N
f A L ey
O,
f gy \*\
. -] Vi
Ny

»

}

9

37 1%
Ao 1918 Nim. 3406
UNIVERSIDAD NACIONAL DE BUENOS AIRES
FACULTAD DE CIENCIAS MED ICAS
r (] O -
L4 lies en la Mipertensidn arteria
PRESENTADA PARA OPFAR AL TITULO DH DOOTOR HN MHEDICINA
FOR
Ex-practicunte oxterno del Hospital Rawson, 1914
Ex-practicante externo del Hospital Franeés, 1915
Ex-practleante menor interno ol Hogp. Vecinal Nueava Pompeya, 1915
Ex-practicants mayor interno dol Hosp, Salaberry, 1018
EN‘!'l'ﬂ.clinm.lr internn el Hosp Italiane, 1818-17
Ms-practicants mayar intorno  del Hosp. Voeinal J, Muria Boseh, 1017
.—/-‘ T— "5
-

LiBRERIA “LAs CIENCIAS"

Casa Enitora ¢ IMPRENTA b A GUIDI BUFFARING
B45, JUNIN, g4s5 - BusNos Aikmg




A LUES BN LA HIPERTENSION ARTERIAL






Afio 1918 Nim. 3406

UNIVERSIDAD NACIONAL DE BUENOS AIRES
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

L2 ldes en 12 hipertensin arlerlal

TESIS

PRESENTADA PARA OPUrAR AL TITULO DR DOCTOR HN MBEDICINA

POR

FORTUNATO DEROSSI

Ex-practicante externo del Hospital Rawson. 1914
Ex-practicante externo del Hospital Francés, 1915
Ex-practicante menor interno dei Hosp. Vecinaul Nueva Pompeya, 1915
KEx-practicante muayor interno dgl Hosp. Sulaberry, 1916
Ex-practicante interno del Ilosp Italiane, 1916-17
Ex-practicante mayor interno del Hosp, Vecinal J. Maria Bosch, 1917

Liereria "LAS CIENCIAS™

Casa EDITORA £ 'MPRENTA 0E A. GUIDI SBUFFARINI

845. JUNIN, B45 - BUENOS AIREs



La Facultad no se hace solidaria. de .ns
opiniones vertidas en lag tesis,
Artéculo 162 del R. de la F




FAGULTAD DE GIENCIAS MEDICAS

ACADEMIA DE MEDICINA

DR

Presidente

DR. D. DANIEL J. CRANWELL

Vice-Presidente

. MARCELINO HERRERA VEGAR

Miembros titulares

. D. EUFEMIO TUBRALLES

., PEDRO N. ARATA

>, ROBERTO WERNICKE
,, JOSE PENNA

,, LUIS GUEMES

,. ELISEO CANTON

,. ANTONIO C. GANDOLFO

,» ENRIQUE BAZTERRICA
.. DANIEL J. CRANWELL
,, HORACIO G. PINERO
,. JUAN A. BOERI

w - ANGEL GALLARDO

., CARLOS MALBRAN

., M. HERRERA VEGAS
,, ANGEI. M. CENTENO

., FRANCISCO A. SICARDI

,, DIOGENES DECOUD
,, - BALDOMERO SOMMER
,, DESIDERIO F. DAVEL

,, GREGORIQO ARAOZ ALFARO

., DOMINGO CABRED
., ABEL AYERZA

,, EDUARDO OBEJERO
., JOSE A. ESTEVES

Se&;baxio gensral

DR. BALDOMERO SOMMER

Secretario

DR. ANTONIO C. GANDOLFO







FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

ACADEMIA DE MEDICINA

Miembros Honorarios

DR. D. TELEMACO SUSINI

. . EMILIO R. CONI

OLHINTO DE MAGALHAES
., FERNANDO WIDAL

. . ALOYSIO DE CASTRO
CARLCS CHAGAS

.., MIGUEL DE OLIVEIRA COUTO

O N

QG







FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

CONSEJO DIRECTIVO

Decano

DR. D. E. BAZTERRICA

Vice Decano

DR. D. DOMINGO CABRED

Consejeros

DR. D. ENRIQUE BAZTERRICA

" ., ELISEC CANTON

- ,, ANGEL M. CENTENO

” ,, DOMINGO CABRED

" ., MARCIAL V. QUIROGA

o ., JOSE ARCE

” ., BUFEMIO UBALLES (con lic)
» .. DANIEL J. CRANWELL

» ., CARLOS MALBRAN

” ,, JOSE F. MOLINARI

- ., MIGUEL PUIGGARI

,. .. ANTONIO C. GANDOLFO (Suplente)
” .. FANOR VELARDE

" ,, IGNACIO ALLENDE

o ., MARCELO VIRAS

» .. PASCUAL PALMA

Secretarios

DR. D, P. CASTRO ESCALADA
DR. D). JUAN A. GABASTOU






ESCUELA DE MEDICINA

PROFESORES HONORARIOS

DR. ROBERTO WERNICKE
JUVENCIO Z. ARCE
PEDRO N. ARATA
FRANCISCO DE VEYGA
ELISEQ CANTON

JUAN A. BOERI
FRANCISCO A. BICARDI
TELEMACO SUSINI







ESCUELA DE MEDICINA

Asignaturas

Zoologia Médica
Botiinica Médica

Anatomia Deseriptiva

Histologia
Fisica Médlea

TFisiologin General y Humana

Bacteriologia .. .r.escaes T
Quimici BiolOGICR. .. nrraansne e

ligiene Diblica ¥ Privada

Semiologia ¥ ejercicios elfnicos

Anatomin Topogrifica

Anatomia Patolégica .......-----

Materia Médlea ¥ Terapéutica
’atologia Externa

Medicina Operatoria

Clinica Dermato-Sifilogrifica

» Génito-urinarias

Toxicologia Experimental
Clinica Epidemiolgica

" Oto-rino-laringolbgicu
Patologia Interna ......c..---ccr
Clinica Oftalmologica

- Médica
" Quirdrgica ...oe-eaaeries s

” Neurologlea

“ Psiquidtrica

" Obstétrica

" Obstétrica

" Pedlitrica
Medicina Legal

('inica Ginecologica

Catedraiticos Titulares

. PEDRO LACAVERA

LUCIO DURARONA
RICARDO §. GOMEZ
R. SARMIENTO LASPIUR
JOAQUIN LOPEZ FIGUEROA
PEDRO BELOU
RODOLFO DE GAINZA
ALFREDO LANARI
1ORACIO G. PIRERO
CARLOS MALBRAN
PEDRO T. PANDO
RI1CARDO SCHATZ
GREGORIO ARAOZ ALFARO
DAVID SPERONI
AVELINO GUTIERREZ
(Vacante) i
JUSTINIANO LEDESMA
DANIEL T. CRANWELL
LEAXDRO VALLE

(Vacante)}
PEDRO BENEDIT
JUAN B. SERORANS

Josg PENNA
EDUARDO OBEJERO
\IARCIAL V. QUIROGA
EXRIQUE B. DEMARIA
LTIS GUEMES

LUIS AGOTE

IGNACIO ALLENDE
ABEL AYERZA
PASCUAL PALMA
DIOGENES DECOUD
ANTONIO C. GANDOLFO
VMARCELO T. VINAS
JOSE: A. ESTEVES

- DOMINGO CABRED

ENRIQUE ZARATE
SAMUEL MOLINA
ANGEL M. CENTENO
DOMINGO S. CAVIA
ENRIQUE BAZTERRICA







ESCUELA DE MEDICINA

Asignaturas

Botdnica Médica
Zoologia Médica
Histologia normal
Fislea Médica

Unecteriologia .o ovens

Anatomia Patolégica .....ccovve--
Higiene Médica....oooverrivrennnrns
Cliniea

”» Geénito urinaria

Dermato-sifilogrifica

Patologia externa .........oeeeeer .

" INTETMA . veernnarraarns

Clinila oto-rino-laringoléglea ..

. Neurologica ...... P

. Pedlatrica - .....ciavenans

" Quirargica .......ccnn o

. Psiquidtriea .....ccc0n.
Obstétriea............oun Ve

+

Ginecsléglea ..
Médica .....

»”

Catedraticos extraordinarios

. D. RODOLFO EXRIQUEZ
DANIEL J. GREENWAY |
JULIO G. FERNANDEZ
JUAN JOSE GALIANO
JUAN CARLOS DELFINO
LEOPOLDO URIARTE
ALOTS . BACHMANN
JOSE BADIA
FELIPE A. JUBTO
MAXIMILIANO ABERASTURY
BERNARDINO MARAINI
CARLOS ROBERTSON LAVALLE
RICARDO COLON
RLISEO V. SEGURA
JOSE R. SEMPRUN
MARIANO ALURRALDE
ANTONIO F. PINERO
MANUEL A. SANTAS
MAMERTO i CUNA
FRANCISCO LLOBET
MARCELINO HERRERA VEGAS
JOSE ARCE
JOSE T. BORDA
BENJAMIN T. SOLARI
ARTTURO ENRIQUEZ
ALBERTO PERALTA RAMOS
Jose F. MOLINARI
PATRICIO FLEMING







ESCUELA DE MEDICINA

Asignaturas
Zoologfa Médiea

Anatomia Descriptiva

Fisiologia general y humana .....
Bacteriologia
(uimica Bioldgica
1ligiene Médica

wemelologia y ecjercicios clinicos ...

Anatomia Patolégica

Materia Médica y Terapia
Medicina Operatoria

Patologia externa

Clinica Dermato-sifilogréfica

" Génito-urinaria ..... iieeeiaen

" Epidemiolagica

2 Oftalmolégica «ooeevneren

" Oto-rino-laringolégica

I'atologfa Interna

Clinica Quirfirgica

Cliniea Neuroligica

" Médica

. Pediatrica ..

" Glnecologica ............
» Obstétrica .......c......n
Medicina Legal ......... Ceraaene

Clinica Psiquidtrica

%

Catedriticos sustitutos

GUILLERMO SEEBER
SILVIO E. PARODI
EUGENIO GALLI

JUAN JOSE CIRIO
FRANCISCO ROPBILLE
FRANK 1. SOLER
RBERNARDO IIOUSSAY
RODOLFO RIVAROLA
SALVADOR MAZZA .
BENTAMIN GALARCE
MAXUEL V. CARBONELL
CARLOS BONORINO UDAONDy
ALFREDO VITON

PEDRO J. HARDOY
JOAQUIN LLAMBIAS
ANGEL H. ROF£O
PEDRO KLIZALDE

JOSE MORENO

PEDRO CASTRO KSCALADA
EXRIQUE FINOCCIHIETTO
FRANCISCO P. CASTRO
CASTELFORT LUGONES
EXRIQUE M. OLIVIERI
ALEJANDRO CEBALLOS

NICOLAS V. GRECO
PEDRO L. BALINA

JOAQUIN NIN POSADAS
FERNANDO R. TORRIS
FRAKCISCO DESTEFANO
ANTONINO MARCO DEL PONT
DANIEL THAMM

ADOLFO NOCETY

RAUT: ARGANARAZ.

JUAN DE LA CRUZ CORREA
MALTIN CASTRO ESCALADA
FELIPE J. BASAVIL.BASO
ANTONIO R. ZAMBRINI
INRIQUI} FERREIRA

PEDRO LABAQUI

LEONIDAS JORGE FACIO
PABLO M. BARLARO
EDUGARDO MARINO
ARMANDO R. MAROTTA
LUIS A, TAMINI

MIGUEL SUSSINI

ROBERTO SOLE

PEDRO CHUTRO

JORE M. JORGE (hijo)
ORCAR COPELLO

ADOLFQ F. LANDIVAR
JORGE LEYRO DIAZ

ANTONIO . CEI.ESIA

TOMAS B. KENNY
GUILLERMO YALDES (hijo)
VICENTE DIMITRI

ROMULO H. CIIIAPTORI
JUAN JOSE VITON

PABLO J. MORSALINE
NAFAEL A. BULLRICH
IGNACIO IMAZ

PEDRO ESCUDERO
MARIANO R. CASTEX
PEDRO J. GARCIA

JOSE DESTEFANO

R. GOYENA

X JACOBO SPANGENBERG

. 'l‘[ LIO MARTINI

CANDIDO PATISO MAYER
GENARO SISTO

PEDRO DE ELIZALDE
FERNAXNDO %CH\V]CIZF‘R

A
'I‘ORIBIO PICCARDO
CARLOS R, CIRIO
OSVALDO L. BOTTARO
JULTO IRIBARNE
CARLOS ALBERTO CASTARO
FAUSTINO J. TRONGH
JUAN B. GONZALEZ
JUAN €. RISSO DOMINGURZ
TIT&\ A. GABASTOU
RIQUE A. BOERO
]OQUF‘ BEHRUTI
NICANOR PALACIOS COSTA
VICTORIO MONTEVERDE
JOAOUIN V. GNECCO
JAVIER BRANDAN
ANTONIO PODESTA
AMABLE JONES




s aioeneirimi i S v



ESCUELA DE PARTERAS

Asignaturas Catedriticos titulares

Primer aflo: .
Anatomia, Fisiologia, etc. ........ Dr. J. C. LLAMBES MASSINI

Begundo afio:
Parto fisiologico ..... 0 ainn e , MIGUEL Z. O'FARRELL

Tercer afio:
Clinica obstétrlca ..........ccu0n ., FANOR VELARDE
"uerlcultura ..... s . ., UBALDO FERNANDEZ







ESCUELA DE FARMACIA

Asignaturas

Zoologia general: Anatomia y Fi-
siologia comparadas ..

Fisica farmacéutica

Quimica farmacéutica inorginica..

Botanien y Micrografia vegetal...

Quimica farmacéutica orginica
Téenica farmacéutica (ler. curso).
Higlene, Etiea y l.egislacion..

Quimica analfiica general

Iarmacognosia especial

Técnicu farmacéutica (2.0 curso)..

Asgignaturas
Zoologia general.—Anatonua y fisio-
logias comparadas.......oveaaiane

Fisica farmacéuticn

Quimica farmacéutica Inorginica.. 3

Botanica y Micrografia vegetal.......

Técenica  farmacéutica

Quimica analitica general

l'armacognosiag especial

DOCTORADO
A;ignaturas

Complementos  de Matematicas. ..
Mineralogia y Geologia...

Botéinica (2. curso). Bibliografia
botfinica argentina ............
Qufmica analitica aplicada (Medi-
camentos) . ...ieeieencnnaaaes
Quimica bioldgica T
Quimica analitica aplicada (Bro-
matologia) ... i ..
Fisica gemeral ...........c0o.nn

Bacteriologia .

Toxicologia y Quimica legal......

Catedriticos titulares

. ANGEL GALLARDO

.. JULIO I GATTL

.. MIGUREL PUIGGARI

. ADOLFO MUJICA
(Vacante)

. J. MANUEL IRIZAR

. RICARDO SCHATZ

,, FRANCISCO P. LAVALLE

JTAN A, DOMINGUEZ
. J. MAXNUEL IRIZAR

‘.

Catedraticos sastitutos

De. ANGEL BIANCHI LISCHETTI
., TOMAS 1. RUMI

., ANGEL SABATINI

., EMILIO M. FLORES

., ILDEFONSO . VATTUOKE
. PEDRO J. MAESIGOS

., LUIS GUGLIALMELLI

. RICARDO ROCCATAGLIATA
, PASCUAL CORTI

. CLEOFE CROCCO
. JUAN A. SANCHEZ
. OSCAR MIALOCK

EN FARMACIA

Catedraticos titulares

D: JUAN A, SANCHEZ (supl. en eler
, PEDRO I. PANDO

Dr. CARLOS MALBRAN
JUAN B. SENORANS







ESCUELA DE ODONTOLOGIA

Amignaturas Catedraticos titulares

............. e Da. RODOLFO BRAUZQUIN
, LEON PEREYRA

,, N. ETCHEPAREBORDA

Protesis Dental ................s SB ANTONIO J. GUARDO

Catedrdticos sustitutos

DR. D. ALEJANDRO CABANNE (3.er ailo)
DR. D. TOMAS S. VARELA (2.0 afi0)
SR. D. JUAN U. CARREA (Protesis)
SR. D. CORIOLANO BREA »

SR. D. CIRO DURANTE AVELLANAL (ler afio)







Padrino de tesis:

Dr. F. C. ARRILLAGA

Jete de clinica de la Sala IV del Hospital Nacional de Clinicas







A MIS PADRES







A MIS HERMANOS







A LOS MIOS






A MIs AMIGOS







Sefiores Académicos:

Senores Consejeros:

Sefnores Profesores:

Vengo a ustedes con este trabajo en cum-
plimiento de la Gltima obligacion gue me exige
la Facultad.

Al hacerlo, dejo constancia de mi gratitud
hacia mis maestros, quienes con sus ensefianzas
v sus ejemplos. no sélo me han dado la noble
profesion en que me inicio; sino también, me
han hecho experimentar el placér de la vida en
2] trabajo.

Ellos me han ensefniado a sentir la satisfac-
cién de cumplir una misién honrosa; y me han
munido de las armas necesarias para entrar de
lleno en la campafia que emprendemos.

Quisiera vo tener la seguridad de resultar
un digno fruto de esta querida escuela, ello lo
demostrara el tiempo que nos ha de juzgar con
su imparcialidad inflexible, en nuestra practica
“profesional v en los esfuerzos que despleguemos
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en el terreno de la investigacion cientifica, donde
todos debemos lanzarnos, porque para eso S€ Nos
ha provisto de un solido bagaje de conocimientos
v se nos ha ensefiado a conocer, que cualquier
obra que se emprenda podrase terminar con éxi-
to, si para ello se dispone de perseverancia, amor
al trabajo, espiritu de observacion vy método, todo
ello consolidado por un criterio sereno y la no-
cesaria independencia intelectual.

_Permitaseme desde aqui enviar mis afectos
a los médicos v practicantes de los hospitales
donde he actuado, ellos han sido buenos compa-
fieros vy amigos, en las horas de trabajo vy en los

momentos de solaz.




CAPITULO I

Fisiopatologia de la tension arterial

CONSIDERACIONES GENERALES

La tensién arterial, o la presion de la sangre
en las arterias, o la fuerza elastica de las arte-
rias (son sinénimos), es un estado normal de
s dinamica circulatoria necesario para la salud
v la vida v resultante de los factores siguientes :

1o Fuerza motriz del sistole ventricular que
arroja al arbol arterial una cantidad de sangre
determinada.

90 Resistencia elastica de las paredes vas-
culares, v

30 Disminucién progresiva del calibre de los
vasos arteriales.

Todos estos factores son fatalmente necesa-
rios al mantenimiento de la tension arterial nor-

mal, vale decir, al movimiento o curso normal de

la sangre en los vasos; ‘de suerte gque si cual-
-
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quiera de aquellos anda mal, forzosamente se re-
sentird también su resultante fisiol6gica v ten-
dremos determinada una enfermedad o perturba-
cion de la tension por deéficit o por exceso.

Al considerar los factores capaces de pro-
vocar la perversion de la tensidén arterial, es ne-
cesario recordar que las arterias no son simples
tubos conoides que gozan de una eiasticidad in-
-animada; ellas poseen todo un sistema muscu-
lar, mas o menos desarrollado segin las regio-
nes, que funcionando bajo distintos estimulos y
“de concierto con la elasticidad, es capaz por cuen-
ta propia de disminuir o aumentar el calibre y
hacer variar, por lo tanto, el aflujo sanguineo v
la tensidon arterial.

De lo antedicho sobre las causas que deter-
minan y presiden la tension arterial v sus varia-
ciones, se comprende facilmente que si se hace
un estudio analitico detallado de todos los fac-
tores patologicos capaces de modificar esas cau-
sas, se tendra al fin estudiados también todos
los estados morbosos que determinan-la hipo-
tension y la hipertension.

De aqui también resulta que, no se podra
hacer el estudio de una perturbacion de la ten-
sion arterial como afeccion esencial, porque, co-
mo veremos, cualquiera que ella fuere, siempre




sera sintomatica de una enfermedad determinada;
su categoria patologica de sintoma no podra ser
elevada a la de afeccion o enfermedad.

Pero cuando en este trabajo digamos o nos
refiramos a la hipertension arterial esencial, no
significaremos con ello enfermedad exclusiva-
mente limitada a la hipertensién, sino que se
querrd hacer notar una afeccién cuya unica ex-
teriorizaciéon clinica esta constituida por la hi-
pertension arterial.

T.0 que antecede mie conduciria a estudiar
todas las enfermedades que tienen entre sus sin-
tomas la hipertension o la hipotension arterial ;
v digo estudiarlas, porque fuera menester des-
arrollar cada una de ellas para comprender la
patogenia del sintoma.

FEsto seria. sumamente extenso, pues tendria
que tocar tres cuartos de la patologia interna
sin que obtuviéramos con ello un resultado prac-
tico, util o novedoso. ’

Mi objeto es ocuparme de la hipertension
permanente; por lo tanto, todas las enfermeda-
des hipotensivas las dejaremos de lado por no
interesarnos para este trabajo.

Me ocuparé en esta tesis de las enfermeda-
des hipertensivas conocidas como tales hasta la
fecha, ligeramente y como introduccion necesa-
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ria al estudio de la hipertension de origen lué-
tico, concepcién nueva en .la patogenia de la hi-
pertensién,

Esta nueva concepcion en la patogenia de la
hipertension arterial, ha sido va eshozada por
algin autor extrangero, pero la han tocado muy
ligeramente v como de paso o como curiosidad
cientifica casual v dudosa, sin atribuirle ninguna
importancia, como bien se comprende por el solo
hecho de que apenas se ensayo en ella el trata-
miento especifico por un autor americano (Ar-
chivos de Vaquez de 1916, Enfermedades del co-
razon y de los vasos). i

Mucho menos se penso en explicar el pro-
ceso patologico determinado por la lues en esta
modalidad clinica; v se percibe en las escasas
notas publicadas, una marcada indiferencia que
traduce la conviccion del autor de tratarse de
una coincidencia terapéutica mas que de otro
hecho.

Corresponde el honor de desarrollar este
asunto atribuyénole la enorme imporfancia prac-
tica que él posee, a mi padrino de tesis el doc-
tor F. C. Arrillaga, quien hace vafios afios viene
observando con especial interés los enfermos de
esta categorl’a'y reuniendo material para un tra-

bajo completo que ha de confeccionar en su opor-
tunidad.
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Desarrollaré mi trabajo en la forma si-
guiente

1 - Estudio suscinto de la patogenia de la
hipertension en las enfermedades conocidas hasta
ia fecha como hipertensivas.

1I.—Descripcién del cuadro clinico de una
serie de nuestras obsarvaciones.

IIT.—Discusi¢én para sostener gque estos en-
fermos no pueden cer incluidos en el cuadro cli-
nico de ninguna de las afecciones hipertensivas
conocidas hasta la fecha.

IV.-—Conclusiones en que se hard notar que
en la etiopatogenia de la hipertension arterial,
es mecesario hacer un lugar a la sifilis mas o
menos larvada: las consecuencias patologicas le-
janas de estos enfermos jovenes y las interesan-
tisimas deducciones terapéuticas que sacamos
para las distintas fases de esta enfermedad.

Patogenia de la hipertensién

VARIACIONES FISIOLOGICAS DE LA TENSION
ARTERIAL

La tension arterial aumenta durante la expi-
racién, en la respiracion de tipo toracico y en la
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inspiracién en la del tipo abdominal; después
de cada comida, de un esfuerzo muscular, por
la accién de gritar, la tos.

El trabajo mental, la emocién, la alegria, la
atencién, el dolor, producen igualmente ascenso
de la presion arterial maxima. La temperatura
hace variar también la tension arterial, el bafio
a 37° la disminuve, a 33° la aumenta, disminu-
vendo el numero de pulsaciones, a 40° aumenta
la tension y el numero de latidos cardiacos.

En las mujeres v los nifios la presién san-
guinea es algo inferior a la del hombre, en el vie-
jo aumenta. :

.La presion disminuvye fisiolégicamente en la
inspiracion si la respiraciéon es del tipo toracico
v en la expiracién si.es del tipo abdominal ; en
ayunas, en el intervalo de las comidas, en la es-
tacién de pie, con los ejercicios moderadds, du-
rante el verano, etc. .

No es necesario .que nos detengamos ha es-
tudiar las causas por cuyo mecanismo se pro-
ducen estos fenomenos, pues entrariamos en los
dominios de la fisiologia, v aunqgue ello nos faci-
litaria mucho la comprension de la patogenia de
Ia hipertensién, no lo hacemos por no salirnos del
cuadro que nos hemos impuesto en este trabajo.

Por estados fisiolégicos accidentales y tran-
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sitorios se observa el aumento de la tension ar-
terial : en la pubertad, el embarazo, la menopau-
sa v la vejez fisiologica.

También cuando la presién atmosférica dis-
minuye, aumenta la tensién arterial: como en la
elevacion de los aviadores.

Estas causas determinantes de hipertension,
cualquiera que fuese el mecanismo que se bus-
que para explicarlas, ni son patoldgicas ni son
del todo fisiolégicas, porque no representan el
verdadero estado normal en su mas amplia acep-
cion; por lo tanto, son intermediarias, v estu-
diadas después de las fisiolégicas sirven de tran-
sicion al estudio de las hipertensiones patolo-
gicas,

VARIACIONES PATOLOGICAS DE LA HIPERTENSION

Ahora, vamos a considerar pues las hiper-
tensiones patoldgicas, a las que hemos llegado
por el estudio que precede.

Hasta el presente puede decirse que hablar
de la hipertensién arterial permanente, era lo mis-
mo que hablar de nefritis intersticial, o referirse
(en sujetos de edad mas avanzada) a la arterio-

esclerosis, lo cual ya sujeria la idea de gue en
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ella habra una nefritis conjuntiva previa a toda
manifestacion arterial v generadora de ellas.

En estos ultimos afios los investigadores ha-
laron multiples causas mas, capaces de producir
tension sanguinea elevada vy sostenida; pero co-
mo se va a ver en el curso de este capitulo, ana-
lizando esas causas en sus origenes, casl todas
clas convergen a la nefritis mixta o esclerosa,
aun tratandose de sujetos jovenes.

Dz modo pues, que en Gltimo término co-
rresponderia el patrimonio execlusivo de la hiper-
tensién al rindn crénico, que no daba paso a sufi-
ciente cantidad de liquido (argumento de cierta
tcoria que se podria llamar de plétora, absurdo
por cuanto el rifion escleroso da poliuria), o que
ratenia productos téxicos. ‘

Es necesario llegar a la ultima década para
ver a Josué v Vaquez independizarse de esta ma-
nera de pensar tan unitaria. :

Josué, después de pacientes investigaciones
v Vaquez, inspirado en los trabajos de Josué vy
en sus observaciones clinicas, llegan contra to-
das las discusionés que se promovieron, a atri-
buir un papel considerable a las inflamaciones
cronicas hipertroficas de las’ capsulas supra-re-
nales, productoras de hiperadrenalinemia sosta-
nida, v por ende de 'hipertensi(’)n permanente,
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Ya veremos cuando pasemos revista a estos
estudiog, que estos autores nos expiican los ade-
nomas vy demas afecciones inflamatorias de las
capsu.as como se scundarias a una afeccién renal
agudua o cronica, transmitidas a las capsulas sim-
plemente por propagacion de vecindad, o tam-
bién por retenciones toxicas a nivel de un rifion
enlermo que repercutirian especialmente sobre
las capsulas, cuyo papel antitéxico ha sido de-
mostrado para su capa externa. Como se ve, tam-
bién Josué va a parar al rifion para encontrar el
origen primero de todos los procesos capaces de
generar la hipertensiéon permanente.

Se encuentra hipertension permanente en las
dutems artritica v gotosa, en las intoxicaciones
cronicas por el alecohol v por el tabaco, el satur-
nismo.

Se puede hallar también en caso de alimen-
tacién defectuosa continua por calidad o cantidad.

Se halla hipertension sanguinea permanente,
en los neurdpatas histéricos.

Se hallara presion arterial elevada en toda,
clase de nefritis, sobre todo en la nefritis premi-
gena. En la arterio-esclerosis.

Son éstas, las que hasta la fecha se han
tenido en cuenta como enfermedades hiperten-
sivas.
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Veamos -ahora como se explica en cada uno
de estos procesos patologicos, el desarrollo de
la hipertensién. '

En la diatesis artritica’ vy gotosa v aun en
la herencia gotosa, ¢{como explicaremos la gé-
nesis de la hipertension permanente vy a veces
congénita ?

Dos factores se pueden invocar a mi manera
de entender, ambos se suman para tal efecto:
1o digestién vy nutricion defectuosa, y 2° tonis-
mo nervioso- exagerado.

En efecto, sabemos que en estos estados or-
ganicos la digestién completa de principio a fin
no se verifica para cualquier clase de alimentos,
sino para algunos determinados v atn no siempre
para estos mismos.

Los distintos principios alimenticios hacen
la carrera por €l aparato digestivo y les ocurre
que en un segmento son atacados por jugos ex-
cesivos por su cantidad total o por la cantidad
exagerada de algunos de sus componentes, v que
debiendo permamnecer un tiempo determinado el
bolo alimenticio, queda mayor tiempo por aste-
nia o bien se precipita a ofro segmento mucho
antes de su tiempo fisioldégico por hiperestesia

o0 hipertonismo.
' De ésto resulta que cuando el bolo alimen-




ticio pasa a ofro segmento del -aparato digestivo,
va en pésmias condiciones. porque Su prepara-
cion previa ha sido defectuosa; v si a ésto se
agrega la posibilidad de que en el nuevo labo-
ratorio se encuentre con alglin nuevo inconvenien-
{e organico, se comprenderd claramente su re-
sultado final gue pasamos a explicar: Algunos
principios inmediatos se han elaborado hasta el
exceso, otros en cambio se han quedado en es-
tados intermedios sin llegar a su finalidad fi-
siolagica; otros aun ni se han reducido, solo han
sufrido algun desdoblamiento o ‘hidratacién, que
fa originado productos anormales. tOxicos mu-
chas veces.

Se comprende claramente lo gque resulta de
todo ésto:

1¢ Que la absorcion de muchos productos
no puede verificarse por ne hallarse en condi-
ciones fisiologicas. ’

gc Que se absorben muchog productos inter-
mediarios que han forzado la barrera.

30 Que se absorben muchos productos to-
Xicos.

Pasados al torrente circulatorio estos pro-
ductos, produciran efectos multiples, al ponerse
en contacto con los distintos tejidos de la eco-
nomia; muchos de ellos se asimilaran en la nu-
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tricion intima celular, porque hallandose en con-
diciones de ser fijados por la célula, se ofrecen
a ésta que dispone de una capacidad nutritiva
o asimiladora normal-o reducida o exagerada (su-
jetos muy delgados, atrépsicos, obesos de apetito
casi nulo o grandes comilones, devoradores gue
jamas engordan).

Otros principios no serin fijados como edi-
ficadores de tejidos, sino quemados incompleta-
mente por su composicién nada normal y deja-
ran exceso de residuos que daran bastante que
hacer a los ¢rganos depuradores v emuntorios
organicos (de donde pueden explicarse las insu-
ficiencias hepatica v renal, muy frecuentes en
estos sujetos diatésicos).

Y por in, el tercer grupo de substancias ab-
sorbidas (téxicas), unidas al exceso de residuos
celulares de -que venimos de hablar, produciran
efectos complicados y raros: excitacion méas o
menos permanente del sistema nervioso central
y periférico, excitacion mas o menos marcada
del sistema inervador esplacnico, excitacion car-
diaca, espasmos vasculares periféricos, ete., etc.

Como se puede ver, hay un factor de hi-
pertensién en los espasmos vasculares periféri-
cos e intraorganicos locales o generalizados de
origen téxico, y habiendo excitacién toxica del
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sistema nervioso, existe tonismo nervioso exa-
gerado, que aungue primitivamente puede res-
ponder a la misma causa toxica (por substan-
cias iguales o diferentes), es un nuevo factor a
sumar como determinante de presion sanguinea
elevada.

Pero agui no estara muy fuera de lugar que
digamos dos palabras sobre el circulo vicioso que
se produce en estos sujetos diatésicos.

La excitacion del sistema nervioso (de or-
den téxico), no siempre gera generalizada; a ve-
ces estara limitada a ciertos ferritorios nerviosos
anicamente, o bien serd mas acentuada en unos
que en otros, 0 atn podra manifestarse en ner-
vios de cierta categoria solamente ; ocurriendo
ésto en el aparato gastro-intestinal (como en
cualquier otro aparato) y sus anexos, comprén-
dese con facilidad que la secreciéon de los dis-
tintos humores no podra ser uniforme o normal,
va que no s uniforme el influjo nervioso que
los determina, compréndese también que la mo-
tilidad de los segmentos, tampoco sera uniforme
ni fisiolégica, lo que nos demuestira el origen del
circulo viciogso con sus resultantes : digestion de-
fectuosa, e intoxicacién o autointoxicacion orga-

nica que hemos explicado ¥ generadora de un
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tonismo nervioso exagerado o disminuido e irre-
gular.

No sera dificil darse cuenta de gque siempre
no sc¢ produciran las cosas tal como acabhamos
de indicar, porque este procoso digestivo v nu-
tritivo s¢ vera ademas influenciado por otros fac-
toras muy importantes : temperatura exterior, tra-
bajo TIisico, trabajo intelectual, preocupaciones
(més o menos sin razén de ser, porque ostos
sujetos diatésicos son casi todos semi-neurdti-
cos), género de substancias que se ingieren, et-
cétera, etc.; sobre todo este factor de la clase
de substancias ingeridas; va dije en otro lugar,
que algnuas podran resultar ideales para la ca-
pacidad y condicion digestiva del sujeto y para-
lelamente otras resultaran un desastre.

Por consiguiente, segiin que los factores en
contra o en pro, actfien mas o menos, estos suje-
tos diatésicos pasaran dias buenos, regulares o
malos, v los dias malos no se continuaran (a
pesar del circulo vicioso que hemos menciona-
do), porque felizmente la noche con su prolon-
gado descanso, corta o suprime uno o varios es-
labones de la cadena; v el dia siguiente podra
ser bueno en totalidad o en parte si no inter-
vienen factores para que se presente de otra ma-

nera.
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Aqui también esti el origen de esas cons-
tipaciones insolitas, pertinaces o transitorias, de
una diarrea sin causa aparente, de un vdmito
banal, de una pirosis pasajera, de una acidez gas-
trica. efimera. de un dolor hepatico sin caracter
de permanencia y sin afeccién del higado, de un
colico intestinal sin mas consecuencias, de una
erupcion cutanea, sin fisonomia patologica de-
terminada, etc., v de otras muchas molestias de
tal categoria.

Se desprende logicamente de estas conside-
raciones, la dificultad que experimenta el mé-
dico para tratar a estos enfermos que se quejan
por la frecuencia de estas perturbaciones; porque
son polimorfas en sus manifestaciones y aunque
sean unicas o simples, siempre son atribuibles a
causas multiples dificilisimas de averiguar por
la clinica v donde el laboratorio no prestaria nin-
gin concursu; todo lo cual obliga a andar tan-
teando regimenes alimenticios y tratamientos va-
riados, v donde la sorpresa resultard grande cuan-
do un tratamisnto sedativo del sistema nervioso
nos proporciona un éxito que no proveyé ninguin
tratamiento gastro-intestinal previo.

Veamos ahora el mecanismo fisio-patogénico

de la hipertension arterial permanente en las in-
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toxicaciones cronicas por el aleohol, tabaco vy
plomo. ,

Aqui también es el elemento nervioso el que
tendremos que invocar.

" Son intoxicaciones excitantes, que producer
espasmos vasculares que aumentan la fuerza del
sistole cardiaco.

Lo han demostrado las observaciones clini-
cas v las investigaciones experimentales: con el
alcohol puro, con alcohol mezclado a ciertas esen-
cias como en algunas bebidas, con el tabaco nico-
tinizado v con el tabaco sin nicotina v con el
piomo; que su uso o administracion prolongada
producen, ademas de otras perturbaciones orga-
nicas, la hipertensién permanente por aumento
de la energia cardiaca {excitacion toxica, hiper-
trofia) v por espasmos vasculares (acciéon towi-
ca sobre los vasos mismos v sobre el sistema
vasomotor ).

En la intoxicacién saturnina hay que agre-
gar otro factor, v es la modificacion que experi-
menta la sangre bajo la accion del toxico, produ-
ciéndose un aumento de volumen de los hema-
ties, al paso que adquieren mayor tendencia a
adherirse a las paredes vasculares; con ésfo la
circulacion capilar se retarda y la presion san-

guinea se eleva.

o
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Dijimos queo las impresiones emocionales in-
tensas vy continuadas, determinan la hiperteasion
permanente. ‘

No tendremos necesidad de acudir a obras de
nsiquiatria o neurologia, ni de meditar mucho
para encontrar e! mecanismo que explique el fe-
asneno. porque al fin de cuentas fendremos que
invocar las mismas causas que hemos encontra-
do en las diatesis, y parecidas a las que hemos
tomado en las intoxicaciones; vy 1o podia ser
de otro modo.

(Con una impresion emotiva intensa, se tie-
ne aumento de la presién sanguinea que pasara
un poco después que el espirifu del sujeto se
haya tranqguilizado; la razon esta en que se pro-
duce una tension nerviosa exagerada, todas las
funciones que no dependen de la voluntad se exa-
geran (a la inversa de las funciones volitivas
que disminuyen y aun se detienen): respiracion,
circulacion, aumento de las secreclones sudoripa-
ra y urinaria, vaso-constricciones locales y ge-
neralizadas {hasta espasmos) v por ende, aumen-
to de la presion arterial, etc., ete.

Ahora, agréguese que las emociones actiian
con especial intensidad sobre el corazén, como
bien se sabe desde la antigiledad, en gque se con-

sideraba a este organo como el centro de tales
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impresiones por sumodo de reaccionar ante ellas:
los latidos cardiacos aumentan en frecuencia v
energia, 10 que constituve un nuevo factor de
hipertensién.

Si estos estados emocionales se continian
0 se repiten con frecuencia, su consscuencia ten-
dra también tendencia a hacerse permanente.

Ahora, si se tiene en cuenta que las pre-
ocupacionss y emociones intensas v frecuentes
determinan en un sujeto una neurosis {por ten-
sién nerviosa exagerada) que se puede semejar
al histerismo, v que estas neurosis presentan
siempre hipertension arterial, no habra que for-
zarse mucho para comprender la razon de ser de
la hipertension en los hombres de negocios, de
ciencia, etc., que despliegan gran actividad in-
telectual

Hemos dicho antes: Se encontrard hiperien-
sidon en los casos de alimentacion defectuosa (por
calidad o cantidad) continuada.

No necesitamos entrar en el estudio deta-
llado del mecanismo determinante de este caso,
por cuanto es el mismo gue hemos analizado al
hablar de las diatesis, lo que no nos permite ex-
tendernos mas, sin peligro de casr en repeticio-

nes.




Fn los neuropatas histéricos se halla hiper-
tensién sanguinea permanente.

Aqui- también evitaremos repeticiones mna-
{iles. la causa es la misma citada al tratar de los
sujelos sometidos a cmociones y preocupaciones
tuertes v continuadas.

Sa encuentra hipertensicn permanente en
toda clase de nefritis. Dejemos de lado {para des-
pués), a las nefritis cronicas que a este respec-
to son las mas importantes, ¥ consideremos toda
otra -clase de nefritis.

(ualquier afeccion inflamatoria renal, que no
sea cronica { esclerosa ) es pasajera y, por con-
giguiente, sus efectos también lo seran, de don-
de resulta que la hipertension tendra que durar
tanto como ellas mismas ¢i no fuera por las tan
frecuentse secuelas que dejan las nelritis agudas.

Tstas secuelas estan representadas por la in-
flamacién y esclerosis parcial del tejido conjun-
tivo renal, gue es quien sostiene la inflamacion
aguda del epitelio, tornandola en subaguda, 10

que explica la duracion prolongada de esas al-
buminurias post-toxicas, post-infecciosas, 0 ain
nefritis a frigore; porque si s0lo estuviera infla-
mado el epitelio, su duracion seria limitada v
corta, pues el epitelio inflamado haria su evo-
lucion llegando a la curacion total in situ, o bien
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terminando por destruirse y eliminarse (atrofiado,
hipertrofiado o degenerado) v aun cuando una
zona renal quedase sin epitelio v, por lo tanto,
sin funcién, ésto no se traduciria por ningGn signo
de nefritis v menos que nada por albuminuria;
a lo mas se podria notar hipofuncion pasajera,
pues presto seria compensada por el resto del
tejido renal sano.

Esto nog basta para demostrar lo que va han
dicho los clasicos, de que nunca podra hallarse
una nefritis epitelial pura, v nog da la expli-
cacion del mecanismo productor de las nefritis
cronicas benignas v largas de la edad madura
sin arterio-esclerosis.

Pero el estado inflamatorio crdnico de una
parte del tendo conjuntivo renal no es capaz de
sostener la tensién sanguinea elevada, por con-
siguiente en las afecciones agudas del rifion la
hipertension durara sélo mientras dure la enfer-
medad epitelial, v dura mucho porque ésta se
hace subaguda, lo cual nos permite incluirla en-
tre las afecciones determinantes de hipertensiéon
sanguinea permanente. ‘

Veamos su mecanismo: La causa esta en la
retencion toxica por falta de actividad renal,

Ya Bouchard demostro que en la orina hay
substancias aislables que tienen la propiedad de
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generar hipertension sanguinea; se comprendz2
pues, que si estas substanc ias no se eliminan to-
talmente a medida que se producen, se preseu-
tara la hipertensién sanguinea.

Terminaremos ésto diciendo que en cualquier
afeccion renal la hipertension es debida a la re-
tencién de substancias toxicas; y que jamas se
debera a la plétora sanguinea por disminucion
de la cantidad de orina (como alguien ha pre-
tendido), porque para eliminar agua, cuando no
bastara el rifion. tendriamos de sobra con pulmo-
nes, piel e intestinos; siendo ademas bhastante
demostrativo el hecho de que en la arterio-escle-
rosis (en que hay hipertensién permanente con
nefritis intersticial), hay poliuria.

¢ Coémo actuan estos principios {6xXicos para
producir la hipertension ? Es diffeil expedirse,
porque puede resultar de su accion sobre Jas pa-
redes vasculares, sobre los nervios vasomotores,
sobre el corazon o sobre los centros nerviosos;
pero lo mas probable es que su accion se ejerza
sobre los centros nerviosos, porque las experien-
cias de Bouchard, inyectando estos productos a
animales, han demostrado que poseen propiedades
convulsivantes, mioticas e hipotermizantes; 1o
cual nos bastara para afirmar que su influencia

se ejerce sobre los centros nerviosos.
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Pasemos a considerar ahora las nefritis cro-
nicas o intersticiales ( esclerosas uremigenas ).

Es un concepto generalizado de que el obs-
taculo que oponen los rifiones esclerosos a la
circulacién general es el motivo de la hiperten-
sién sanguinea; ésto que vendra a ser al fin vy
al cabo una explicacién por plétora sanguinea,
@s un error fundamental, como lo he demostrados
mas arriba para las nefritis agudas, v extrafa
sobremanera que tal manera de concebir hava
perdurado tanto tiempo en la ciencia, cuando el
mismo Wright en su época emiti la idea de que
las manifestaciones patologicas del sistema car-
dio-arterial consecutivas a las nefritis cronicas,
tenian que reconocer en su menor parte un ori-
gen: mecanico y en su mavyor parte un origen
téxico por productos retenidos en la sangre vy
que actuaban sobre las paredes vasculares.

Hace unos cuantos afios que los investiga-
dores han confirmado ésto, al punto que hovy se
desprecia casi el factor mecanico, porque ests
demostrado que la retencién toxica por si sola
es suficiente para producir la hipertension ar-
terial. '

Aqui los productos toéxicos retenidos son
multiples vy de distinta naturaleza, ellos provie-
nen de las materias alimenticias ingeridas vy de



— 59 —.

a desasimilacion organica de los tejidos; pero
de todas ellas, para su estudio clinico sélo se
tiene en cuenta wna: la urea, quizds la menos
téxica, cuva cantidad en la sangre es testimonio
de la presencia en cantidad desusada de otras
que no se investigan ni se dosan.

Por «l mismo mecanismo que en otro lugar
hemos expiicado, estos principios toxicos produ-
cen la hipertension y la sostienen en caracter
de permanencia, porque eollos también son per-
manerntes, pues-en una nefritis erdnica la intoxi-
cacién sanguinea es lenta v continuada v los
principios retenidos sélo podran variar en can-
tidad, cuando varien los ingesta, o cuando el or-
ganismo para su defensa haga una descarga pu-
rificadora por via intestinal,

Adviértase que hemos hablado de nefritis
cronica sin tocar la arterio-esclerosis ni mencio-
narla siquiera, porque no es fatal que ella exisla,
siempre que hava esclerosis renal ; esta ultima
puede existir como (nica entidad patologica de
un organismo, independiente de toda afeccién car-
dio-arterial

El mismo Josué pensé que primitivamente
hay una inflamacion renal crénica que se pro-
paga a las capsulas supra-renales, las que se¢ hi-
pertrofian v dan lugar a la hiper-adrenalinemia
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e hipertensién arterial v arterio-esclerosis ulterior
¢omo consecuencia; de modo pues que admitio
la existencia de una nefritis crénica pura y dni-
ca como afeccién primitiva,

No vamos a discutir ahora sobre la verdad
en ésto de la vrioridad de la nefritis esclerosa
en la arterio-esclerosis, porque en este capituly
estaria de mas.

Veamos ahora la arterio-esclerosis. En asta
afecciéon no solo hay hipertension, sino que ésta
es su manifestacion previa, los primeros sinto-
mas de la arterin-esclerosis son la hipertension
arterial v las perturbaciones que de ella depen-
den segnn su grado. ¢A qué se debe? Sobre ésto
se ha discutido mucho.

La mavoria hasta hace poco sostenia que
la hipertension pre-arterio esclerosa era debida
a la mefritis créonica previa; de modo que no
se podra concebir arterio-esclerosis sin nefritis
conjuntiva preexistente.

Ultimamente algunos autores objetaron esta
manera de ver {en 1o qua se refiere a la génesis
de la hipertension), vy Josué en su admirable tra-
bajo demuestra que la hipertensién pre-arterio-
esclerosa, es debida a la hiperadrenalinemia sos-
tenida por la hipertrofia de las capsulas supra-
renales; de modo que para tener lugar la hiper-
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tension no era necesaria la existencia de nefritis
conjuntiva.

Josué dice: Es la adrenalinemia en ¢xceso
la que mantiene la hipertension sanguinea, y ¢sta,
determina a la larea la arterio-esclerosis como
reaccién organica defensiva.

l.a hiperadrenalinemia se debe a la hiper-
trofia adenomatosa de las capsulas supra-renales.

:Y a qué se debe la formacicn del adenoma
capsular? Aqui su trabajo v sus opiniones no
resu’tan categéricas, pues dejan entrever la duda.

21 dice que liay posibilidad de gque una afec-
cicn inflamatoria renal pueda propagar el fuego
a las capsulas que tan vecinas son, determinan-
do su hipertrofia; o que mas bien seria proba-
ble de que el rifién afectado u otro estado orga-
nico cualquiera ‘cowmo nsuliciencia o exagera-
cion funcional de ofra glandula enddcrina), de-
terminen una intoxicacion, cuya neutralizacion,
estando a cargo de las capsulas supra-renales
{que tienen un rol aniitoxico), determinaria la
hipertrofia de éstas vy su hiperfuncién.

Se recurre pues mucho al rifién, pero se
deia entrever posteriormerite la existencia real d>
la arterio-esclerosis sin nefritis erénica previa v
ni aun concomitant2, sino consecuente como ne-

[ritis arterial, es decir, nefritis producida por es-
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clerosis del tejido conjuntivo peri-arterial. Y agui
el adenoma hay que explicarlo por intoixicacion
de cualquier origen.

Nosotros veremos en este trabajo como esta
Gltima manera de ver es verdadera. Vamos a en-
contrar que en una gran cantidad de arterio-es-
clerosis la nefritis cronica no es mas que su con-
secuencia, que la hipertension arterial permanente
es debida a la hiperadrenalinemia por hipertro-
fia capsular v que ésta pucde ser debida no s6lo
a intoxicaciones endégenas o exdgenas, €ino tam-
bién a infecciones cronicas,




CAPITULO IT

Observaciones Clinicas

OBSERVACION 1

Hospital Nacional de Clinicas. - - Sala 1V,
Servicio del profesor Abel Ayerza. — Cama ni-
mero 7.

J. .. 30 afios, espanol, soltern, iechero. -
Ingresa al servicio el 23 de octubre de 1916.

Sin importancia.

Antecedentes hereditarios

Antecedentes personales — A los 14 afios
de edad tuvo una bronqguitis que le durd més o
menos diez dias. Después tuvo una blenorragia
de la que atn no cur6 del todo. Ninguna otra en-
fermedad hasta la actual. Regular fumador y be-
bedor.

Enfermedad actual — Hace un afio tuvo un

ataque en la regién lumbar con orinas escasas v

sanguinolentas, .y con temperalura.
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Consulté a un médico que lo sometié a reé-
gimen, mejorando dos meses después,

Desde hace diez dias siente otra vez inten-
sos doiores en la region lumbar v en ambos flan-
cos, dolores que aumentan progresivamente obliy

gandole hace siete dias a abandonar eJ trabajo.

Conserva buen apetito. mueve blen el vien-
tre. No ha tenido vémitos.

Estado actual — Sujeto bien desarrollado, en
buen estado de nutricién. Sistema 6seo v mus-
cuiar bien desarrollados. Piel blanca y fina.

Cabeza: Bien constituida, sistema piloso
abundante.

Pupilas redondas, iguales, regulares ( ?), que
reaccionah bien a la luz v perezosamente a la
acomodacion. »

Nariz y oidos: Nada de particular.

Boca: Mucosa humeda v rosada. Encias nor-
maies. Dientes bien desarrollados e implantados

vy en reguiar estado de conservacion. Lengua hu-

meda. iigeramente saburral, guarda las impresio-
nes dentales.

Cuello: Largo, relieves musculares poco
marcados. No se observa ingurgitacién venosa.
Se ven algunos latidos arteriales en las regiones
supraclaviculares. No hay ganglios palpables.
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Térax: Bien constlituido, elastico; excursion
regpiratoria normal.

Vibraciones vocales: Normales.

Percusién: Normal, Ja sonoridad en todos
lados; s6lo hay submatitez en la clavicula iz-
quierda.

Auscultacién : Se ove ¢l murmullo vesicular
en ambos \pu}moneé.

Corazén: La punta no se ve ni se palpa,
se percute a un través de dedo por fuera de la
linea mamilar en la gquinta costilla.

Primer tono en la regién apexiana algo pro-
longado. Segundo tono en la regién de la base
se ove acentuado.

Pulso regular, igual ampiio. Tension maxima
18 tension minima 7 el Pachon.

Abdomen: Resistente, busna musculatura.
La palpacién profunda se hace dificil debido a
su resistencia. Dolor a la palpacion en ambas
regicnes lumbares, mayor en la izquierda.

Dolor difuso poco intenso en ambos hipocon-
drios.

Higado: Borde superior en la quinta costi-
Ha; borde inferior en el reborde costal; no es
doloroso a la palpacion ni a la presion ni a la
percusion. :

Bazo: Normal.
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Rifiones- Nn se palpan.

Orinas: Véase analisis.

Materias fecales: Nada de particular.

Aparato genital: Normal.

~ Sistema nervioso: Inteligencia y emotividad
normales. Sensibilidad térmica, tactil vy dolorosa
normales. Reflejos tendinosos del triceps, supina-
dor, patelar v aquiliano fuertes. Reflejos palpe-
bral, corneano, nasal, faringeo, cremasteriano v
plantar normales; esclerotical abolida: abdomi-
nal fuerte.

Analisis de orina: Aspecto, color, consisten-
cia, espuma, normales: densidad 1027; reaccion
acida; residuo solido 62,91 por mil; trea 29
por mil; cloruros 3,20 por mil; acido fosforico
2,560 por mil. No bay albimina. Hay poco indican.
Diazoreaccién negativa. Pocas células planas. Al-
gunos leucocitos,

Examen de sangre : Gl6bulos rojos 4 millones
810.000, globulos blancos 7.000, relacion globular
1 x 687, hemoglobina 90, valor globular 0.93.

Formula leucocitaria: Polinucleares netrofi-
los 71 por ciento, polinucleares eosinofilos 1 por
ciento, linfocitos 25.66 por ciento, formas de tran-
sicion 2.83 por ciento, glébulos rojos normales.

Reaccion de Wassermann negativa. Conte-
nido de urea en el suero 0.76 por ciento.
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Observaciones — Se le tiene a régimen hi-
potéxico, se le administra un drastico, ventosas
escarificadas en la regién renal, bafios de vapor.
El enfermo mejora ligeramente de sus trastornos
subjetivos.

Octubre 10: El enfermo es dado de alta re-
comendandosele alimentacion lactovegetariana.

Diagnéstico — Nefritis mixta. Hipertension.

OBSERVACION 1T

Hospital de Clinicas. — Sala IV. — Servicio
del profesor Abel Averza. — Cama ne°. 17.

J. S., espafiol, 28 afios, soltero, foguista. —
Ingresa el 27 de julio de 1917,

Antecedentes hereditarios—Sin importancia.

Antecedenies personales — No recuerda ha-
ber tenido enfermedades en sus primeros afios v
adolescencia. No ha tenido venéreas ni lies., Fu-
ma poco v bebe menos.

Enfermedad actual — Desde febrero de este
afio noté que se hinchaban los pies vy también
las piernas mientras se dedicaba a sus trabajos
durante el dia. Por las mafianas el edema casi no
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existia. Después de un cierto tiempo empezd a
sentir fuertes dolores en el hipocondrio derecho,
10 que le obligaba a veces a tomar cama, pues
era acompaiiado en ocasiones por dolores intes-
tinales v diarreas abundantes.

Nunca tuvo fiehre, ni fatiga, ni vémitos. Ac-
tualmente mueve el vientre con regularidad.

Estado actual — Sujeto bien conformado, ex-
celente estado de nutricién. Piel blanca v fina.
Sistema plioso escaso.

Cabeza: Bien conformada.

Ojos: Motilidad ocular normal. Nistagmo ho-
rizontal. Pupilas redondas, regulares, iguales, que
reaccionan perezosamente a la luz v bien a la
acomodacién; reflejo consensual normal.

Nariz v oidos: Nada anormal,

Boca: Normal. Dientes ‘mal conservados v
mal implantados.

Cuello: Normal. No se palpan ganglios. No
hayingurgitacion venosa; se ven latidos arteria-
les en las regiones carotideas. '

Térax: Robusto, con excursion respiratoria
norma’. Vibraciones vocales normales.

Percusién: Sonoridad normal.

Auscultacion: Murmullo vesicular normal,

Corazén: La punta no se ve ni se palpa, se

e
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percute en la 62 costilla un poco por fuera de la
linea mamilar.

Auscultacion: En la region apexiana se oye
un soplo suave sistélico sin mayor propagacion.
Al nivel del tercer espacio intercostal se oye
igualmente un soplo sistélico suave. En la base
del corazon se ausculta el 20 tono reforzado.

Pulso regular, igual, pequefio, tensién maxi-
ma 26, tensién minima 11 al Pachon.

Abdomen : Blando, depresible, sin zonas do-
lorosas.

Higado: Borde superior en el 50 espacio in-
tercostal; borde inferior en el reborde, la percu-
sién no despierta dolor.

Bazo: No se palpa, se presenla normal.

Rifiones: No se palpan, no duelen.

Aparato genital: Nada anormal.

Miembros : Edematosos con ligeras equimo-
sis. Edema blando, indoloro, que se extiende has-
ta el tercio medio de ambos muslos.

Sistema nervioso: Inteligencia y emotividad
normal. Sensibilidad térmica, dolorosa v tactil
normal. Reflejos tendinosos normales. Cutdneos
¥ Mucosos normales.

Analisis de orina: Caracteres fisicos, turbia,
fluida, ambar, blanca, sedimento escaso, reaccién
acida, densidad 1010. Fiementos fisiologicos: re-
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siduo sélido 23.30 por mil, cloruro sodico 6 por
mil, acido fosférico 1.10 por mil. Elementos pa-
tolégicos : albumina (serina) 3.50 grs. por mil.
Diazoreaccién negativa.

Examen microscépico: Pocas céiulas pianas,
abundantes leucocitos, pocos hematies, abundan-
tes cilindros hialinos, regular cantidad de cilin-
dros granulosos. '

Examen de sangre : Glébulos rojos 3 mill'ones
970.000, globulos blancos 9.800, relacion globu-
lar 1 por 451, hemoglobina 75, valor globular
0.95, polinucleares neutréfilos 70.33, polinuclea-
res eosinofilos 1, linfocitos 27, formas de transi-
cion 1.55. Globulos rojos normales. Reaccion de
Wassermann : Positiva.

Diagnostico — Nefritis mixta. Hipertension.

Tratamiento — Se le hace tratamiento es-
pecifico a pequefias dosis. Los fenémenos sub-
jetivos reaccionan favorablemente, la albuminuria
persiste con ligeras oscilaciones.

No ha habido mas edema; ha bajado en
total 8 kilogramos de peso.

Sale de alta el 27 de septiembre muy me-
jorado.




OBSERVACION HI

Hospital Nacional de Clinicas. — Sala 1V, —
Servicio del profesor doctor Abel Averza. — Cama
ntimero 17.

I. M. R, espafol, 21 afios, soltero, empleado’
_Ingresa el 30 de octubre de 1917 ,

Antecedentes heredilarios

Padres vivos v
sanos. Son ocho hermanos, todos viven y son
Sanos.

Antecedentes personales — No recuerda ha-
ber tenido enfermedades ni en su infancia ni en
su adolescencia. Dice haber sufrido a veces do-
lores de cabeza. Presenta vieja veneérea; ha te-
nido un papiloma (cresta de gallo)

En diciembre del aio pasado se cayo sobre
un gancho, haciéndose una berida en la parte iz-
quierda del escroto; se abri¢ totalmente las bol-
sas sin herirse el testiculo; es suturado v cura
sin complicaciones.

Regular fumador y bebedor.

Enfermedad actual — Hace un mes y medio
comenzoé a sentir pesadez en el estomago y ma-

lestar general que desaparecié con un purgante.
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Sigue bien durante dos semanas, al cabo de las
cuales tuvo un mareo que casi lo desmavé v que
le obligd a guardar cama durante dos dias.

Sintiéndose mejor reanuda el trabajo, pero
el malestar, los mareos v obscurecimientos de la
vista lo molestan mucho.

‘Poco tiempo después nota que su piel se
pone morena, motivo por el cual viene al hospital.

Estado actual — Sujeto bien desarrollado, en
excelente estado d¢ nutricién; sistema dseo v
muscular normal. Piel blanca v fina.

Cabeza: Bien conformada, buena cabellera.

Qjos: Motilidad ocular normal. Pupilas re-
dondas, iguales, regulares, reaccionan bien a la
luz v a la acomodacion. ,

Reflejo consensual: Normal.

Nariz v oidos- Nada anormal.

Boca: Nada anormal.

Cuello: Nada de particular; se notan algu-
nos latidos arteriales en las fosas supraclavicu-
lares. ,

Térax: Bien conformado, excursion respira-
toria normal. Vibraciones vocales normales. A la
percusiéon sonoridad normal.

Auscultacion : Murmullo vesicular normal.

Corazén: Punta no se ve, se palpa v se




percute en el cuarto aspacio intercostal a nivel
de la linea mamilar. ’

A la auscultacién se ove el prinier tono nor-
mal ; el segundo tono breve reforzado. Pulso regu-
lar. igual, amplio, tension maxima 22, tension
minima 12 al Pachon.

Abdomen : Globuloso. resistente, sin zonas
dolorosas, gorgoteo en la fosa iliaca derecha; en
la izquierda se palpa cuerda colica.

Rifiones: No se palpan, no duelen.

Higado: Normal.

Bazo: Normal,

Aparato genital: Normal, cicatriz en las bol-
sas.

Orina: Véase analisis.

Materias fecales: Na‘da notable.

Sistema nervioso: Inteligencia, emotividad y
marcha normales.

YSensibilidad térmica, tactil v dolorosa: Nor-
males.

Reflejos tendinosos, cutaneos y mucosos nor-
males.

Analisis de orina: Caracteres fisicos norma-
les, densidad 1009, reaccién acida, residuo s6lido
20,97 por mil, cloruro de sodio 6.60 por mil,
acido fosforico 1.10 por mil, albumina 3.70 por
mil. Indican existe. Diazoreaccion negativa.
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Regular células y leucocitos, algunos cris-
tales de oxalato de cal, escaso urato soédico s
algunos microorganismos.

Analisis de sangre: Globulos rojos 4 millo-
nes 270.000, glébulos blancos 9.200, relacion glo-
bular 1 x 463, hemoglobina 80, valor globular
0.95, polinucleares neutréfilos 76 por ciento, po-
linucleares eosinoéfilos 0.66 por ciento, linfocitos
22 por ciento, formas de transicion 1.33 por
ciento.

Reaccién de Wassermann : Negativa.

Tenor de trea en el suero: 1.63 por mil.

Tratamiento y observaciones — El estado
gastro-intestinal mejora rapidamente, pero la ten-
sién arterial en lugar de bajar sube, llegando en
pocos dias hasta 30 de maxima.

Las investigaciones para dar con la etiolo-
gia de las nefritis hipertensiva son infructuosas.
Se le hace tratamiento especifico sumamente cui-
dadoso (cuatro miligramos por inyeccién); la al-
bumina no desciende. los fenémeons generales no
se modifican.

Tiene excelente apetito v cuesta gran lucha
para disminuirle la cantidad de alimentos.

" Diciembre 9: Después de un dia relativa-




mente bueno, tiene bruscamente un ictus (a las
cuatro p.m.), perdiendo el conocimiento.

Hay hemiplegia derecha. La puncién lum-
bar da sa'ida a abundante liguido céfalo-raquideo
ligeramente sanguinolento.

El enfermo fallece.

Diagnéstico — Nefritis mixta. Hipertension.,

OBSERVACION IV

Personal del doctor Arrillaga.

R. F., 32 afios. — Ningan antecedente pato-
logico

Viene a consultar al meédico ‘por ligera sen-
saci6n de cansancio al atardecer, por creer que
sus fuerzas han declinado.

Algunas veces ha tenido Mareos v palpita-
ciones de corazon.

Fl examen somatico del enfermo no permite
constatar otra cosa que tension arterial elevada.
Tensién maxima 17 v minima 9 al Vaquez.

A pesar de no encontrar antecedente patolo-

1 1 1 16 - N aa
gico ninguno,-se le hace reactivacion y la Was-

sermann da resultado positivo.
La linfocitosis marca 34 por clento.




El tratamiento especifico continuado hace
desaparecer todas las molestias subjetivas, con-
siguiendo un gran descenso de la tension maxima.

OBSERVACION V

Personal del doctor Arrillaga.
R. A., 24 afos, soltaro.

Antecedentes —- Padre vive. La madre fa-
liecié de bronco-neumonia; seis hermanos sanos.
Sano durante su infancia

Enfermedad actual - Desde que tiene uso
de razon sufre de ligeras cefaleas que no le mo-
lestan mayormente. De tiempo en tiempo tiene
jaquecas que le duran 24 horas. Apetito exce-
lente.

Al examen somatico sé6lo se encuentra una
mala implantacién dentaria. Tensién arterial ma-
xima 16 y medio, tensién minima ocho v medio
al Vaquez.

Después de reactivacion, la reaccion de Was-
sermann es débilmente positiva. Se le hace tra-
tamiento especifico, sus cefaleas desaparecen en
absoluto; su tensién maxima desciende y s2 man-
tiene entre 13 v 14 al Vaquez.




OBSERVACION VI

Personal del doctor Arrillaga.
P. D., 27 afios, soltero.

Antecedentes — Sin importancia.

Siempre ha sido sano, empezé a engrosar
hace cinco afios.

Haco cinco afos tuvo una lesion genital que
es clasificada como benigna.

Viene al consultorio par palpitaciones de co-
razon.

Fl examen no permite encontrar, fuera de
ana arritmia extra-sistélica sin importancia, otra
cosa que su hipertension arterial.

Tiene 17 de maxima y 10 de minima al
Vaquez.

La reaccion de Wassermann da resultado ne-
gativo.

A pesar de ello se instituve fratamiento es-
pecifico que hace desaparecer sus palpitaciones
vy desciende la presion arterial en 3 cims. de
mercurio para la maxima. Una nueva reaccion
de Wassermann da débiimente positiva.
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OBSERVACION VII

Personal del doctor Arrillaga.

E. C., 39 afios, casado. No ha tenido la se-
fiora hijos ni aborntos. Tuvo dos veces blenorra-
gia. A los 13 afios tuvo una neumonia. Desde
hace dos afios siente mareos. Se siente algo In-
somne.

- No hay fenémenos pupilares importantes. Su
tensién arterial maxima es de 17 v la minima
11 al Vaquez.

La reaccion de Wassermann es positiva.

La linfocitosis es de 34 por mil.

Se le hace tratamiento especifico, desapare-
ciendo todos los fenémenos subjetivos; la tension
arterial baja a 13 para la maxima v 9 para la
minima al Vaquez.

OBSERVACION VIII

Personal del doctor Arrillaga.
D. A., 24 afios, soltero.

Antecedentes hereditarios—Sin importancia.
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Antecedentes personales - En su infancia
recuerda haber tenido escarlatina, difteria v fie-
bre tifoidea.

Enfermedad actual —- Desde hace fres anos
siente fatiga fisica e intelectual, no siéndole po-
sible estudiar como lo bhacia antes. Dolores de
cabeza frecuentes, pero no intensos.

Se encuentra la pupila izquierda mayor que
1a derecha; ambas irregulares, sin trastorno a
la luz v a la acomodacion.

La tensién arterial es de 16 de maxima v
de 7 de minima al Vaquez.

Reflejos tendinosos acentuados.

La reaccien de Wassermann di6 resultado
negativo.

La linfocitosis alcanza a 42 por ciento,

Qe hace reactivacion; el Wassermanna sigue
resultando negativo, pero la linfocitosis va al 30
por ciento.

En virtud de! descenso de linfocitosis, se le
instituye el tratamiento especifico; las cefaleas
desaparecen.

La tension arterial desciende a 14 v 7.

Una nueva reaccion de Wasscermann resuita
débilmente positiva.

e continua el tratamiento.
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OBSERVACION IX

Personal del doctor Arrillaga.
B. F., 43 afios, casado.

Antecedentes hereditarios—Sin importancia.

Antecedentes personales —- No recuerda ha-
ber tenido ninguna enfermedad en su infancia.

En su juventud ha tenido un chancro cuva
naturaleza ignora.

Enfermedad actual —- Viene al consultorio
acusando trastornos gastricos caracterizados por
ardores después de las comidas.

Una hora después de comer experimenta ar-
dor en el estémago que se hace cada vez mas
intenso v que se atentia con la ingestién de li-
quidos. Es constipado.

Estado actual — No se encuentra nada no-
table en su examen; so6lo las pupilas irregulares
Y que reaccionan poco a la luz, v la tension ar-
terial elevada. Presenta tension arterial maxima
17 v minima 9 al Vaquez.

Se practica una reaccion de Wassermann,
que es positiva,




Yo le instituve tratamiento especifico, con
lo que s¢ obtlene mejoria en sus molestias v
descenso de la tensién sanguinea.
Sc continua el tratamiento.

OBSERVACION X

Personal del doctor Arrillaga.
J. A, 24 anos, argentino, soltero.

Aniecedentes hereditarios -~ Su padre era
sifilitico.
Antecedentes personales — Nunca ha sentii-

do ningun trastorno.

Enfermedad actual — Viene al consuitorio a

someterse a un examen completo.

Esiado aclual — Lo Gnico gque se logra cons=
tatar es lo siguiente: Pupilas irregulares, reflejo
[otomotor v consensual disminuidos, acomodacion
normal, reflejos tendinosos fuertes, fension arte-
rial maxima 16. tensién arterial minima 8 al Va-
quez. :
So hace la reactivacién y la reaceion de Was-

sermann da resultado positivo deéhil.
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OBSERVACION XI

Personal del doctor Arrillaga.
P. A., 24 afios, soltero, argentino,

Antecedentes hereditarios— Sin importancia.

Antecedenies personales - No recuerda en-
fermedades de la infancia. Hace ocho afos tuvo
un chancro que fué¢ considerado benigno.

Enfermedad actual — Desdeée hace algln tiem-
po nota pérdida de la memoria, se siente insom-
ne y algo nervioso.

Estado actual — De anormal se encuentra lo

siguiente: En el corazom se oye un débil soplo

sistdlico de la aorta, desdoblamiento permanente
del segundo tono. Tension arterial maxima 21 vy
minima 9 al Pachén. Reflejos tendinosos fuertes.
Reaccion de Wassermann positiva, Linfocitos 27
por ciento.

OBSERVACION XII

Personal del doctor Arrillaga.
D. F., 30 afios.
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Antecedentes hereditarios—Sin importancia.

Antecedentes personales — No recuerda ha-
her estado nunca enfermo. So6lo se considera cons-
tipado residual, teniendo que recurrir a laxantes
constantemente. '

Estado actual — No se encuentra otra cosa
mas que arterias sinuosas v tensién maxima 19
v minima 10 al Pachon,

Se le hace reactivacién vy la reaccion de
Wassermann resu.ta positiva. El tratamiento es-
pecifico da resultados admirables.

OBSERVACION X

Personal del doctor Arrillaga.
P. 1., 29 afios, casado.

Antecedentes hereditarios — Padre muerto
de Angor. Tiene cinco hermanos sanos. La espo-
sa no tuvo abortos.

, Antecedentes personales — Siempre fué sa-
no. Es obeso.

Enfermedad actual Viene a examinarse




quejandose de ligeros vértigos, cansancio por las
tardes, constipacién pertinaz.

Estado actual — No se halla de patologico
mas quz e! 2¢ tono reforzado v la hipertension
arterial maxima 16 y medio v minima 9 al Va-
quez. Se le hace reactivacion y la reaccion de
Wassermann resuita débilmente positiva.

El tratamiento especifico instituido da resul-
tados notab.es subjeliva v objetivamente.

OPSERVACIONES XIV, XV Y XVI

Estas tres chservaciones corresponden a tres
enferiros que vo tengo zn tratamiento en la ac-
tualidad.

Los reuno en un solo grupo, porque son en-
fermos de mi clientela privada, en log que no se
pudo hacer reaccién de Wassermann, nl tomar .a
presién sanguinea con ningun aparato por carecer
de él en el lugar en que se asistian. ‘

De modo que sdélo el examen clinico minu-
cioso es el que puedo exponer, resultando, por
consiguiante, historias algo incompletas, pero sus
resuitados terapéuticos me inducen a citarlos.

X1V.—La primera observacién se refiere a




una senora de 25 afos de edad, argentina. Su

padre v madre vivos v sanos, tres hermanos sa-
nos, tiene una hijita sana. No ha tenido ninguna
enfermedad en su vida. Viene a consultarse por-
que le molesta mucho una hipertrofia de amigdala
derecha que se infiama con frecuencia. por cela-
leas no muy intensas pero frecuentes, pero sobre
todo porque tiene metrorragias a menudo de una
duracion de diez a quince dias.

El marido vive v esta sano; ha tenido un
aborto de tres meses a conszcuencia de un gol-
pe, hubo retencién placentaria residual con abun-
dante hemorragia, 1o que obligo a hacer un ras-
paje en el Hospital Ramos Mejia, donde estuvo
unos veinte dias.

Después de ésto, las reglas no han andado
bien ni en tiempo ni en duracién hasta que al
cabo de un afio mas o menos se declararon me-
norragias y metrorragias, precedidas v acompa-
fladas por escaso flujo blanco.

El examen de la enferma no da méas sintomas
patologicos que los subjetivos de cefaleas, pal-
pitaciones v molestias en la garganta y subjeti-
vamente sus perturbaciones menstruales, su hi-
pertrofia amigdalar derecha, tos por {raqueo-bron-
quitis banal v tensién sanguinea clevada a la
palpacién del pulso.
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Se le opera su amigdala y se le trata su tos
-con derivados de creosota v rapidamentz su boca
queda en perfecto estado v su tos desaparece; no
asi sus cefaleas v palpitaciones.

Un tratamiento bromuradoe la mejora y em-
pieza a reponerse; pero una metrorragia de diez
y ocho dias de duracién la deja muy debilitada.
por cuyo motivo se le hace un raspaje en ll
Hospita! Rawson. Después de diez dias sale del
hospital, habiendo tenido una regla bien, pero
sintiétndose muy molesta v pocos dias después
sufre una nueva hemorragia muy abundante que
apenas pude detener con tratamiento médico.

Se le instituve tratamiento mercurial sos-
tenido y prolongado, se produce una rapida v
notable mejoria, desaparecen todas las molestias,
aumentan sus fuerzas, se regularizan sus -perio-
dos v hace tres meses que marcha muy bien,
habiendo descendido su tension arterial.

XV.—La segunda observacion mia (obser-
vacién quince), se refiere también a una joven
sefiora de 29 afios, argentina.

Sus antecedentes hereditarios no tienen im-
portancia.

Ella no ha tenido ninguna enfermedad en su

infancia, pero en su juventud ha tenido vémitos
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de sangre en ftres oportunidades. Hace mucho
tiempo yue sufre palpitaciones vy cefaleas frecuen-
tes v sus reglas son muy irregulares, hahiendo a
menudo mefrorragias.

En sizte afos de casada no ha tenido ningan
hijo, pero a los dos tuvo un aborto de dos meses
con hemorragia, lo que la obligé a entrar al Hos-
pital Rivadavia, donde le trataron una anexitis
aguda v mas tarde le hicieron un raspado.

Fl marido afirma no haber tenido jamas ve-
néreas ni otras afecciones genifales.

Viene a examinarse por sus cofaleas, pal-
pitaciones. constipacion v perturbaciones mens-
fruales.

1! examen general da de anormal lo siguien-
te: signos de una estrechez mitral muy Ppoco
acentuada, pues hay un rou...fou...tfa-ta, apenas
perceptible, hay hipertension arterial que se nota
a la palpacién del pulso v dolor a la palpacion
en ambas fosas iliacas, sobre todo exagerado en
la derecha, donde sufrié su anexitis aguda vy don-
de también hay gorgoteo permanente, presenta
también retroversion uterina.

Le instituyo tratamiento mercurial v laxan-
te a base de belladona; v en menos de fres me-
ses hay una mejoria marcadisima, su hiperten-

sion desaparece, se van 1as cefaleas, la menstruoa-

i
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€ién se regulariza; lo Gnico que no se consigue

dominar son sus palpitaciones si no es con bro-
muro o valerianato, v su constipacion que no obe-
dece a nada.

Hubo necesidad de suprimir el tratamiento
especifico por causa del pésimo estado de suo
dentadura que di6 lugar a una estomatitis mer-
curial.

XVI.—El enfermo de mi tercera observacion
{observacion XVI), es un joven que recién co-
mienzo a tratar. Soltero, 21 afios, argentino. Nin-
giun antecedente hereditario digno de mencion.
Sus antecedentes personales son también nulos.

Se presenta a consultarme porque unos cin-
co dias antes bebié una copa de whisky que le
descompuso su estomago, v desde entonces sien-
te molestias gastricas frecuentes y ardor v acidez
dez, coincidiendo con la ingestion de bebidas ;
cefaleas no muy intensas de cuando en cuando.

El examen del enfermo da hipertensién ar-
terial, 2° tono cardiaco metalico v reforzado, pal-
pacion abdominal dolorosa en la region epigas-
trica v dilatacion estomacal a la percusion.

A la primera semana su estado gastrico me-
jora motablemente con la dietética vy una medi-
cacion senclla.
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Inicio el tratamiento especifico y con diez
inyecciones endo-venosas de bicianuro -que lleva
hechas, hay un descenso marcado de la tension
sanguinea vy una mejoria subjetiva manifiesta en
el enfermo. Continto el tratamiento en forma
lenta.







CAPITULO I

Discusion

En el primer capitulo de esta trabajo he-
mos agotado todo 1o que hasta el presente ba
sido considerado como procesos patologicos ge-
neradores de hipertension ganguinea permanente;
y sin embargo, no encontramos en ese catalogo
ningan casillero donde se puedan incluir las his-
torias clinicas de que esta formado el capitulo 1L

En efecto, sl se dejan de lado los ires prime-
vos casos clinicos que podrian prestarse a inter-
pretaciones diversas, en cuanto se refiere a la
génesis de la tepsion sanguinea elevada, los res-
tantes casos anotados resultan por demas evi-
dentes en su inadaptabilidad al capitulo prime-
ro, porgue no tienen nada de comun con o8 pro-
cesos patolbgicos de que esta formado aquél.

Estas historias clinicas, son los exponentes




— 92

de enfermos de consultorios {no ds servicios hos-
pitalarios), porque su cuadro clinico les permite
andar y desenvoiverse a pesar de sus molestias;
que presentan por lo comun el siguiznte cuadro
clinico: enfermos jovenes sin antecedentes pato-
l6gicos hereditarios o personales, si se exceptua
la infeccién sifilitica que a veces se descubre,
que presentan cefaleas muy frecuentes v no muy
intensas, astenia muscular e intelectual, raramen-
te perturbaciones gastro-intestinales, a veces in-
somnio, siempre tensién arterial maxima elevada,
generalmente alteraciones pupilares, con extrema
frecuencia dan reaccién de Wassermann positiva
de primera intencion o después de reactivacion
terapéutica, v por Ultimo que todos ellos termi-
nan con sus signos subjetivos v objetivos cuan-
do se instituye el tratamiento especifico.

Cualquiera de los\ enfermos de nuestros ca-
sos clinicos, que se considere, ¢ podra ser con-
siderado como un diatésico, para explicar su hi-
pertensién arterial ?

En ninguno de ellos se encuentran manifes-
taciones diatésicas de ninguna especie, v en cam-
bio presentan toda una caracteristica muy en con-
tradiccion con la existencia de una didtesis, que
es la facultad de mejorar v curar con un trata-
miento Gnico: el especifico.
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;. Podran nuestros enfermos ser considerados
como intoxicados por el tabaco, alcohol o el plo-
mo? No pueden serlo, porque casi ninguno de
cllos es fumador, ni bebedor, ninguno es pintor,
v aun cuando hicieran uso de es03 t6xicos no po-
dria dtI‘lblllI'Se en ellas sus manifestaciones (hi-
pertensién) a la intoxicacién, porque su escasa
edad no les permite ser considerados comn into-
xicados cronicos.

. Se nos podra objetar que su hipertansion,
es debida a gue son neurtpatas o a que estan
sometidos a impresiones emocinonales v preocu-
paciones fuertes v continnadas? No, porque no
tienen nada de neurépatas, ni se encueniran en
las condiciones de los hombres de negocios, de
ciencia o de actividad intelectual exagerada, ade-
mas son jovenes.

¢ Pueden nuestros enfermos ser tomades co-
mo nefriticos ?

Absolutamente. Jamas tuvieron nefritis y no
presentan ningin signo clinico de nefritis y sus
analisis de orina y sangre no nos muestran nin-
guna manifestacion renal.

‘(‘fomo se ve, estos enfermos forman un gru-
po de categoria muy espec ial, v que la clinica, el
laboratorio v la terapéutica nos obligan a consi-

derarlos como sifiliticos mas o menos larvados.’

h
i

L
1



¢ Como explicamos en nuestros hipertensos
el mecanismo generador de sus perturbaciones >

Nosotros atribuimos todas sus manifestacio-
nes subjetivas a la hipertension sanguinea per-
manente.

La hipertension se debe al exceso de adrena-
lina en la sangre, como lo demuestran las inves-
tigaciones quimicas y biolégicas v los dosages
de la adrenalina en el suero sanguineo.

La hiperadrenalinemia se debe al exceso de
funcién cﬁpsular, con muy probable hipertrofia
de las capsulas suprarenales.

¢ Y a qué atribuiremos la hiperfuncion e hi-
pertrofia capsular? Pues lo mas ldgico es atri-
buirsela a la infeccion sifilitica crénica, va que
no puede ser atribuida a ninguna otra causa.

FEista teoria de la hiperadrenalinemia ha sufrido en los &'timo
tiempes formidables at-ques de parte de los fisiologista; Sherringto:
sobre todo, ha demostrado experimentalmiﬂte que la adrcnalina a 1v;
Cosis encontrada en los hipertensos, produee vaso dilataeifn.




CAPITULO 1V

Conclusiones

De todo lo que acabamos de decir, se des-
prende pues (como se ha demostrado), la ne-
cesidad de crear un nuevo grupo de enfermos hi-
pertensos, el de los hipertensos [uéticos.

Dejamos sentado como segunda conclusion
su mecanismo patologico tal como se concebia
hace poco tiempo, €COmMO sigue: la infeccion cro-
nica sifilitica méas o menos salapada, determina-
ria la hiperfuncion ¢ hipertrofia adenomatosa d2
las capsulas suprarenales productoras de la hi-
peradrenalinemia sostenida.

El exceso de adrenalina en el liquido hema-
tico produciria la hipertension arterial permansn-
te (véase referencia a los experimentos de She-

rrington ).




¥ por ultimo, la presion sanguinea elevada
es la generadora del cuadro clinico caracteristico
que hemos considerado en nuestro capitulo ante-
rior. -

Nuestra tercera conclusion se refiere al éxito
terapéutico constante que nos proporciona el tra-
tamiento especifico lento en estos enfermos jo6-
venes, sobre todo a base de sales mercuriales.

. Ahora, para terminar nuestro trabajo (va
que hemos estudiado la etiologia, patogenia, sin-
toinatologia v tratamiento de nuestros hiperten-
sos luéticos), vamos a decir unas palabras so-
bre la evolucién v pronostico de esta afeccion.

Si el diagnostico se hace como lo hemos es-
tudiade v el tratamiento racional se instituve,
el pronéstico es excelente, porque se suprime la
enfermedad en su calisa originaria.

Si el diagnéstico etiologico no se hace {co-
ino venia sucediendo hasta la fecha), estos en-
fermos son sometidos a tratamientos paliativos;
vagan de consultorio en consultorio, consumien-
do kilogramos de analgésicos y gran cantidad de
t6nicos sin hallar mejoria duradera; y su en-
fermedad evoluciona en la siguiente forma:

_Su presién arterial elevada los conduce a la
larga a la arterio-esclerosis prematura (400 50

afios de edad), la esclerosis de los vasos renales
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produce a su vez la esclerosis del tejido conjun-
tivo repal v va tenemos pues constituida una
nefritis intersticial con toda su sintomatologia de
nefritis uremigena.

Llegados a este estado el diagnostico etiolo-
gico resultara muy confuso, v, aunque se pudiera
hacer. el tratamiento especifico no nos dara nin-
gin resultado. Aqui el tratamiento, s6lo serd el
de 1a arterio-esclerosis v de 1a nefritis uremigena,
v ¢l enfermo estara expuesto a la insuficiencia
cardiaca v hemorragias arteriales. Por esto alti-
mo que venimos de explicar es gque nuestra cuar-
ta conclusién, estd destinada a hacer notar la
enorme importancia que tiene, hacer el diagnos-
tico etiolégico, en los enfermos que nos ocupan
en su temprana edad, e instituir de inmediato
el tratamiento especifico para evitarles su evo-
lucién bacia la arterio-esclerosis v nefritis escle-
rosas con sus consecuencias anotadas.

FORTUNATO DEROSSL

R







Buenos Aires, Abril 22 de 1918

Nombrase al sefior Consejero doctor Angel
M. Centeno, al profesor titular doctor David 5P~
toni y al profesor suplente doctor Ignacio [m‘{’_‘z‘
para que, constituidos en comision revisora, dic-
taminen respecto de la admisibilidad de la PT€”
sente tesis, de acuerdo con el Art. 40 de la «0r-
denanza sobre examenes».

E. BazTBRRICA

J. A. Gabasto¥

Secretario

Buenos Aires, Mayo 15 de 1918.

Habiendo la comision precedente aconSeJadO

la aceptacion de la presente tesis, seglun consta
en el acta nam. 3406 del libro respectivo, €77
iréguese al interesado para su impresion
acuerdo con la Ordenanza vidente.

E. BazTBRRICA

J. A Gabasior

SeurelariO'







PROPOSICIONES ACCESORIAS

Oportunidades del tratamiento especifico en
los hipertensos luéticos.

Centeno.

11

Importancia etiolégica de la sifilis en la pro-
duccién de la arterio-esclerosis.

Speroni.

Tratamiento sintomdatico en las diversas ma-
nifestaciones de estos procesos. g

1. Inaz.













