amplio, frecuente, poco depresi-
ble, Arterias flexuosas. Corazdén: Resomancia del segundo tono em el
foco adrtico.

ExAimenes complementarios: han sido normales.

Historia clinica No. 278. Serie H. Sala ‘‘Julidn Arce’”. Cama No.
38. Diagndstico: nefroangioesclerosis benigna., Fecha de ingreso: 14.
VI. 35. Enfermo N. N.; de 60 afios de edad.

Anamnesis,—A. h.: sin importancia. A. p.: sarampién en la infan-
<¢ia, Chancro a los 35 afios. Gonorrea a los 40 ados. Hace uso frecuente
-de alcobol y tabaco. Desde hace 8 afios padece de opresién precordial
de duracién momentanea, cefaleas matutinas, empafiamiento transitorio
de la visidn y dolores de la regién lumbar derecha. Posteriormente ha
tenido edemas en los pies y piernas, disnea de esfuerzo.—Enfermedad
actual: ingresa porque hace 5 dias tuvo bruscamente dolor intenso en
cn flanco derecho, con irradiacién hacia la regién lumbar del mismo
lado y sensacién de abaloramiento en el sitio del dolor; esta erisis
le duré 3 horas, calméindole esponténeamente; se acompaid también gde
alteraciones visuales: manchas negras en el campo visnal y empafiamien-
to de la visién. Durante ese dia mo tuve evaeuacién intestinal.

Examen clinico.—Pulmones: alguunos estertores roncantes; crepitan-
tes en las bases.—Aparato circulatorio: Ja punta late en el sexto espa-
cio intercostal al nivel de la linea medio-clavicular. Resonancia dJel
segundo tomo en el foco adrtico. Discreta taquicardia., Pulso, regular de
mediuna amplitad, poco depresible. Arterias algo duras, Tensién arte-
Tial: Mx. 20, Ma. 10, I. 0.5.—Abdomen: hipersonoridad en el flanco
derecho; dolor subjetivo en la misma zona. Bazo hipertrofiado a la per-
cusion.

Anilisis complementarios.—Todos tos analisis han sido normales.

Historia clinica No. 398. Serie H. Sala *‘Juliin Arce’’. Cama No.
4. Diagoéstico: nefroamgioesclerssis benigna. Hemorragia cerebral. En-
fermo N. N., de 45 ailios de edad, de raza mestiza, agricultor,

Este enfermo ba presentado en sus antecedcntes, en muehag opor-
‘tunidades pérdidas Druscas y momentineas de la covciencia; finalmen-
te, un verdadero ictus gue determind su muerte.

Historia clinica No, 260. Serie II. Sala *“Julidin Arce”’. Cama No. 6.
Diagnéstico: nefroangioeselerosis. Enfermo N. N., de 62 aiios de edad.
Natural y procedente de Lima. Owpacidn: herrero.

Anamnuesis.—A. H.: padre muerfo a consecuencia de hemorragia ce-
rebral. A. P.: viruela en 'su infancia, niega enfermedades venéreas. Ha-
ce uso frecuente de aleohol ¥ tabaco.

Hace 8 meses después de almerzar tuvo pesadez en la regién epi-
gistrica, seguida de dolor intenso de la misma zona con sensacidon de
balonamiento del vientrc; inmediatamente después tuvoe un 4acceso comn-
vulsivo precedido de sensacidn vertiginvosa y cefalea frontal, Bn mayo
de 1934, prescnté e) siguiente cundro: después de una caminata sintid
opresién precordial, palpitaciones y momentinea pérdida del equilibrio.
—FEnfermedad actual: Ingresa al servicio porque tiene cefahalgia, do-
lores lumbares, constipaciéun intestinal, dolor epigastrico.

Bxamen clinico.—Aparato circulatorio: pulso, con arritmia extrasis-
téGica, bradisfigmia, lleno. Avterias duras.

Corazén: La punta late en el séptimo espacio intercostal por fuera
<le 1a linea medio-elavicular,
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Bradieardia: resonancia del segundo tono en el segundo espacio in-
tercostal izquierdo, Tensién artevial: Mx. 23; Mn. 10. Md. 16. 1. 0.7. Re-
flejos osteotendineos: estin aumentados.

An4lisis complementarios.—Todos los andlisis han sido normales.

Historia clinica No. 424. Serie I. Sala ‘‘Julin Arce’’. Cama No. 25.
Diagnéstico: nefroangioesclerosis. Enfermo N. N. de 64 afos de edad,
mestizo, agricultor. i

Anamnesis.—Desde la edad de 50 anos sufre de mareos, temblores
pasajeros de las manos, las que a veces se ponen rigidas; constipacifn
intestinal. En 1933, tuvo una lLemiyplejia fugaz. Poco tiempo después
salié a la calle y sin saber por qué comenzé a correr, cayendo a los po-
cos metros, levantfndose hizo lo mismo hasta una distancia de media
cnadra en que tuvieron que agarrarlo y llevarlo a su casa. Ha presenta-
do también cefalalgias, mareos, zumbido de oidos, cbilitamiento de
las extremidades inferiores, calambres en los mismos y decaimicnto
general.—Enfermedad actual: desde el mes de junio, a consecuencia de
una fuerte emocién tiepe permanentemente dolor dec cabeza, edemas en
las piernas que se acentian por las tardes, temblores generalizados de
cuando en cuando, y cierta desesperacién con tendencia a salir a la
calle. Hace 5 dias ba tenido un vértigo con pérdida momentinea de la
couciencia. Por estos sintomas se hospitaliza.

Examen clinico.—Tugpeccién general: enfermo palido, con edema
palpebral. Lengua saburral.—Corazén: tonos cardiacos debilitados. Ta-
quicardia. Pulso frecuente, regular, poco depresible. Arterias algo duras.
Tensi6n arterial: Mx. 17. Mn. 12. Med. 4. I. 0.7.—Pulmones: algunos
estertores erepitantes en las bases. Una que otro roncante.

Examenes complementarios.—Todos los analisis de laboratorio bhan
sido mormales.

Historia clinica No. 695. Serie J. Sala ‘‘Julidn Arce’’. Cama No. 9.
Diagnéstico: nefroangioesclerosis bewvigna. Enfermo, N. N. de 73 afios
de ecdad. Ocupaciébn obrero, de raza mestiza

Anamnesis.—Desde hace 20 afios tiecne cefalalgias principalmente
por las mafanas, mareos, vértigos, zumbidos de oidos, calambres, can-
sancio durante sus labores cotidianas, palpitaciones v ligeros dolores
precordiales. Posteriormente presenta disnea de esfuerzo.

Ingresa al servicio con un cuadro de inmsuficiemeia cardiaea avan-
zada.

Historia clinica No. 581. Serie J. Sala ‘‘Julidn Arce”. Cama No, 35.
Diagnéstico: nefroangioesclerosis bemnigna.

Enfermo N. N., de 59 afios de edad. Ocupacién empleado, Tiempo de
enfermedad 7 meses. Este enfermo ba presentado como sinfomas pseu-
dourémicos: cefalalgias, vértigos, pérdidas del equilibrio cor tendencia
de caer hacia adelante, calambres, pesadez de cabeza por las madanas
y hemiplejias traunsitorias.

Historia clinica No. 513. Serie J. Sala ‘‘Julidn Arce”. Cama No.
15. Diagnéstico: nefroangioesclerosis benigna,

Enfermo N. N., de 39 afos de edad. Ocupacién chofer.

Anamnesis—A. h.: madre fallecida a log 57 aflos a comsecuencia de
una hemorragia cerebral. A, p.: a los 34 ajfios de edad nofta sensacién
de hormigueo, primaremente en la mano izquierda y después en la re-
gron plantar del pie izquierdo, pesadez del miembro inferior jzquierdo.
Por esta época observa que después del coito tieme cefalea, y a veces
mareos. A los 37 afos de edad volvieron la cefalea, los mareos y la
pesadez del miembro inferior izquierdo. Otras veces se sentia agitado
intranquilo con impulsos de salir corriendo de su casa sin causa nin-
guna. Unas veces despertaba con ideas raras: como la idea de quedar-
se muerto en su lecho. Al articular las palabras se le hace difieil algu-
nas de ellas.
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Enfermedad aetval: hace 2 meses tiene agotamiento general, can-
sancio fisico y mental, palpitaciones y dolores precordiales, visién anor-
mal de los objetos. Enfriamientos tramsitorios de la pierna izquierda
que comenzando por el pie llegan hasta la rodilla.

Niega enfermedades venéreas.

Examen clinico.—Aparato circulatorio: corazén: la punta late en el
quinto espacio intercostal por fuera de la linea medio-clavicular, cho-
que fuerte de la punta, Area absoluta de macicez cardiaca aumentada.
Resonancia del segundo tonmo en el segundo espacio intercostal derecho.
Pulso: regular, de mediava amplitud, poco depresible. Arterias sinue-
sas algo duras. Tensién arterjal: Mx. 18, Mn. 9, Md. 11, I. 0.6.

Eximenes complementarios.—Todos los exdmenes de laboratorio han
sido normales,

Historia clinica No. 65. Serie J. Sala ‘‘Julidn Arce’’. Cama No.
36. Diagnéstico: nefroangioesclerosis benigna.

Enfermo N. N. de 38 afios de edad. Raza mestiza. Ocupacién em-
pleado.

Desde hace 2 afios padece de dolores de cabeza, vértigos, mareos,
zumbidos de oidos, calambres en las pantorrillas. Hace G meses tiene
disnea de csfuerzo y Gltimamente se le han presentado edemas genera-
lhizados.

Historia clfnica No. 24. Scrie K. S8ala ‘“Julifn Arce’’. Cama No. 50.
Diagndstico: ne:roangioesclerosis. Enfermo N. N., de 70 afos. Natural
de Jea, Procedencia lima, Ocupacitn zapatero.

Anamnesis.—A. personales: desde que tenfa 45 niios de edad ha
presentado con alterpativas los siguientes sintomas: celalalgias por lag
noches, gensaciéon de pesndez y de atontamiento de la cabezn al des-
pertar por la wafana; marcos, vértigos. Pérdidas momenténeas de la
coneiencia acompaiiidas unas veces de convulsiones generalizadas, En-
fermedad actual: Ingresa a cste servieio porque é1 supone haber tenido
un ataque eon pérdida del conocimiento, pues no se ba dado cuenta de
nada ¢ino cstando ya co este hospital.

Examen clinico.—Aparato circulatorio: corazém: la punta late en
el sexto espacio intercostal, por fuera de la linea medio-clavicular; el
choque de la punta es amplio. Resanancia del segundo tomo ¢n el faco
alrtico. Pulso: regular, lleno, poco depresible. Arterias duras. Tension
arterial. Mx. 20, Mn. 10, Md. 14, 1. 0.4.—Pulmones: estertores roncan-
tes, diseminados en ambos campos pulmonares.

Analisis complementarios.—Todox los anilisis de laboratorio han si-
do normales.

Historia clinica No. 127. Serie . Sala ‘‘Julidn Arce’’. Cama No.
17. Diagndéstico: nefroangioesclerosis.

Enfermo N. N, de 59 afios de edad, mestizo, empleado.

Anamnesis,—A, F.: padre muerto a constcuencia de ‘‘paralisis’’.
A. P.: sarampién a los 7 adox de ¢dad, paludismo en varias oportunida-
des, Desde 1934 sufre de cefaleas, vértigos, obseurecimiento de la vista.
Desde hace un afio tiene disnea de esfuerzo, opresidu precordial. En
algunas oportunidades ha despertado por Ja poche cou crisis de disnea
intensa. E. actual: Hace 15 dias Jec han vuclto los dolores de cabeza,
mareos y decaimiento general, por csto decide hospitalizarse.

Examen clinico.—Inspeccién gencral: buen estado de conservacidn.
Conjuntivas inyectadas. Facies rojiza. Cicatriz profunda adberente al
plano ésco en el tercio inferior de la cara interna del muslo izquierdo,
debida a osteomielitis del fémur. Bazo hipertrofiado a la percusién. Co-
raz6én: la punta no se determina ni a la iespeccién ni a Ja palpacién.
Resonancia del segundo tono en el foco aértico. Pulso, ritmico, lleno,
Arterias disecadas.—Tensién arterial: Mx. 28, Mn. 15, Md. 16, I. 0.5.—
Pulmones: algunos rooncantes.

18
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Exfimenes complementar{os.—An4lisis de orina: normal.
R, de Wassermann y Kahn en la sangre: negativas.
Dosaje de lrea en la sangre: 0,40 por mil,

Historia clinica No. 491. Serie K. Sala ‘‘Julidn Arce”. Cama No.
16. Diagnéstico: mnefroangioesclerosis. Fecha de ingreso 28. IX. 36.
Enfermo N. N., de 62 afios de edad.

Anamnesis.—A., personales: desde 1a edad de 32 afios tieme de vez
en cuando zumbidos de oidos, vértigos, cefalalgias mocturnas. Niega en-
fermedades venéreas. Sus hiabitos son buenos. E. actual: desde hace 6
meses, se ha intensificado la cefalalgia y adem&s presenta ataques que
consisten en convulsiones epileptiformes; otras veces tiene seusaciébn
de desfallecimiento de sus fuerzas, sudores y obnubilacién visual, estas
crisis le duran méis o menos 10 minutos, al fin de los cuales reco-
bra poco a poeo su estado normal.

Examen clinico.—Buen estado general, Pulmones: uno que otro rom-
cante~—Corazén: el choque de la punta no se determina ni a la ins-
peceién ni a la palpacién. Resonancia del segundo tono en el foco
aértico—Pulso: ritmico, lleno. Arterias algo duras. Tensién arterial:
Mx. 23, Mn, 9, Md. 10, I. 0.7,

Eximenes complementarios.—Examen de orina: normal., R, de Was-
sermann y Kahn: negativas., Examen de fondo de ojo: normal,

Historla clinica No. 473. Serie K. Sala ‘‘Julidn Arce”. Cama No.
42. Diagnfstico: nefroangioesclerosis. Fecha de ingreso: 7. IX. 1936.
Enfermo N, N, de 52 afios de edad. Zapatero.

Anamnesis—Desde hace 2 aBos sufre de cefalalgias y sensacibn
de tensién de la cabeza. En una época el dolor de cabeza se hizo per-
sistente por espacio de 14 dias, estando asf un dia arrojé por la boca
como un litro de sangre, cuatro dias volvié a arrojar casi la misma can-
tidad de sangre. E. actual: ingresé a este servicio donde se le hizo
el diagnéstico de nefroangioesclerosis. Hemoptisis. Sali6 de alta en bue-
nas condiciones. Dos meses después reingresé al servieio en estado co-
matoso por hemorragia cerebral que puso fin a su vida.

Historia clinica No. 824. Serie L. Sala ‘‘*Julidn Arce”. Cama No. 35.
Diagnéstico: nefroangioesclerosis benigna. Asma. Fecha de ingreso 23.
VI. 1935. Enfermg N. N,, de 64 aios de edad. Zapatero.

Anammesis.—Desde la edad de 51 ailos padece de asma que se le
presenta periédicamente cada 2 o 3 meses, siendo los intervales mu-
¢ho mfs cortos en los ultimos tiempos. Desde la misma época presenta
otra serie de padecimientos que coinciden con sus ataques de asma
y son: cefalea, sensacién de ruido sordo en la cabeza; zumbido de
oidos, obrubilacién visual; visién de centelleos coloreados sobre todo
durante log esfuerzos, calambres en los miembros inferiores y en el
térax. Por todos estos sintomas ha ingresado este enfermo en repetidas
oportunidades a este servicio. En todas )as ocasiones que estuvo hospi-
talizado se pudo observar que los mencionados sintomas pseudourémieos
precedian y coincidian con los ataques de asma, y la medicacién anti-
espasmédica e hipotensora yugulaba todos éstos sintomas, demostrando
cste hecho que la hipertensién arterial influia exn la p’ttogema de las eri-
sis de asma de este enfermo.

Historia clinica No. 627. Serie L. Sala ‘‘Julidn Arce”. Cama No. 13,
Diagnéstico: pefroangioesclerosis benigna. Fecha de ingreso: 11, VIL
37. Enfermo N. N, de 55 afios de edad. Ocupacién sastre.

Anamnesis—Desde la edad de 47 awos padece el eufermo frecuen-
temente de sensacién de moscas volantes y de puntos luminosos en el
campo visual. Hace 6 afios durante la marcha tuvo dolor intenso en la
rodilla derecha, impidiéndole seguir caminando; pasados algunos minu-
tos ya pudo caminar un gran trecho; luego le sobrevino un ataque
con pérdida del conocimiento; transcurridas 24 horas se dié cuenta que
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tenia parslisis de la mitad derecha del cuerpo. En estas condiciones fué
atendido en este servicio. :

Historia clinica No. 596. Serie L. Sala ‘‘Julién Arce’’. Cama No.
18. Diagnéstico: nefroangioesclerosis benigna. Enfermo N. N, de 43
afios de edad. Ocupaciéun: plomero.

Anamnesis.—A, H.: ¢l padre falleeié a consecuencia de una he-
morragia cerebral. La madre murié a consecuencia de un ‘‘atague’’.—
A. P.: hace algunos meses, padece el enfermo de mareos, seusacién de
moscas volantes y calambres repetidos que se localizam en la pierna iz-
quierda. Enfermedad actual: ingresa a este servicio porque anoche des-
perté con los mencionados calambres en la pierna izquierda, por espa-
¢io de 5 minutos; transcurridos algunos momentos mas se dié cuenta
que tenfa parilisis de las extremidades izquierdas. Se pudo constatar
que se trataba en efecto de una hemiplejia jzquierda.

Historia clinica No. 444. Serie L. Sala ‘‘Julidn Arce’’. Cama No.
48. Diagnéstico: pefroangioesclerosis benigna. Enfermo N. N, de 33
atios de edad, Mestizo, casado. Ocupacién: obrero.

Ansmnesis.—A. H.: sin importancia. A. P.: paludismo a la edad
de 4 afios. Hace 14 afdos que padece de palpitaciones cardfacas que se
presentan sélo por momentos; otras veces se acompafian de dolores
precordiales mids o menos intensos a menudo después de los esfuerzos.
Desde hace 3 aios tiene mareos, cefalalgia y disminucién de la me-
nmoria, sintomas que a veces se alejan por algiin tiempo, para volver
despuée; la pérdida de la memoria se ha acentuado en estos Gltimos 6
meses. A partir de un afio, observa el enfermo un cambio notable de
su cardicter y dice ‘“me he puesto muy nervioso, cualquier cosa me fas-
tidia, creo que soy insoportable”, Desde esta misma fecha tiene sen-
sacién de frio en los pies. Niega enfermedades venéreas, Bebié alcobol
en su juventud; usa tabaco. E. actual: ingresa porque hace 45 dias
se le ha presentado malestar general, mareos y pérdida de la memoria
para los hechos recientes; dolores en lag extremidades inferiores que
por momentos le bacen detener la marcha; enfriamientos en los pies.
Insomnio. Dolores precordiales y dificultad respiratoria por las noches
que le interrumpen bruscamente el suciio, viéndose obligado a tomar
Ja posicién sentada, en la oque siente gran alivio. Orina 4 veces por la
noche y Jo mismo de dia. El volumen total en 24 horas es mis o menos
litro y medio. Amnorexia.

Examen clfnico: inspeccién general: desarrollo normal, Estado de
nutricién dQeficiente. Actitud: intranquila; el enfermo se mueve cons-
tantemente. Lengua saburra]. Mucosas pilidas. Dientes en mal estado;
faltan muchas piezas.—Pulmones: submatitez en la base del bemitérax
derecho, algumos crepitantes en ambas bases pulmonares.—Aparato cir-
culatoria: pulso, regular, lleno, poco depresible. Arterias algo duras,
disecadas. Tensién arterial: la mixima sufre oscilaciones en el curso
de algunos dias de 23 a 18, y la minima entre 10 y 8 respectivamente.
Coraz6n: la punta late en el sexto espacio intercostal al nivel de la
linea medio-clavicular. Reforzamiento del segundo tono en el segundo
espacio intercostal derecho,

Anilisis complementarios.—Orina: aspecto turbio. Sedimento abun-
dante. Densidad 1.028, Reaccibn 4cida. Urea 24.98. Cloruros 5 grs. TFos-
fatos 1.30. Serina 25 centigramos por mil., Sedimento: célulasg epitelia-
les. Leucocitos escasos. Urato de sodio, de amonio. Dosaje de trea en
la sangre: 0.50 por mil

R. de Wassermann 'y Kahn: negativas,

Historla clinica No. 370. Serie L. Sala ‘‘JuliAn Arec”. Cama No.
27. Diagnéstico: nefroangioesclerosis benigna. Enfermo N. N, de 60
afios de edad, mestizo, agricultor,
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Este enfermo ha presentado durante gran tiempo, desde la edad
de 50 afios, solamente cefalalgias y escotomas centelleantes,

Historia clinica No. 65. Sala ‘‘Julidn Arce”. Cama No. 32, Diag-
néstico: nefroamgioeseclerosis benigna. Enfermo N. N. de 45 afios de
edad.

Este enfermo presenté durante un mes con intermitencias, dolores
lumbares, cefalalgias, zumbido de oidos y decaimiento de fuerzas; des
pués, a consecuencia de una emocidén, tuvo ura hemorragia eerebral,
instalandose una hemiplejia.

Historia clinica No. 66. Sala “Julidn Arce”. Cama No. 32. Diag-
néstico: nefroangioesclerosis. benigna. Enfermo N. N., de 45 afios de
edad.

Anamnesis.—Este enfermo ha presentado los siguientes sintomas
pseudourémicos: en una ocasién, pérdida sibita y momentinea de la
conciencia; cefalalgia, nduseas y vomitos, adormecimiento iramsitorio
de Ja mano izquierda, enfriamiento de los pies, otras veces sensacidn
de calor de los mismos y dolores lumbares.

Historia clinica No. 411. Serie L. Szla ‘‘Julidn Arce’’. Cama No.
4, Diagnébstico: nefroangioesclerosis benigna. Enfermo N. N. de 46
afios de edad. Fecha de ingreso 2. VIIL 37, .

Anamnesis—A. H.: el padre fallecié de una afeccién cardiaca.
Tiene un hermano que padece también del corazén. A. P.: niega en-
fermedades venéreas. Bebe y fuma moderadamente.

Fuofermedad actual: comienza hace 3 afios con cefalalgias intensas
por las mananas y otras veces por las noches: mareos, visién de puntos
luminosos que siguen a la aparieién de una sombra obscura en el cam-
po visual, pérdidas momentineas del equilibrio. Hace vn afio se afia-
den a los sintomas mencionados, disnea de esfuerzo, palpitaciones pre-
cordiales, algias lumbares. Algunas noches despierta con sensacién de
falta de aire y deseos de orvinar. En estos dltimos dias se le han pre-
scntado adormecimicntos frecuentes en los miembros inferiores. Por
estos sintomas se hospitaliza,

Examen clinico.—Aparato circulatorio: pulso: regular, lleno, poco
depresible. Arterias algo duras. Tension arterial: Mx. 17, Mn. 10, Md.
12, I. 0.4 Corazén: no se percibe el choque de la punta. Resonancia del
segundo tono en ¢l foco abrtico.

Eximenes complementarios.—Anilisis de orina: normal. R. de Was-
sermann en la sangre: negativa. Dosaje de drea en la sangre: 0.20 por
mil. Examen de ojos: visién ligaremcnie disminuida. Congestién de los
vasos de las papilas, siendo lag venas con marcadoe aumento de su ca-
libre.

Historia clinica No. 664, Sala ‘‘Julidn Arce’’. Cama No. 51, Diag-
néstico: nefroangioesclerosis benigna. Liigs. Enfermo N, N. de 47 afios
de cdad. Raza mcestiza. Roltero, natural de Lima. Ocupacién: cargador.
Techa de ingreso: 14. IV, 1939,

Anamnesis,—A. H.: sin importancia, A, P.: hace 4 afos comenzé
n tener dolores de cabeza, sensacién de pesadez de la cabeza por las
mafianas al despertar, calambres en Jas piernas. Hace tres meses tuvo
un dfa, repentinamente mareos, obscurecimiento de la visién y pérdi-
da de la conciencia; las persomas que presenciaron el becho le mani-
festaron que en aquel momento tuvo también convulsiones generalizadas
¥ gue la crisis duré més o mepos 10 minutos, al fin de los cuales
recobré el conocimiento sintiéndose ‘‘atomtado’”, con ligera cefalalgia,
pesadez en las extremidades inferiores; tramscurrida una hora de este
accidente pudo eaminar ya muy bien. Desde esa fecha han continuado
las cefalalgias, Tos calambres, zumbidos de oidos, a la vez que un decai-
miento fisico notable. Hace un mes, en circunstancia que caminaba
tuvo puevamente mareos con tendencia de caer hacia adelante, vién
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dose obligado a agarrarse de um poste cercano; no obstante cayb al sume-
lo, quedando sentado durante cortos minutos al fin de los cuales conti-
nué caminande bien, En diversas oportunidades ba presentado tam-
bién vértigos y pérdidas del equilibrio, obscurecimientos momentineos
de la visién; sombras obscuras en el campo visual seguidas de visién
de ‘chispas, dice el enfermo; otras veces duramte la marcha se le pre-
senta tumoraciones dolorosas en lag masas musculares de las piernas
y de los muslos impidiéndole la marcha por algunos minutos, ademAas
contracturas momentineas en los miisculos de las piernas. Niega en-
fermedades venéreas. Bebe y fuma moderamente,

. actual: desde hace 15 dfas observa tenmer anormalidades en la
marcha con tendencia de caer hacia adelaute por lo que se ve obliga-
do ha acelerar los pasos para no caerse; ultimamente dice que ya no
puede caminar porque le faltan fuerzas para mantenerse de pie; para
realizar la marcha tieme necesided de agarrarse de algim punto de
apoyo y evsancha el plano de sustentacién. Manifiesta también que no
tiene fuerzas suficientes en las extremidades superiores, Acusa tam-
bién dolores en las masas lumbares y en los flancos. Apetito dismi-
nuido, orina méas de noche que de dia. Haee ocho dias tuvo contrac-
tura en ambos brazos, no podia extenderlos durante algunos minutos,
zumnbido de oidos. Tieve también insomnios. Por estos sintomas se hos-
pitaliza.

Examen clinico.—Inspeceién geperal: desarrollo normal. Estado de
nutricién bueno. Facies con bipercrinea sebicea. Cicatrices hipercrémi-
cas y en parte hipocrémicas en diversas partes de los pies. Tipo mor-
folégico: se acerca al picnico. Boca: lengua saburral con fisuras; dien-
tes cn mal estado de conservacién. Faringe y amigdalas rojas.

Aparato cireulatorio: pulso, regular, de mediana amplitud poco de-
presible. Arterias algo duras, disecadas. Tensidén arterial: Mx, 22, Ma.
12. Md. 14. X, 0.8. Corazdém: el choque de la punta no se percibe ni
a la inspeccidn ni a la palpacidén, Area de matitez absoluta aumentada
haeia Ia izquierda. Tonos cardiacos fuertes. Resonancia del segundo
tono en el segundo espacio intercostal derecho.

Extremidades inferiores: discreto edema en las regiones maleola-
res y partes declives de los muslos,

Examen del sistema nervioso: tedes les movimientos se realizan
con torpeza y algunos de ellos con irregularidad. Al inmiciar la flexidn
de la pierna sobre el muslo se produce vwn temblor oscilatorio eu ells,
lo que es mis notable en el lado derecho. Los movimientos pasivos se
realizan con cierta dificultad. Hipertonia en las cuatro extremidades,
mis acentuada cn las inferiores. Discreta disminucién de la fuerza en
las extremidades, mds manifiesta en las derechas. Marcha espasmédica
¥ ampliacién ligera del plano de sustewmtacién. Exageraeidn del reflejo
rotuliano en ambos lados. Esbozo de clonus de la rétula y del refiejo
Oppenleim en ambos lados. Visién dismivuida, reflejo nasal disminuido.
Paresia del hipogloso mayor derecho. Ligera atrofia muscular en ambas
piernas, mis notable en la derecha. El primer dedo del pie esti en ex-
tensién permanente; los restantes estdn en extensién en la articula-
cién metatarsofalingica y en flexién en la Qe la primera y segunda fa-
lange; esto en ambos pies, predominando en el lado derecho.

Examenes complementarios.—Anp#lisis de orina: densidad 1.025,
reaccién Acida, banda de urobilina: Grea 21.77 por mil; cloruros 27.50,
fosfatos 1.70; serina: vestigios; indicAn hay; urobilina: hay; sedi-
mento: oxalato de caleio; leucocitos escasos, acido urico y células epi-
teliales.—Examen de ojos: nubecillas corneales. Sinequia posterior en
€l ojo derecho. Visién ligeramente disminuida. IFondo de ojo de aspecto
normal.—Dosaje de ftrea en la sangre: 0.22 por mil.—Numeracion glo-
bular y Hemograma de Schilling: bematies 4.000.000; leucocitos 6.800;
pol. neutrsfilos 58; segmentados 58; monocitos 4; linfocitos 36.—Reac-
¢idn de Wassermann y Kahn en-la sangre: negativas—Coosultorio de
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oido, nariz y garganta: hipertrofia del cornete medio dereeho. Obstruc-
cién tubaria.—Reaccién de Van den Bergh: directa: negativa; indirec-
ta: positiva débil. Bilirrubina: 0.2 mgrv, %.—Otros anilisis de orina:
normales.—Tiempo de coagulaciém 7 minutes; tiempo de sangria: 1 mi-
nuto.

CONCLUSIONES

I. Liag manifestaciones pseudourémicas, con. caracteristi-
cas clinicas y patogénicas bien definidas, son inconfundibles
con los fenémenos propiamente uréricos: merecen un capitulo
aparte para su estudio.

II. Los sintomas de pseudouremia son de constatacién fre-
euente en la clinica, en enfermos que padecenr nefropatias con
hipertensién arterial. Por haberse atendido en <l curso de cin-
co ailos en el Hospital ““Dos de Mayo’’, “‘Sala Julidn Arce’’,
cincuenta nefrépatas con sintomas pseudourémicos, puede con-
siderarse la frecuencia con que se observan los sintomas pseu-
dourémicos en los nefrépatas que se asisten en el menciona-
do hospital.

II1. De las pseudeuremias, la variedad llamada crénica
ha sido la de més freeuente observacién. La mayoria de los
casos presentados en la casuistica son de esta forma de pseu-
douremia.

IV. Entre las enfermedades en que se ham presentado esos:
sintomas de pseudemremia crénica, la nefroangioesclerosis be-
nigna de Volhard es la que ocupa el primer lugar, tanto por
la frecuencia como por la riqueza de los sintomas que ofre-
ce. Casi todos los enfermos mencionados en la casuistica pa-
decian de nefroangioesclerosis benigna.

V. Los sintomas pseudourémicos erdnicos juegan un pa-
pel importante en el prondstico de las enfermedades en que se
presentan; hemos visto que la evolucién, a plazo variable, es
-hacia la determinacién de lesiones focales definitivas.

VI. Los enfermes afectos de pseudouremia estdn en inmi-
nencia de muerte sibita por las complicaciones gue les ame-
nazan constantemente; son frecuentes: el reblandecimiento ee-
rebral y los ictus hemorrigicos.

VII. El tratamiento etiopatogénico a emplear en todos los
easos de pseudouremia, da resultados favorables: aleja las
molestias del enfermo, prolonga la evolucién de la enferme-
dad permitiendo una larga supervivencia al paciente.
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