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1
ESTUDIO Y EVOLUCION DEL CONCEPTO
“RETINITIS ALBUMINURICA*

En 1850 Tuerck reconocié anatémicamente en un nefritico las
alteraciones oculares, que ya el afio anterior, antes de la crea-
cién del oftalmoscopio, Ricardo Bright y Landouzy habian atri-
buido a la intoxicacién urémica.

Inventado el oftalmoscopio por el fisiblogo de Heidelberg,
Von Helmholtz, fué fieil asomarse por el misterioso orificio de
la pupila y descubrir algunos de los secretos que se ocultan en
el fondo del ojo. Las primeras observaciones oftalmoscépicas
fueron llevadas a cabo por Von Graefe en 1855, o, seglin otros,
por Heymann; por este mismo tiempo Jaeger describié altera-
ciones del fondo del ojo de un diabético con albuminuria, y poco
después Noyes hizo otro tanto en diabéticos puros.

De Wecker, en 1889, encerré bajo el nombre de RETINITIS
ALBUMINURICA los cambios de la retina consistentes en hi-
perhemia, edema papilar, hemorragias y manchas—blancas, ama-
rillentas o grisiceas—de los enfermos renales, Liebreich fué el
primero en deseribir la disposicién estelar de dichas manchas al-
rededor de la méicula.

Widal, Morax y Weill en la primera década del siglo con-
dujeron sus observaciones por el lado de la azohemia.

En 1912 Rochon-Duvigneaud y en 1916 Foster y Moore atri-
buyen las perturbaciones retinianas a un origen vascular, como
ya lo habian indicado Helmholtz, Mauthner, Virchow, Volhard,
Ivanoff, ete.; Marcus Gunn y Salus deseriben magistralmente los
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trastornos vasculares de la retina, observaciones a las que ape-
nas se han agregado detalles de segunda importancia.

Hay el comiin acuerdo de considerar la designacién de RETI-
NITIS ALBUMINURICA como incorrecta, Se eritica el térmi-
no “retinitis” diciendo que no se trata de un proceso inflamato-
rio, sino de lesiones degenerativas. Pero, jes un proceso dege-
nerativo puro? Las interpretaciones que se quieran dar, basa-
das tinicamente en los datos que la imagen ocular proporciona,
son erréneos desde este punto de vista; para obtener una orien-
tacién, se necesita acudir a investigaciones histolégicas y, a este
respecto, los estudios del profesor Wolfflin concluyen que, con
los procesos francamente degenerativos, bien conocidos, eoexis-
ten, seguramente, lesiones inflamatorias; lo mismo opina Licht-
witz, para quien es dificil excluir el factor inflamatorio.

.La denominacién de. “albuminiirica” es ya universalmente re-
chazada, porque el padecimiento en cuestién no tiene, en verdad,
relaciéon alguna con la albfimina de la orina.

Legrange propone el término de “Infiltracién fibrinosa de la
retina”, lo que, segiin él, aclara que la imagen oftalmoscépica
no tiene nada de especifico; pero es el caso que lo que pueda
haber de infiltracién fibrinosa comprobable histologicamente, es
muy raro (Wolfflin).

Pavia propone el término de “Retinopatia hipertensiva”,
pero se contenta, en Gltimo extremo, con que se le suprima el
epiteto de albumintirica y se le llame simplemente “Retinitis
hipertensiva”. Para Belgeri, Malbran y la doctora Satanowski,
aunque la denominacién de retinitis, segiin ellos, esti mal em-
pleada, conservan el nombre, cuando es consecutiva a padeci-
miento renal, y le llaman “Retinosis” cuando de diabéticos se
trata.

Brugsch y otros autores le llaman “Neuroretinitis nefritica”,
con lo que ponen de relieve el que no sélo la retina, sino tam-
bién la papila Gptica toma participacién, pudiendo, en ocasio-
nes, quedar el trastorno limitado a ella; pero resulta en reali-
dad, que la mayoria de las veces la papila esti sana.

Von Michel,- Wilbrand y Saenger la designan con el nombre
de “Angiopatia albuminfivica de la retina”. Volhard con el de
“Retinitis angiospastica o isquémica”.
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Dubois (1934) la clasifica entre las “Retinitis exudativas de
la hipertensién”.

Si denominamos al padecimiento: RETINOPATIA DE LOS
ENFERMOS RENALES, a la vez que tenemos un término ex-
presivo, podemos prescindir de opiniones y juicios patogénicos
tal vez prematuros.
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II

CUADRO OFTALMOLOGICO
A. SINTOMAS OCULARES SUBJETIVOS

El cuadro se presenta muchas veces en enfermos reconocidos
ya como renales, que comienzan repentinamente con dificultad
visual; en otras ocasiones, la aparicion de los trastornos visua-
les es el primer sintoma que los hace acudir al oculista, quien
diagnostica la retinitis reveladora de una nefropatia hasta en-
tonces bien tolerada.

El trastorno visual no es, por lo comiin, considerable; los en-
fermos se quejan de visién en bruma, escotomas positivos fijos,
casi siempre centrales o paracentrales y escotomas luminosos
mbéviles. Al examen, la agudeza visual se encuentra, por lo ge-
neral, poco perturbada: 5 a 8 décimas; en ocasiones mormal, y
rara vez disminuida a 0.

Lias ambliopias, hemianopsias, trastornos oculomotores, ete.
(“eclipses cerebrales” de Doncelot), cuando existen, estdn en re-
lacién con los espasmos vasculares.

Pero los trastornos visuales no son proporcionales a la im-
portancia de las alteraciones que se encontrarin al oftalmosco-
pio, puesto que dependen de la localizaciin de las lesiones; asi,
una modificacién del tejido retiniano, por pequeiia que sea, si
se encuentra en la regidn macular, acarreari graves trastornos
visuales, més acentuados que los del edema generalizado de la
retina, por ejemplo. Lo contrario sucede cuando no hay loeali-
zacién macular; hemorragias y exudados peripapilares y peri-
maculares diseminados, pueden no acarrear trastornos visuales
subjetivos.

13



B. IMAGEN OFTALMOSCOPICA

1. Modificaciones de los vasos.

2. Hipertensién arterial retiniana.
3. Hemorragias.

4, Manchas blancas,

5. Edema papilar y retiniano.

1

Modificaciones en los vasos:

Ninguna parte del organismo humano ofrece, como el fondo
del ojo, la posibilidad de ver en el individuo viviente, los mis
pequeiios vasos arteriales y venosos, y deducir por sus alteracio-
nes lo que ocurre en vasos de tan gran importancia como son
los meningeos.

Los primeros tanteos de exploracién angiosedpica de la reti-
na, datan del afio de 1889 en que Rihlmann llamé la atencién
sobre las zonas de eruzamiento entre arterias y venas.

La Escuela Inglesa, con Marcus Gunn ‘primero, con Foster
Moore més tarde, establece la mayor parte de los hechos con-
cretos referentes a las modificaciones del fondo del ojo en la hi-
pertensién. La importancia de lo que Espildora-Luque llama “An-
gioscopia retiniana” se debe a Salus, Guist y Pal, especialmen-
te, que 40 afios después de Gunn relacionan los hallazgos oftal-
mosedpicos con la medicina general. La misma relacién que exis-
te entre la hipertensién y el ecuadro del fondo de ojo, debe existir
entre ella y el cuadro microcapilar de cualquier regién del
cuerpo.

Aspecto normal de los vasos retinianos:

Kriickmann los ha descrito en forma analoga a los vasos del
sistema nervioso central: vasos terminales, cada rama corre sin
colaterales por el fondo del ojo. Oftalmoscépicamente, la pared
no es visible, inicamente la sangre que circula en su interior;
se discute si la arista blanca o blanco-grisicea que se ve algunas
veces en los grandes vasos, cuando abandonan la papila, es una
modalidad normal, (Gunn) o una anomalia congénita (Piner,
Roemer).

E1 color de las arterias es rosado y contrasta con el rojo os-
curo de las venas; estin recorridas por una franja central mas
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clara y refringente. Su direccion es ligeramente ondulante,
més marcada sobre todo en la juventud; tiende a enderezar su
curso en la edad adulta, notindose apenas las ondulaciones en
la vejez.

Las venas, de color rojo oscuro, presentan también su fran-
ja central brillante, eon ondulaciones mas amplias. Cuando una
arteria pasa por encima de una vena, la transparencia de las pa-
redes de aquélla permite ver la coloracién rojo-oscuro del vaso
subyacente, sin que se note ninguna deformacién en el trayecto.

Las modificaciones anatémicas de los vasos retinianos con-
sisten, por su orden, en:

a) Congestion venosa: Aunque histolégicamente las primeras
alteraciones radican en las arterias, oftalmoscGpicamente el pri-
mer cambio patolégico visible es la congestion del sistema ve-
noso.

b) Tortuosidades: Schweinitz fué quien primero se fijé en
la forma en tirabuzén de los vasos de mediano y pequeiio cali-
bre, especialmente de los que ocupan la poreién comprendida
entre la papila y la micula, en las afecciones hipertensivas; pa-
ra Fuchs sélo las pequeiias arteriolas toman ese aspecto.

Los dos signos anteriores no implican lesién anatémica de los
vasos, indican solamente un trastorno funcional—hipertensién—
en la retina. Al partir de este momento, se hacen aparentes las
lesione$ anatémicas vasculares.

c) Alteraciones de la transparencia: En primer lugar, la
transparencia desaparece lentamente y la pared vascular se ha-
ce visible; esto se manifiesta oftalmoscépicamente por dos sig-
nos: Aparicién de estrias blancas a nivel de los cruces vascula-
res (ldminas de Oatman), debidas a mayor visibilidad de la capa
perivascular, y el aspecto en “alambre de cobre” del vaso, como
graficamente se ha denominado; alteracidon de la transparencia
que para IFoster Moore depende de factores épticos exclusiva-
mente (intensidad de la fuente luminosa, ete.) Para Pines, se-
ria caracteristica de la Retinitis diabética y sefialaria un aspecto
oftalmoscdpico equivalente, “reflejo punteado”, en que se ve la
pared del vaso como una sucesién de puntos eobrizos.

d) Esclerosis vascular: Un grado mis y aparece la esclero-
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sis que se manifiesta objetivamente: en los cruces vasculares
(fenémeno de Gunn), si la esclerosis de la vena coexiste con la
de la arteria, aquélla huye empujada por ésta y desaparece en
el tejido retiniano subyacente, viéndose como si la vena estu-
viera interrumpida en esa porcién de su trayecto. Pero si no hay
esclerosis venosa, la vena pudiendo ser comprimida, aparece al
oftalmoseopio ingurgitada en el cabo periférico, y vaecia o casi
sin sangre en la parte central. Puede observarse excepecional-
mente el fenémeno de Gunn invertido, o sea la vena pasando
por encima y comprimiendo a la arteria.

Evans seflala un cambio a nivel de los cruces, que consiste
en que cuando una vena va a cruzar a la arteria oblicuamente,
endereza su direceién y lo hace perpendicular a ella; lo que se
explica por razones hidraulicas, ya que asi es méds ficil que cir-
cule la sangre debajo de la arteria endurecida.

e) Obliteracién vascular: Un grado méas de la esclerosis vas-
cular lo constituyen las alteraciones en el calibre, por prolife-
racién de la intima; se observa la ‘corriente sanguinea monili-
forme, con partes anchas y partes angostas, y en ocasiones, lle-
ga atn a verse interrumpida en pequeiios trechos..

En el grado maximo de la esclerosis se llega a la obliteracién
total de la arteria, mostrdndose una transformacién completa del
vaso, que aparece como una linea blaneca fibroide, que no deja
transparentar nada de la columna sanguinea; es el aspecto lla-
mado en “hilo de plata” o en “alambre de plata”, por los auto-
res angloamericanos.

Parece que gran parte de los estrechamientos que se ven en
el fondo son de origen funcional, asentados sobre cambios orgi-
nicos ligeros.

2. Hipertensién arterial retiniana:

Schulten ideé medir la presién sanguinea en las arterias del
ojo del conejo, introduciendo un mandémetro en la cavidad ocu-
lar y observando el fondo con el oftalmoscopio; encontré una
cifra de 120 mm. de mercurio (superior a la de la presién caro-
tidea del animal, que es de 90 a 100 mm.).

Afios mis tarde (1918), Bailliart, fundindose en el método
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oscilométrico, practica la esfizgmoscopia retiniana en el hombre;
Magitot perfecciona el procedimiento y hace posible medir la
presion de la arteria oftilmica en la central de la retina, a su
salida por la papila 6ptica. .

El aparato usado, u oftalmodinamémetro, consiste en un ma-
németro de resorte graduado en gramos de agua, con el que
puede comprimirse direetamente el globo ocular. La observa-
cién se hace con el oftalmoscopio, enfocando la arteria antes de
su salida del disco papilar. Comprimiendo el globo ocular con
el botén del dinamémetro aplicado sobre la esclerdtica, aparecen
Jos primeros latidos arteriales cuando la tensién intraocular equi-
libra la minima arterial; la lectura, en este momento nos da su
cifra; si se sigue la compresion hasta hacer desaparecer los la-
tidos, se obtiene pricticamente la tensién maxima.

En estado normal los valores aleanzan de 60 a 70 mm. de Hg.
para la Mx. y de 30 a 35 para la Mn.

Fuera de las causas de error, bastante considerables, ya que
dependen de factores personales, de la técnica en si, y del pa-
ciente, y que no nos detendremos a discutir, el procedimiento
conserva cierto valor y la tension arterial retiniana relativa que
se obtiene, ha sido objeto de observaciones minuciosas en los hi-
pertensos en general y en los retiniticos renales en particular.

En estado normal existe una relacién constante entre la ten-
si6n en las arterias de la retina y la tensién de otras regiones
del organismo. ILa tensién arterial retiniana corresponde en la
Mx. al 54% de su correlativa humeral, por ejemplo; y en la Mn.
al 45% de la Mn. humeral. Cuando la tensién general sube, tam-
bién sube Ia retiniana; pero a menudo desproporcionadamente,
haciendo desaparecer la rclacién numérica que guardaba con la
humeral: a una tensién humeral moderadamente alta puede co-
rresponder gran hipertensién en la arteria oftilmica. Zste fené-
meno es caracteristico de las hipertensiones de las nefropatias
con retinopatia; en éstas, Teulieres dice que la tensién arterial
retiniana es méds clevada que en ninguna otra afeceién, y que
constante en el periodo de estado, seria el primer dato ocular
que aparece en el padecimiento. El doctor Puig Solanes insiste
especialmente en la importancia de este trastorno funcional.
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Las cifras obtenidas en aquellos de nuestros enfermos en que
se tomé la T. A. retiniana son las siguientes: 1

| R 170 — 55
5M. L oviirenaennnnes e 150 — 60
B—Li. Su ittt 150 — 100
150 — 60

Sieed 150 — 45

T P AP 150 — 120
B > ¢ S 150 — 75

Es decir: la Hipertension Arterial Retiniana existe en todos
nuestros enfermos; la relacién proporcional con la tensién hume-
ral se halla francamente alterada.

3. Hemorragias:

En ninguna parte del cuerpo, excepto el cerebro, los vasos
estan tan poco protegidos como a nivel de la retina: se sitfian sim-
plemente entre esta membrana y el vitreo, que le forma un plano
poco resistente, lo que constituye un factor esencialmente favo-
rable a la producecién de las hemorragias. Estas son debidas a
un aumento de la permeabilidad, o a soluciones de continuidad
de la pared de las venas. )

Su situacién es semejante a la de las manchas blancas: én el
polo posterior del ojo, raras veces en la periferia, ocupan cual-
quier eapa de la retina; con frecuencia retro o pre-retinianas,
perturbando grandemente la visién en este ltimo easo.

Las grandes hemorragias por trombosis son raras en log en-
fermos renales; se presentan en forma de bolsa con limite supe-
rior horizontal neto, que se mueve con la inclinacién de la cabe-
za; son pre-retinianas, e impresionantes por su volumen.

Las que comunmente se observan son las hemorragias punti-
formes, redondeadas, situadas preferentemente junto a los vasos
gruesos y medianos; difusas entre los exudados edematosos;
alargadas, con aspecto de flama, cuando se sitlan entre las fi-
bras dpticas. Son, sin embargo, un sintoma banal en el curso de
las hipertensiones viejas; poco frecuentes en las glomérulo-ne-
fritis no faltan en la hipertensién maligna, ni en la asociacién

1 Véase comparativamente el cuadro de Tensién Arterial humeral en la
pagina 34, )
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nefritis-diabetes, en donde se trata habitualmente de enfermos
con fragilidad vascular que pasan de la cincuentena. Existen
muchas veces en las hipertensiones esenciales, independientemen-
te de las demas alteraciones que se citan en el fondo ocular.

Su reabsorcién deja una mancha blanco-mate o amarillenta,
limitada por una linea de pigmento que indica un proceso macro-
fagico. Nunca c}ecen, lo que prueba que se originan en los ca-
pilares y vasos muy finos (Foster Moore).

4. Manchas blancas:

Se encuentran en una extensién de 3 a 4 didmetros papila-
res, alrededor de la entrada del nervio éptico, méis especialmen-
te del lado temporal; muy caracteristicas, polimorfas, y que va-
rian desde el blanco mate hasta el amarillo grisiceo.

Pueden dividirse en dos clases: manchas grandes, de contor-
nos difusos, irregulares, de aspecto en copo de algoddén o en co-
po de nieve y manchas mis pequefias, brillantes, de contornos
precisos, bien definidos, a veces puntiformes, en ocasiones tini-
cas. Iishberg llama a las primeras “dreas blancas” y deja pa-
ra las otras el nombre de “manchas blancas”.

Son casi siempre bilaterales, rara vez es posible encontrar
casos unilaterales. '

Su situacién en las capas de la retina es muy variable, abun-
dan en los planos anteriores envolviendo parcialmente los vasos,
aunque pueden estar mdis atrds de éstos. En cuanto a su situa-
cién en el drea de la retina, son peripapilares, perimacularves vy
maculares, especialmente entre méeula y papila. Una disposi-
cién especial de las manchas alrededor de la mécula es la llama-
da “estrella macular”, que es bastante caracteristica del padeci-
miento que nos ocupa, pero carece del valor patognoménico que
en una época quiso darsele, debido a que es factor de la arqui-
tectura radiada de las fibras nerviosas en torno de la mancha
amarilla. No tuvimos oportunidad de observar ni una estrella
completa, 1a que debe ser bastante rara, pero encontramos hemi-
estrellas y cuartos de estrella, en forma mis bien de abanico en
cuatro de nuestros enfermos. Asegura Charlin que siempre que
ha encontrado “estrella macular” se ha tratado de Retinitis al-
buminirica, pero que la mayoria de las Retinitis albumintiricas
no tienen estrella macular.. Nosotros encontramos una imakgen es-
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telar muy tipica, precisamente en un enfermo que no. es renal;
pero desde luego, la vimos en mayor proporcion que la sefialada
por Charlin.

La significacién clinica diferente que tienen é4reas y manchas
no es muy clara: las primeras, que como decimos, son grandes
y difusas, para algunos autores indican periodo agudo de la en-
fermedad y no atacan la macula; las hemos visto, sin embargo.
en el easo N? 5, que lleva ocho meses con el padecimiento; por
el contrario, las manchas de bordes netos y més pequeiios, indi-
can que ya se han ido absorbiendo los exudados.

Un caricter oftalmosedpico muy importante, es gue las ima-
genes de las manchas son esencialmente cambiables, lo que pu-
dimos comprobar en los enfermos observados durante mayor
tiempo; esto se debe a que se encuentran en distintos periodos
de evolueidén, y mientras unas han ido curando, hay aparicién de
otras o transformacién de su aspecto por confluencia de varias
entre si.

Pavia ha llegado a encontrar manchas verdes semejantes a
Jas de la Enfermedad de Berlin, en ciertas nefroesclerosis.

5. Edema papilar y retiniano:

El edema retiniano especialmente peripapilar, mis o menos
considerable, da a la retina un aspecto grisiceo que se esfuma
conforme se aleja de la papila; es una de las primeras altera-
ciones de la retina.

El edema papilar consiste en un hinchamiento de la cabeza
del nervio déptico, que hace que la papila se proyecte y tome el
aspecto del disco de estasis. La verdadera papila de estasis, que
a veces existe, indica gue hay hipertensién intracraneana por
edema del cerebro. A veces hay edema de la papila muy insig-
nificante y compatible largo tiempo con una buena visién; pero
su persistencia trae consigo frecuentemente atrofia del nervio
Optico y amaurosis definitiva.

El color de la papila estid influenciado por la hemoglobina
de la sangre. En las glomérulonefritis, con anemia muy acen-
tuada, la papila es muy palida; si existe hiperhemia venosa por
compresién, la papila se verd mis o menos enrojecida.

En resumen, el cuadro oftalmoseépico de la retinopatia de
los renales, estd constituide por la asociacién de: hipertensién
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desproporcionadamente alta en el territorio de la arteria oftal-
mica, alteraciones anatémicas de los vasos retinianos, edema pa-
pilar y retiniano, hemorragias y manchas blancas en el polo pos-
terior del ojo; todo produciendo alteraciones visuales variables,
en relacién con la intensidad y, especialmente con la localizacién
topografica de las lesiomes anatémicas retinianas,

El cuadro oftalmosedpico no existe casi nunca completo.

Resumimos a continuacién su estado en nuestro lote de en-
fermos:

“:lf:;ll;:rzii:n EDEMA :Vll:s::ll::e? Hemorragias ';::::: Estrella
Enfermo Num. 1 + -+ +
" 2 | No se tomé + +
“ . 3 " + + )
.“ . 4 " + s
B . B + - o +
. . 6 | No se tomd + -
" w 7| = TR+
. N ) R
9 + -+
" . 10 + +
. . + + + + +
» w12 + + + + + +

Como vemos, el inico trastorno constante ha sido la hiperten-
sién arterial retiniana; existia en todos los enfermos en quienes
se buseé. En frecuencia le sigue la presencia de manchas blan-
cas que, en cinco ocasiones, revistieron la disposieidén de la ela-
sica estrella macular (incompleta). Las alteraciones vaculares
se hallan en sicte enfermos. En una sola enferma (N* 12) exis-
tian tipicas y completas todas las alteraciones que en el fondo
del ojo de los renales se han deserito. )

La escuela de Widal creyé un momento que existiera ecierta
sistematizacién lesional en el fondo del ojo, en relacién con la
diferenciacién sindromdtiea que en los renales admitia: asi, al
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sindrome clorurémico corresponderia edema papilar y retiniano;
al azohémico, las manchas blancas en la retina, y las hemorra-
gias a la hipertensién. Bastd una ojeada a las historias clinicas
de cualguier lote de retinopatias renales, para invalidar esa su-
posicién. Ahora bien, jconstituye la retinopatia de los renales
un cuadro oftalmoseépico caracteristico?, en otras palabras, ila
asociacién lesional en el fondo del ojo es tipica, no se encuentra
en otra clase de retinitis? El euadro oftalmosedépico cuando exis-
te completo—hipertensién arterial retiniana, trastornos vascula-
res, hemorragias y exudados, edema y estrella macular—es de
tal manera caracteristico, que permite al médico sospechar, con
muchos visos de probabilidad, que se halla frente a un enfermo
renal. En realidad no existe mas que una retinopatia—Ila de los .
diabéticos—que posee lesiones semejantes en el fondo del ojo:
esclerosis vasculares, hemorragias y exudados; nunca existe en
ella edema papilar (a pesar del grado de trastorno del metabo-
lismo del agua que con frecuencia padecen los diabéticos) ; los
exudados, siendo mis posteriores que los de la retinopatia de
los renales, no envuelven los vasos como en éstos, y no adquie-
ren la posibilidad de tomar entre las fibras épticas, la disposieion
de estrella macular; la hipertensién arterial retiniana no es eons-
tante: de 62 diabéticos Gray s6lo la halla en 34. Sin embargo,
a nada se parece tanto una retinitis diabética, como a la retino-
patia de los renales, a tal punto que para muchos autores sblo
se presentan las lesiones retinianas en los diabéticos, euando su
rifién se encuentra ya lesionado. Lo cierto es que por los moder-
nos procedimientos de exploracién de las funciones renales, se
encuentran alteraciones de ellas en un gran nimero de diabé.
ticos con retinitis, Wagenerer y Wilder hallan eliminacién ba-
ja de la Taleina en el 78% de tales casos.

En conclusion, el cuadro oftalmoscépico constituido por la
asociacion de lesiomes vasculares con hemorragias y exudados
retinianos, se presenta tanto en los renales como en los diahé-
ticos; en los primeros, la frecuente presencia de edema papilo-
retiniano, y la constante de hipertensién, y el mayor ataque re-
tiniano que alcanza la capa de las fibras dpticas, dando Ingar a
la presencia de estrella macular, le prestan bastante individuali-
zacion,
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111

RESUMEN Y CRITICA DE LAS PRINCIPALES
TEORIAS PATOGENICAS

La primitiva hipdtesis con que se quiso explicar los trastor-
nos oculares de las nefropatias, es la que atribuia la retinitis a
la retencién de ClI Na. y al edema consecutivo; pero si bien la
retencién clorurada puede acompaiiarse de trastornos visuales,
no es la causante de las lesiones retinianas; el tinico cuadro im-
putable directamente al Sindrome Clorurémico es la amaurosis
cerebral de principio bruseo, que retrocede ripidamente al eli-
minarse los cloruros.

Revisando la literatura médica a este respecto, se encuentra
que son dos grupos fundamentales de teorias que quieren expli-
car la retinitis: las denominadas teorias téxiecas y las teorias
vasculo-hipertensivas. En verdad no se excluyen fundamental-
mente, y giran ambas alrededor de dos hechos complejos: la hi-
pertensién y la toxemia.

Haremos un breve resumen, deteniéndonos exclusivamente en
las explicaciones indispensables, para comprender las diferencias
entre las ideas que con respecto a la patogenia de la retinopatia
se han emitido.

Teorias Téxicas:

Entre los que piensan que la retinopatia es causada por una
substancia téxica retenida por el rifién insuficiente, se halla, en
primer lugar, el mismo Graefe, para quien esta substancia seria
la Urea. M4s tarde Widal la atribuye también a la azoemia con-
secutiva a la insuficiencia remal, y con Morax y Weill publica
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en 1910 una estadistica de 17 retiniticos con Sindrome Azoé-
mico clinicamente manifiesto y retencién azoada comprobada por
el laboratorio. Poulard, Brugseh, Krauss, Richter, Laudat, ete.,
siguen las ideas de Widal que durante el largo periodo de veinte
afios se consideran como clasicas; -hasta que, después de Widal
v aun él mismo, comprueban que sélo hay retinopatia en menos
del 33% de los azoémicos, que hay retinitis sin azoemia y otras
.que aparecen cuando la azoemia es débil, desapareciendo cuando
aumenta.

Chauffard, que observa hipercolesterinemia, segiin él, méis
constante que la azoemia, en los enfermos con retinitis, lanza una
teoria hermana de la azoémica: seria la retencién de Colesterina
la causante del proceso ocular. Lauber y Adamuck—para quie-
nes le retinitis estd subordinada a la nefritis, siendo un fenéme-
no loecal en una enfermedad renal-—encontraron en las manchas
blancas las reacciones caracteristicas de los lipoides, que Guy
Laroche y Chauffard identifican con la Colesterina.

Para Dejan, Puech y Cristol, el aumento de los polipéptidos
en la sangre, que exageran la astenia, la anemia, los fenémenos
digestivos de la intoxieacién urémiea, ete., y producen las alte-
‘raciones retinianas.

Charlin, en un estudio reciente, considera a la retinitis cau-
sada por algiin producto téxico atin desconoeido, del metabolis-
mo retardado de los hidratos de earbono y las grasas.

Cummidge, en fin, da importancia al metabolismo del Caleio,
que repereute sobre la eoagulacién sanguinea. Disminuido en las
nefritis, determinaria la aparicién de hemorragias de significa-
cion seria, y contribuiria a la hipertensién. Por lo tanto, ten-
dencia a la hipertensién y deficiencia del calcio deben atribuirse
a defectos del metabolismo.

Teorias vasculo-hipertensivas:

. a) Alferaciones vasculares anatémicas: La teoria mecinica,
va entrevista por Wehrli en 1848 (citado por Belgeri y colabora-
dores), es como se ve, bastante més antigua que la teoria toxi-
ca. De Wecker, en 1866, afirma que las formas de nefritis que
predisponen a la retinopatia, son las gque muestran alteracién
profunda de las paredes de los vasos del rifién, alteracién que
concuerda ordinariamente con trastornos generales del sistema
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circulatorio: paredes del irbol arterial, hipertrofia del ventricu-
lo izquierdo y ateroma de los capilares. La hipertensién venosa,
siempre muy acentuada al principio de la retinitis nefritica, y
la existencia de focos apoplectiformes multiples, apoyarian la
opinién de que fuera de origen vascular.

Graef la atribuye también a degeneracién del sistema arte.
rial que atacarid a todos los 6rganos, especialmente al rifién y
a la retina, no habiendo entre nefritis y retinitis ninguna rela-
cién de causa a efecto; ambas en un mismo plano, serian hijas
de la misma lesién. .

Wilbrand y Saenger, por una parte, y Moglie por otra, pien-
san que retinitis y nefritis tienen origen comun: las alteraciones
de los vasos, por lo que aquélla es tan rara en las formas de ne-
fropatia que no se complican con lesiones vasculares; las modi-
ficaciones anatémieas del tejido retiniano serian secundarias y
debidas a trastornos de la nutricién. .

Leber opina que la retinitis esti bajo la dependencia de la
lesion renal, que no permite que se eliminen las toxinas, pero
que el trastorno primordial es vascular: un retardo en la circu-
lacién traeria acumulacién de leucocitos en las venas, después
estasis, y al fin se llegarfa a la trombosis y como consecuencia,
la proliferacién endotelial de las arteriolas. Lia ecirculacién reti-
niana asi dificultada, provoecaria por su lentitud la exudacién
serofibrinosa del tejido retiniano.

b) El espasmo vascular: (trastorno funcional),

La esclerosis vascular existe evidentemente, ha sido estable-
cida por examen oftalmoscépico y confirmada histolégicamente
en los adultos; pero, sin embargo, falta quizis en los jovenes:
de aqui que se haya pensado en el espasmo vascular.

Leber, Schlotz, Schieelk y Volhard especialmente, invocan el
espasmo arterial productor de isquemia, como causante de la ne-
fritis y de la retinitis; seria seguido por la proliferacién secun-
daria del endotelio de las paredes de los vasos (teoria de la Is-
gquemia Angiospastica, de Volhard),

¢) La hipertensién arterial:
Segiin Pansegrau, Kahler y Salzmann, Cheney, Kollaert, Wa-

generer y Fishberg, la hipertensién arterial es indispensable pa-
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ra que se produzea la retinitis y ninguna nefritis sin hipertension
presenta lesiones oculares.

Para Ambard, en la retinitis llamada albumintrica, la hiper-
tensién acentuada es el acompafiante més frecuente; viene en
seguida la uremia y luego la hipercolesterinemia ; segtn él, si al-
gunos autores han podido encontrar la azoemia y otros la hiper-
tensién como preponderantes, es porque la hipertensién y la
azoemia estan frecuentemente asociadas.

La Fontaine Verwey interpreta las lesiones oftalmoscépicas
como consecuencia de alteraciones vasculares, especialmente de-
bidas a un proceso de reparacién (Retinomalasia arterioesclers-
tica), y que siguen este orden: elevacién de la tensidén- arterial,
hipertrofia cardiaca, esclerosis de las arterias, no sélo del rifién,
sino también del higado, bazo, pinecreas, cerebro y retina.

Teorias afines:

Terrien y Renard sostienen que las lesiones vasculares de la
retina no son lo méis importante, pero que podrian favorecer
la aparicién de otras alteraciones retinianas, El agente mocivo
llegaria a la retina por via endbgena, alteraria los vasos y pe-
netraria en el tejido retiniano para determinar las lesiones ob-
servadas. Piensan que la retinitis de tipo brightico puede evo-
lucionar independientemente de toda nefritis, aunque reconocen
"que un estudio atento puede demostrar lesiones renales discre-
tas, en casos que a primera vista parecian carecer de ellas. En
tres de sus enfermos ven evolucionar la retinitis sin grandes le-
siones renales y sin hiperazoemia, pero habia, sin embargo, hi-
percolesterinemia e hipertensién, y afirman que “si la retinitis
no es consecutiva a la nefritis, le estd sin embargo asociada”,
agravindose la retinitis al obrar el trastorno paralelamente so-
bre el rifién.

Legrange ve una sugestién patogénica en las hemorragias
que se encuentran al lado de los vasos retinianos, porque siendo
pequefias indican que no provienen de ellos, ya que si asi fuera,
la funcién retiniana seria brutalmente abolida en la zona corres-
pondiente al vaso enfermo. La lesién vaseular es, pues, de im-
portancia secundaria y considera a la “plrpura retiniana” como
causada por los trastornos de la permeabilidad de los capilares.
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Para Magitot es indudable la lesién vascular local, a la que
se agrega elevacién de la tensién sanguinea y un factor mas,
hipertensién cefalorraquidea; pero cabe preguntar si es sélo el
elemento hidrostitico el que engendra las lesiones oculares. Dice
que la hipertensién intracraneana juega un papel importante,
pero no unico.

Dubois piensa, a semejanza del anterior, gue el estrecha-
miento anatémico de las arterias por enfermedad de las paredes
de los vasos es primitivo y a &l se afiade un espasmo. Existe
hipertension arterial general, a la que en casos de retinitis se
agrega una fuerte hipertensién sanguinea local, y ecomo factor
sobreafiadido, la hipertensién intracraneana imputable a un au-
mento del medio interior.
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v

CONTRIBUCION AL CONOCIMIENTO PATOGE-
NICO DE LA AFECCION

El conocimiento de la patogenia de la afeceién se dedueird:

1. Del estudio clinico de los enfermos con Retinopatia.

2. De la consideracién estadistica de las relaciones entre la
retincpatia y las nefropatias.

3. Del estudio anatomopatolégico, especialmente histoquimico,
de la retina de los pacientes.

4. De la experimentacién en animales.

1. ESTUDIO CLINICO DE LOS ENFERMOS QUE PADECEN
LA RETINOPATIA 1

a) Sexo, edad, ocupacion y condiciones de vida,:

Sexo: no hay razén para pensar que pueda ser mig frecuen-
te en uno u otro sexo; aparece indiferentemente en los dos.

Edad: acaece en todas las edades, aun en la juventud: siete
de nuestros enfermos no llegaban a los 30 afios; de los 26 ca-
sos de Charlin, en cambio, 23 pasaban de los 40. La observacién
en el individuo més joven, es la citada por Bull, en una nifia
de 5 afios.

Para algunos autores, 1a edad imprime cierto eardcter al cua-
dro de fondo de ojo: las lesiones vasculares sdlo existirian en los

1 Citamos con frecuencia en comparacién eon las nuestras, las historias
clinicas que Charlin, Lobo Onell y Barrencehea utilizan para su concien-
zudo trabajo: “La ‘Retinitis Albumintrica”.
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viejos. Esto parece inexacto; de los 7 enfermos nuestros con
hemorragias y lesiones vasculares, 5 no alecanzan los 30 afios; en
los pacientes nfimeros 11 y 12, de 29 y 23 afios, respectivamente,
las lesiones vasculares eran marcadas.

La ocupacién y condiciones de vida no tienen mayor impor-
tancia que la que por su influencia sobre la enfermedad renal
pueden adquirir.

b) Edemas:

El edema existe en la totalidad de nuestros enfermos, aun-
que no hay relacién entre su intensidad y la del cuadro ocular:
en la enferma N*® 8, que tiene grandes lesiones retinianas, por
ejemplo, s6lo existe discreto edema maleolar..

No existe, tampoco, relacién entre la presencia de edema en la
retina y ‘en el tejido celular subcutidneo o en las cavidades; en
otras palabras, no aparece el edema forzosamente en la retina

- euando existe acentuado en otras regiones del organismo, o a la
inversa; la existencia de edema retiniano no implica la de abun-
dante infiltracion subcutinea. Los enfermos ntimeros 1y 2, con
anasarca y sin edema retiniano y el paciente N° 9 con edema
papilar y discreto edema maleolar tinicamente, lo demuestran., En
el caso N° 5 se acentiia dia a dia el edema papilar, mientras sus
manifestaciones en el tejido celular permanecen insignifiecantes.

¢) Albuminuria:

En todos nuestros enfermos hay albtimina en la orina; Char-
. lin, en cambio, anota la ausencia de albuminuria en cinco de sus
pacientes.

Los antiguos autores relacionan la albuminuria con la retini-
tis, finicamente por haber sido la presencia de alblimina en la
orina el primer dato de laboratorio que en los renales se obtuvo.
Nuneca se creyd que pudiera haber nexo direeto entre la elimi-
nacion renal de albtimina y el factor retiniano. Todos nuestros
enfermos, dada su naturaleza, son albuminiricos, pero bastan
unos cuantos ejemplos para demostrar que no hay relacién entre
la intensidad de la albuminuria y la del cuadro ocular; en el pa-
ciente N° 8, con gran albuminuria, existen acentuadas lesiones
retinianas; en los casos nimeros 7 y 9, eon cuadros oculares
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igualmente avanzados, se encuentran tinicamente huellas de al.
bimina,
Cuadro de a.ibuminuria. en nuestros enfermos.

10;  6.60 gr. por mil.

0' 50 » n n

» ” ”

12.80 » ”» 3%
huellas, » .w ow

d) Insuficiencia Renal:

Charlin y sus colaboradores, Terrien y Renard, ete., valori-
zan por la Constante de Ambard la capacidad funeional del ri-
fibn de sus enfermos; nosotros lo hicimos por la prueba de elimi-
nacién de la Sulfofenoltaleina, ecenocidas las ventajas de ésta.

La insuficiencia renal a la eliminacién del colorante no exis-
te siempre; son numerosos los casos de retinitis con buena elimi-
nacién renal de Taleina; a semejanza, el caso de Charlin con K
normal, uno de nuestros enfermos (N° 8) eliminé en dos ho-
ras 60% de Taleina, cantidad pricticamente normal.

Por otra parte, son muchos los casos de insuficiencia renal sin
retinopatia.

No estd en relacién el grado de insuficiencia con el de las
tesiones observadas; la baja en la climinacién de Sulfofenolta-
leina es frecuentemente muy acentuada en las glomérulonefritis
agudas, en tanto que las alteraciones oculares—que en ellas sblo
existen en el 9% de los casos, més o menos—suelen ser discre-
tas. De nuestro lote, los casos nimeros 11 y 12, en que la Talei-
na eliminada por el rifién es insignificante, no tiene grandes le-
siones oftalmoseépicas; los ntimeros 3, 8 y 9 con relativo buen
funcionamiento renal, en cambio, les aventajan con crcces en el

- trastorno ocular,

La evolueién de la insuficiencia renal y la retinitis no corren
parejas, es frecuente que la insuficiencia se estacione y la reti-
nopatia se agrave (ecasos niimeros 5 y 6). Por el contrario, en
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“1a mayoria de los enfermos observados por Charlin, empeora la
Constante de Ambard y la retinopatia se estaciona; afin mis, en
dos de sus casos cura la retinopatia, muriendo uno de ellos
en insuficiencia renal y empeorando el otro grandemente.

Eliminacién de Sulfofenoltaleina en nuestros enfermos.

1—A. V. ..ol Feb. 6, 389%; Feb. 17, 2%; Mar. 7, 38%; Mar. 26, 22%
2—T.J.. . 3%

3—R M. ........ Nov, 46%; Dic., 52%

4—A. O, ...... . 15%

5—M L. ........ 27%
6—S. A, ........ 34%
S

8—~Ln 8, ...ivess 60% -

9—B. L. ........ 95%%

10—M. L. A, ..... 0%; 6%; 9%, en encro; 199% en marzo.
11—J. V., ........ huellas, -

12—E. G. ........ huellas,

e) Intoxicacién urémica;

En todos nuestros enfermos se presentaron los sintomas sub-
jetivos de la retencién de urea, el mas constante fué la cefalea
(en cuya produecién buena parte debié tomar también la hiper-
tensién arterial) ; muy frecuentes las nduseas y vémitos; algunos
tuvieron narecolepsia, diarrea, anorexia. Sin embargo, el labora-
torio no dié pruebas de retencién de productos nitrogenados en
los casos nimeros 6 y 8.

No hay relacién entre las cofras de retencién de residuos. ni-
trogenados y la intensidad de la retinitis; la enferma 9 tiene ci-
fras muy elevadas de Urea y Acido Urico, y sus lesiones oculares
son diseretas. Por el contrario, corren parejas la retencién de
Urea (124 mgr. %), Ac. Urico (5.4 mgr. %), Creatinina (3.1
mgr. %) y las grandes lesiones observadas con el oftalmosecopio
en el enfermo N¢ 11. En los casos 1 y &, la retencién azoada es
ligera y los eximenes oftalmosedpicos revelaron grandes lesio-
nes; en el primero exudados, ¥y en el N° 8 vasculares.

Cuadro de la quimica sanguinea en nuestros enfermos.

UREA  AC. URICO CREATININA GLUCOSA  COLESTERINA
1—A V. Lo 48 4.2 2 Mgr. %
2T T ..ii.... 128 — 1.7 N
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UREA -AC. URICO -CREATININA GLUCOSA  COLESTERINA. g

3—~R M. ......... 67 4.5 1.7 »

4—A. 3.8 1.5 - . ”
5—M. 3.4 1.8, . 169 )
6.—S, — - . »
8—L, — — 300 "
9.—B. 3.1 = 259 »
10—M. L. A 71 4.6 1.3 ,,'
1—J. V. ... 142 5.4 3.1 ”
12—E. G ..ovvrny, — . —.

A propdsito de la presencia de retinopatia en enférmos rena-
les, con cifra baja de Urea sanguinea, pretende Onfray que es
debido a que la retina es “un reactivo més sensible que los que
se utilizan en el anélisis quimico” y puede indicar retenciones
incipientes. T

£) Colesterinemia, Glucemfia y Calcemis:

En general, las estadisticas concuerdan en que -las cifras de
la colesterina en la sangre es elevada en' un buen porcentaje
de los casos; sin embargo, son otros muchos los que poseen coles-
terinemia fisiolégica. De nuestro lote solamente pudo ser dosi-
ficada en el N° 5, con resultado normal.

La Glucemia sbélo fué estudiada en nuestros casos ntmeros 8
v 9, ambas diabéticas, con resultados de 300 y 259 mgr. de glu-
cosa por ciento, respectivamente, cantidades que concuerdan con
las de los autores. Wilder, de la Clinica Mayo, de Rochester,
con una estadistica de 1,471 diabéticos eon retinitis, sostiene que
los cambios vasculares son causados por los disturbios metabé-
licos de la diabetes y que todos los hipertensos son poteneial-
mente diabéticos. Nosotros vimos los trastornos vasculares mais
acentuados, precisamente en la paciente N° 8, diabética.

La Caleemia, dosificada en el caso N° 5, di6 un resultado un
poco elevado dentro de los limites normales, lo que no estd de
acuerdo con lo observado por Cummidge, que dice que la cifra
del calcio en la sangre de los retindpatas es sistematicamente
baja.

g) Hipertensién arterial general:

Siempre existe hipertensién arterial en los enfermos renales
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que padecen retinopatid, al menos en todos los enfermos de Char-
lin, como en los nuestros, es manifiesta.

iHay alguna relacién entre el grado de la hipertensién y el
de las lesiones oculares? En los casos 5, 11 y 12 a tensién arte-
rial muy elevada corresponden grandes trastornos oculares; la
enferma N° 8, que es la que presenta mayores trastornos vaseu-
lares, tiene una tensién Mx. de 260 y Mn. de 130, que es la més
elevada que encontramos; y, sin embargo, los casos niimeros 1
¥y 3, que tienen tensiones muy elevadas, muestran un cuadro ocu-
lar muy discreto.

Las relaciones entre Mx. y Mn. de nuestros enfermos con-
cuerdan en general con lo que a este respecto se ha observado;
en efecto, encontramos la tension diastélica més elevada, en fran-
co desequilibrio con la Mx.; cuande las cifras tensionales eran
altas, mayor era el desequilibrio, tendiendo a desaparecer en las
épocas de mejoria de los trastornos.

Existe relativa independencia entre la marcha de la hiperten-
sién y la del proceso retiniano, observaremos easos en que ambos
trastornos seguian su curso paralelo, y otros en que progresando
la hipertensién, la retinitis llegaba a presentar cierta mejoria.

Tensiones arteriales en nuestros enfermos,

Miéxima, Minima,

1—A. V. 206 - 140
2—T. J 178 136
3.—R. M. 208 144
4—A. O 140 100
5—M. L . 218 144
6.—S. A * 180 100
8—L. S -260 130
9—B. L 160 87

10.—M. L. 210 150

11—J. V. ..., 230 165

"12—E. G, ........ e Lo 220 120

by Sintomas generales:

No cabe duda.que la inspeccién general da datos muy valio-
sos en los retinépatas; son enfermos con una alteracién tan pro-
funda de la salud, que no se puede menos de pensar que nos en-
cohtramos frente a algo muy serio; individuos intensamente pa-
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lidos, de facies marchita, que indica que la nutricién general
esti gravemente trastornada. Son. individuos asténicos, cuya
psiquis y estado de 4nimo merecen ser objeto de una observacién
cuidadosa. La curva de peso desciende a pesar de los edemas, a
menos que se encuentren en anasarca final, terminacién comiin
del padecimiento.

Charlin insiste extraordinariamente en que la evolucién de
la retinitis, que encuentra independiente de la evolucién de la
hipertensién, azoemia, ete., se hace al unisono con los sintomas
generales: peso, fuerzas, ete.

i) Tipo antomoclinico de Nefropatia en nuestros pacientes.

Predominan en nuestro lote las Glomérulonefritis crénicas en
insuficiencia renal (7 casos); le siguen en frecuencia las dos, en-
fermas de Nefroesclerosis, y, en fin, cierran el grupo una nefro-
patia sifilitica y otra diabética.. No contamos con ninguna ne-
frosis pura, ni sabemos de ningiin, caso publicado de retinopatia
en ella; el hecho. parece definitivamente adquirido. No hemos
tenido oportunidad de observar. glomérulonefritis en fase aguda.
Una simple ojeada al cuadro elinico bastaria para convencerse
de la falta de correlacién entre el tipo de lesién retiniana o su
intensidad, y el tipo anatomoclinico de nefropatia.

En resumen: la retinopatia que nos ocupa aparece en enfer-
mos que padecen Glomérulonefritis, aguda * o crénica, Nefroescle-
rosis, Nefropatias Sifiliticas y Diabéticas; nunca en nefrosis pu-
ras. Poseen siempre hipertensién arterial y casi siempre reten-
cién ureica en la sangre y eliminacién baja de sulfofenoltaleina
por la. 6rina.' alteraciones del metabolismo que se revelan por el
mal estado general.

No existe relacién entre el tipo, la mtens1dad y la evolucién
de las lesiones retinianas y la intensidad y evoluclon de la hiper-
tension arterial, la retencion de Urea y la insuficiencia renal a
1a eliminacién de colorantes. Charlin cree hallarla entre la evo-
lucién de la retinopatia y el estado general: enflaquecimiento,
astenia, etc. :

* Existen observaciones publicadas de tales casos.
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2. CONSIDERACIONES ESTADISTICAS.

Una doble investigacion estadistica es necesaria-para la con-
tribucién al conocimiento patogénico de la enfermedad que ‘nos
ocupa.

’ a) Determinacién del porcentaje de enfermos renales en los
retinépatas del tipo que estudiamos. Precisando méas a{m,'z.siem;
pre que existe la retinopatia del tipo albuminirico, se’ encuentra.
padecimiento del rifién? .

b) Determinacién del porcentaje de retinopatias en los enfer-
mos renales de los distintos hpos.

a) La retinopatia llamada albumintrica se observa en la enor-
me mayoria de los casos, solamente en individuos que padecen
de su rifi6n. De 12 enfermos que hemos tenido oportunidad de
estudiar, 11 eran nefrépatas comprobados; Charlin en sus 26 en-
fermos encuentra, en todos, ataque renal. Existen excepciones a
las que su misma rareza hace resaltar. Nuestro enfermo N¢ 7 en
quien agotados todos los recursos de exploracién clinica y de la-
boratorio, no pudo evidenciarse alteracién alguna en las funein-
nes renales. El doctor Torres Estrada relata el caso de una en-
ferma con retinitis de tipo albuminiirico, a la que no pudiendo
encontrirsele ningin padecimiento, se hizo reaceién de Besred-
ka, a pesar de que su buen estado general no hacia pensar en la
Tuberculosis, y .encontrindose positiva se le instituyé el trata-
miento especifico con magnificos resultados, la enferma aumen-
t6 12 Kar. de peso. El doctor Fernandez Mae Gregor cuenta el
caso de una enfermita con retinitis aparecida de la noche a la
maiiana, que estudiada minuciosamente por internistas de reco-
nocida competencia, no se le encontrd trastorno alguno; sin em-
bargo, la visién nula durante muchos dias—lo que da idea del
grave trastorno retiniano—fué reinstalandose progresivamente
hasta alcanzar en un afio su valor normal; como dato de suma
importancia, existe el que su estado general no sufrié absoluta-
mente nada durante todo ese tiempo, y que el tratamiento con-
sisti6 en ténicos de tipos arsenical (arrhenal). )

Asi como en estos tres casos, la retinitis respondié a una caun-
sa desconocida, existen otros en que aparece complicando el cua-
dro de una enfermedad bien definida: se le ha encontrado, tal
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cual vez, en: tumores del cerebro, hiperpituitarismo, coninoeién
cerebral con hemorragias (Phinizy Calhoun); gota, anemia gra-
ve (Liehtwitz); obstruecién urinaria mecénica, intoxicaciones
agudas por el plomo sin insuficiencia renal (Fishberg); Sifilis
(con earacteristicas especiales); tuberculosis .(casos de Shoji),
ete., ete.

b) No tenemos cifras personales, ni datos nacionales para
responder a la segunda pregunta propuesta: poreentaje de reti-
nopatias en los enfermos renales; recugriremos a algunos extran-
jeros.

La i'etinopatia es un sindrome que se presenta muy frecuen-
temente en padecimientos hipertensivos renales. Casi constanfe
en la Hipertensién maligna; muy frecuente en el tercer periodo
de las Glomérulonefritis crénicas, con rifién retraido genuino e
insuficiencia renal; en la hipertensién esencial, y en el rifién del
embarazo.* Mas rara, pero menos de lo que se creia antignamen-
te, en la Glomérulonefritis aguda.

Las estadisticas antiguas hechas en las distintas clinicas, espe-
cialmente francesas y alemanas, tienen poco valor. Los alema-
nes encuentran el padecimiento retiniano en un 30 a 32% de los
enfermos renales (Elschings). 50% (Hornicker). Los france-
ses, especialmente Widal y Rochon-Duvigneaud, en un 20 a 35%.

Entre las estadisticas més recientes y ya mejor trabajadas,
se encuentran las de Fishberg y Oppenhein, que observan la reti-
nopatia en 17 de 55 casos de Glomérulonefritis erénica; en 37,
de 189 casos de Hipertensién esencial, y en casi todos los casos de
Hipertensién maligna. Para la Glomérulonefritis aguda, sefialan
que los cambios oftalmoseépicos iniciales raramente progresan.

3. ANATOMIA PATOLOGICA.

Nos contentaremos con sefialar brevemente los datos de Ana-
tomia Patolégica de la retinopatia, que para la comprensién pa-
togénica de la afeccién tengan valor,

Seguiremos el mismo orden de los cuatro grandes sintomas
oftalmosedpicos.

* Las condiciones especiales de tales casos—nefropatias y retinopatias
del embarazo—se salen del cuadro de esta tesis,
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Lesiones de los vasos retinianos:

Se diece que las alteraciones vasculares de la retina no son si-
no las mismas que se encuentran en.todos los 6rganos. No hay.
acuerdo, sin embargo, sobre si la esclerosis vascular es constante
o no lo es; y, cuando existe, cudl es su punto de partida. Se ha-
1la también desacuerdo en considerar la degeneracién hialina que

se observa con frecuencia, como consecutiva a la esclerosis o in-
dependiente de ella. '

Hemorragias:

Las hemorragias dependen del estado de la pared vascﬁlar,
dé la tensién arterial y de la viscosidad sanguinea, y parecen
efectuarse a favor de una diapedesis a través de las células vas-
culares degeneradas; estdn en relacién, por lo tanto, con el grado
de alteracién de la pared vascular. Son simples actimulos glo-
bulares, y Pesme y Beauvieux, en sus exdmenes anatémicos, no
encuentran suero ni plasma.

Manchas blancas:
Estidn constituidas por:

a) Células granulosas que, segfin Mawas, son fagocitos que
contienen depésitos lipéidicos.

b) Proliferaciones de neuroglia y degeneracién varicosa de
las fibras épticas.

¢) Pequerios desprendimientos debidos a exudados entre las
capas de la retina o entre retina y coroides.

d) Depésitos de fibrina que, segiin Wolfflin, _Son rarezas, ya
que no podrian reabsorberse tan rdpidamente como pasa en cier-
tos casos; cuando existen, se encuentran en la vecindad de los
gruesos troncos y al reabsorberse dejan espacios vacios inuy va-
riable en forma y tamaiio, con el aspecto de esponja, de prefe-
rencia en la capa de células ganglionares 'y en la regién inter-
eranulosa. Wolfflin ha descubierto en el interior de ellos una
malla finisima que, segiin él, es resto de la estruetura de la capa
intergranulosa y que puede desaparecer en los quistes viejos. El
derrame fibrinoso podria deberse a exudacién plasméitica a tra-
vés de vasos casi sanos. h
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Histoquimia: Lauber y Adamuck (1909), Chauffard, Guy
Daroche y Foutréaulx (1911) - ecreen que es-la colesterina lo que
constituye los exudados, y han encontrado, en efecto, que dan
las reacciones de los esteres de la colesterina. Para Bessiére,
serian infiltraciones lipoidieas, pero fijadas en un exudado fibri-
noso. Mawas y Gaudisart niegan la génesis lipoidica y coleste-
rinémica de los exudados.

En resumen: lo mis probable es que las manchas blancas se
deban a procesos exudativos que provienen del torrente circula-
torio, y que la transformacién y destruccién de elementos sea
secundaria.

Papila:

La cabeza del nervio éptico se encuentra hinchada y conges-
tionada, comprende en el proceso la parte vecina de la retina.
Las fibras del nervio son distendidas por la serosidad, hay pro-
trusién de la papila en mayor o menor grado y en relacién, al
parecer, con la hipertensién intracraneana.

4. EXPERIENCIAS EN ANIMALES.

Para adelantar en el conocimiento patogénico de la retino-
patia, nada seria mejor que la experimentacién en animales; sin
embargo, se encuentra con que poco se ha hecho sobre este punto
de tan fecundas enseiianzas.

Orlandini, a fines del siglo pasado, provoeca insuficiencia re-
nal en conejos, lesionando experimentalmente un rifién con ni-
trato de plata y extirpando el otro a los pocos dias. Aparecen,
a la larga, alteraciones oculares del tipo retinitico, y encuentra
que la evolucién de las lesiones retinianas estd en relacién con
las renales, los trastornos circulatorios y la toxicidad de la orina.

Thorner, tratando de dilucidar la patogenia de la estasis pa-
pilar y del edema retiniano, demuestra que éste no se produce
aumentando la presién intracraneana. Experimenta en ojos de
conejo recientemente enucleados, e “in vivo”, y ve que si aparece,
cuando previamente se provoca la inflamacién del nervio éptieo,
irritindolo con una corriente eléctrica; asi es que el factor in-
flamatorio seria primordial y por lo tanto de valor.
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Recientemente, en 1934, La Rocca, de New York, provoca: ne-
frosis ‘téxicas en conejos, con inyecciones de acetato de uranib
y de trinitroglicerina (venenos vasculares) y no obtiene ninguna
modificacion en la retina; sélo en las arterias gruesas y media-
nas noté depésitos de caleio en la tGnica media, y destruecién
de las fibras elasticas y musculares,
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PRONOSTICO

La mayoria de los autores afirma que el pronéstico ‘“quoad vi-
tam’” es irremisiblemente fatal en los renales con retinopatia;
en general, concuerdan en que la vida de los enfermos, después
de conocida la retinopatia no pasa de dos afios en el 90% de
los casos, y que el resto no sobrevive mis alld del tercer afio;
sin embargo, se citan casos, aunque raros, de supervivencia ma-
yor, la que estad en relacién con el tratamiento del padecimiento
renal y dependeri de la docilidad del enfermo para seguirlo:
en cuanto a este punto, son muy demostrativos los casos de
Charlin, en gue muestra cémo a grandes pasos se precipita el
desenlace en los enfermos que abandonaron su régimen por sen-
tirse subjetivamente curados.

Las retinitis que aparecen durante las nefropatias del emba-
razo, no tienen el mismo prondstico vital que éstas; lo que acaba
de decirse, en general, no cuenta para ellas.

Y en cuanto a las retinitis de tipo albuminirico, independien-
tes al parecer, de toda afeccién general, el prondstico es muy be-
nigno, y curan espontineamente fuera de todo tratamiento.

El prondstico “quoad visum” es imposible de asentar tratin-
dose de una afeccién retiniana con focos diseminados; tanto, que
pueden éstos respetar las zonas esenciales para la vista, como
destruir en forma irreparable los elementos nerviosos de las re-
giones mds importantes (mécula, ete.).
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VI

TRATAMIENTO

Puede dividirse en tratamiento de la afeccién renal y trata-
miento de la retinopatia en si; el primero no entra en el plan
de esta tesis.

Hasta el momento se puede decir que no hay tratamiento pa-
ra el padecimiento ocular, el que ha sido deseuidado easi por
completo. Hein propone la proteinoterapia; a nuestro enfermo
Ne 5, se le aplicaron 10 inyecciones de leche, y sus lesiones ocu-
lares en lugar de mejorar, empeoraron; algunos han tenido mejor
suerte y sefialan casos de mejoria con este tratamiento.

Los franceses, especialmente Magitot y Dubois, al darle gran
importancia al aumento de presién intracraneana, proponen co-
mo tratamiento la descompresién por la puncién lumbar; pero
ésta, que combate el edema cerebral y el edema retiniano, tiene
un valor muy pobre, el mismo que una puncién abdominal o
tordcica para combatir la ascitis o el hidrotérax; la mejoria se-
‘ria momentanea, ya que se volveria a reproducir el liquido y tal
vez en mayor abundancia.

Las inyecciones endovenosas de suero hiperténico glueosado,
en rifiones poco lesionados, se han propuesto también pafa com-
batir el edema. '
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VII

CONCLUSIONES

I. Existe un tipo bastante caracteristico de Retinopatia,
constituido por la asociacién de hipertensién arterial retiniana,
alteraciones anatémicas de los vasos, edema papilo-retiniano, he-
morragias y manchas blancas (que en la regién macular revisten-
el aspecto estelar).

II. El cuadro ocular es raras veces completo. La combina-
cion de las lesiones es miiltiple; sin embargo, la hipertensién ar-
terial retiniana, desproporcionadamente alta, existe siempre.

III. La hipertension arterial general es el finico sintoma ri-
gurosamente constante en todos los enfermos..

IV. Los edemas, la retencién azoada en los tejidos, la elimi-
nacion baja de colorantes por el rifién, la asociacién con diabe-
tes sacarina, la presencia en la sangre de productos proteicos en
cantidad anormal, el mal estado general de los pacientes, etc.,
son reveladores de un profundo trastorno metabélico de protei-
nas e hidratos de carbono.

V. No existe relacién entre la intensidad y evolucién de la
retinopatia y la intensidad y evolucién de la hipertensién arte-
rial, de la azoemia y de la insuficiencia renal.

VI. No existe relacion precisa entre el tipo anatomoeclinico
de nefropatia y el predominio de determinada lesién en la retina.

VII. Salvo rarisimas excepciones, aparece solamente en en-
fermos renales que padecen: Glomérulonefritis, aguda o crénica,
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Nefroesclerosis, Nefropatias diabética o sifilitica; nunca nefro-
sis puras.

VIII. La presencia de la Retinopatia de los enfermos renales
implica siempre alta gravedad en el prondstico vital de los en-
fermos.

IX. Por las consideraciones hechas en el capitulo I, propo-
nemos para la afeccién el nombre de Retinopatia de los enfer-
mos renales,
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Caso No. 1 Caso No. 1

OD. ~ Mdcula: hemorragias, exudados
y tortuosidades de los pequefios va-
S0S.

Ol.- Edema papilar y “Estrella macu-
lar”.

Caso No. 5 Caso No. 5
OD.- Edema papilorretiniano - Venas Ol.- Edema papilorretiniano - *Estrella

gruesas ‘‘Estrella macular’ macular”






Caso No. 8 Cuso No. 8
Ol.- Edema de la papila, alteraciones Ol.- Idem foto anterior
vasculares, hemorragias y exudados

Caso No. 11 Caso No. 11
OD.- Lesiones Vasculares, hemorra- 0OD.- Idem foto anterior
glas y exudados



CASOS CLINICOS ®
1
©-A. V. de 32 afios de edad, casada, natural de San Gregorio,

Estado de México; ocupa la cama 15 de la sala 2 del pabellén 5,
en el Hospital General.

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES: Sin
importaneia.

ANTECEDENTES PERSONALES: Etilismo créniéo ligero.

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: Su padecimiento em-
pezb hace-dos afios y medio con edemas de aparicién brusca, es-
calofrio, sudores y disnea. Edema ascendente que se generaliza
al afio y medio, con ritmo regido por la gravedad. Al fin del
afio pasado se hizo doloroso y amoratado. Parece que llegé has-
ta la aseitis. Aefualmente persiste muy discreto "con’ los mismos
caracteres, excepto que es pélido y no doloroso, Fosfenos, am-
bliopias, miodesopsia, zumbidos de oidos, percepcién molesta del

propio latido, cefaleas, sensacion de dedo muerto, criestesia,

Orina: Oliguria e inversién del ritmo nictameral.

" Aparato circulatorio: Precordialgias de esfuerzo, epistaxis
frecuentes.

Respiratorio y digestivo: Normales. Genital: dismenorrea.
Sintomas generales: escalofrio, adelgazamiento, palidez.

* Las historias clinicas aqui consignadas han sido resumidas de tal mo-
do que sélo aparecen los datos de interés.
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EXPLORACION FISICA.

Cabeza: tegumentos y mucosas pélidas, cloasma. Los datos
positivos de exploracién de ojb son los siguientes: Fondo OI:
Papila palida, especialmente del lado temporal, bordes ligera-
mente esfumados; arterias estrechas, En torno de la papila man-
chas blanco brillantes. El resto de la retina con puntilleo blanco
amarillento sobre el fondo normal. Las arterias resaltan muy
poco. Regién Macular: exudados que tienden a revestir la dis-
posicién estelar, Enturbiamiento de la retina en la regiéon macu-
lar, Reflejos completamente perdidos. Fondo OD: Las mismas
lesiones que en OI, pero abunda mds el puntilleo blanguecino.
Be bosqueja umna estrella macular que se veria mejor si no fuera
tan' palida la retina,

Tensién de la arteria central de la retina: Mx,, 150; Mn,, 75.
Agudeza visual 8/10. .

Cuello: ligera ingurgitacion venosa, latido carotideo de am-
plitud media. Doble latido adrtico en el hueco supraesternal.

Térax: Reg. Precordial: dpex en el 5° espacio a 11 cms. de
la linea media. Pequeiia zona oscura a la percusién en el segun-
do espacio intercostal izquierdo. Auscultacién: segundo tono
pulmonar fuerte.

Vientre: ligero edema de la pared.
Miembros: Superiores; edema disereto, pulso ritmico, regu-
lar, tenso, 68 pulsaciones por minuto. T.A.Mx. 198; Mn., 120.

Inferiores: edema blanco, pilido ligeramente doloroso, que lle-
ga hasta la ingle. ‘ ' '

EXAMENES DE LABORATORIO. . ‘

Anilisis de orina: Vol., 200 c. ¢.; Dens., 1015; Urea, 12 gr.
por mil. Albtimina, 6.50 gr. por mil; hemoglobina +

Quimica sanguinea: Urea, 33 mgr. % ; Ac. Urico, 3.7 mar. %;
Creatinina, 1.3 mgr. %. o ) -

Prueba de eliminacién de Sulfofenoltaleina; ' "

A los 30 min. 30 ¢, ¢, 11%
A los G0 min. 18 c.c¢. 11%;
A las 2 hs. 20 c¢.c. 169%.
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Diagnéstico: GLOMERULONEFRITIS DIFUSA CRONICA
EN PERIODO DE INSUFICIENCIA RENAL GRAVE.

Evolucién: La imagen oftalmoscépica ha sufrido muy ligeras
variaciones.

Tension arterial: 21 de marzo: Mx., 170; Mn., 112; el 27 de
marzo, 168-110.

Orina: 14 de feb. Vol., 250 c. c.; Dens., 1,022; Urea, 150/00;
Indican, 4+ 4 4 ; BEscatol, 4 ; albfimina, 6.60; Sedimento:
hematies, leucocitos y piocitos.

26 de marzo: Vol, 280; Dens., 1,015; Urea, 8 gr. por mil; Clo-
ruros, 10.60; Albtimina, 4.95; hemoglobina, -}

Quimica Sanguinea:

7 de marzo. 26 marzo.
Urea ..oovvveninveinnnn 67. 67. mgr. %
. Acido Urico .......... 3.4 4.6 »
Creatinina ........... 1.3 1.9

Eliminacién de Taleina:

17 febrero, 7 marzo. 26 marzo.
A los 30 min. 20 e.c. 0% 60 c.c. 13%% 25 e.e, 11%
A los 60 min. 10 e, c. huellas. 50 e.e. 12% 15 ee. 7%
A las 2 hs. 10 c.c. 2% 70 c.e. 18% 20 e.c. 119
CASO Ne 2

T.J., de 24 afios de edad, sirvienta, soltera. Ingresa a la sa-
la 2 del pabellén 5, el 6 de septiembre de 1935.

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES: Sin
importancia.

ANTECEDENTES PERSONALES: Habito alecohdlico mode-

rado de un mes a la fecha. Varicela. Reumatismo. Parisitos in-
testinales (oxiuros).

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: Hace un afio y sin cau-
sa aparente, amanece ¢on edemas, que llegan al anasarca en po-
cos djias. Acude al Hospital General en dondevpermanece seis
meses, saliendo mejorada. Hace tres semanas que repitieron los
edemas menos acentuados que la vez anterior, siempre regidos
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por la gravedad, tanto de-los miembros inferiores, en -donde.lle-
gaban a medio muslo, como de la cara; poco dolorosos y blandos.
Al mismo tiempo disnea que comenzd siendo post-prandial y que
a estas fechas se ha hecho de deciibito, pasando primero por gran-
des, medianos y pequefios esfuerzos.. Accesos de tos nocturna
con expectoracién mucosa. '

Desde que aparecieron los edemas la orina ha ido disminu-
yendo, Desde hace cineo semanas fosfenos y miodesopsia, a ve-
ces vision en bruma.

Interrogatorio por aparatos: Digestivo: vémitos biliosos ma-
tinales; pesantez post-prandial; diarrea que le durd unos cuantos
dias. Genital: amenorrea. Sintomas generales: astenia, palidez.

EXPLORACION FISICA.

Cabeza: palidez de los tegumentos y de las mucosas de la
cara, edema abundante en la cara y en la lengua. La exploracién
de fondo de ojo di6 los signientes datos: ODI: Edema papilar;
arterias estrechas y tortuosas. Las paredes estian alteradas y opa-
cificadas. Manchas blanco-amarillentas peripapilares y estrella
macular.

Térax: datos de congestién pulmonar. Edema de la pared.
Reg. Precordial, la punta late en el 6° espacio intercostal a 12
cms. de la linea media. Galope presistdlico, tonos apagados.

Abdomen: renitente, edema de la pared; datos de liquido li-
bre abdominal.

Miembros: Superiores muy pélidos, edema en el dorso de las
manos, 112 pulsaciones por minuto. T, A. Mx, 178; Mn,, 136.
Inferiores: con edema de caracteres ya descritos.

EXAMENES DE LABORATORIO.

Anilisis de orina: Volumen, 400 c.c.; Dens., 1,008; Urea, 14
gr.; Cloruros, 4 gr.; AlbGmina, 3.30 gr. por mil. Hemoglobi-
na - ; Indicén, 4+ 4 ; Sedimento: Escasos leucocitos y hematies.

Quimica sanguinea: Urea, 128 mgr. % ; Creatinina, 1.7 mgr. %.
Eliminacion de Sulfofenoltaleina: En las 2 horas: 3%.
Diagnéstico: GLOMERULONEFRITIS DIFUSA CRONICA
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EN TERCER PERIODO DE INSUFICIENCIA RENAL AVAN-

Evolucién: La enferma fallece a Tos dos meses por desfalle-
cimiento cardiaco. Sufre una hemiplejia eruzada en los tltimos
dias.

‘ CASO N° 3

R. M., de 21 aifios de edad, empleado, soltero, del pabellén 5,
sala 1, del Hospital General, en donde ocupa la cama 1.

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES: Un
hermano murié de diabetes.

ANTECEDENTES PERSONALES: Sin importancia,

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: Hace seis meses noté que
le aparecia edema facial, matutino, no doloroéo, blanco, blando,
influido por la posicién; a los pocos dias en los miembros infe-
riores, con los mismos caracteres y que acaba por generalizarse
v hacerse persistente. Vémitos con mucho esfuerzo, visién empa-
fiada, hipersommio, cefaleas matutinas, miodesopsia, fosfenos,
amgaurosis pasajera en algunas ocasiones; percepeién audible del
propio latido, zumbidos de oidos, enfriamiento de los miembros
inferiores. Disnea de grandes, medianos y pequeilos esfuerzos.
Palpitaciones y percepeién de extrasistoles. Algias precordiales
en estos Gltimos dias, tos con accesos nocturnos y expectoraeion
mucosa. Polaquiuria noctwrna, inversién del ritmo nictameral,
oliguria.

Por parte del resto de sus aparatos: Digestivo: plenitud v
pesantez géastrica. Sintomas generales: En los primeros dias tu
vo fiebre vespertina que llegaba a 39 grados. Astenia y adi-
. namia.

EXPLORACION FISICA.

Cabeza: Edema acentuado en la cara con los caracteres des-
critos. Dientes en mal estado y encias sangrantes. Béveda pa-
latina ojival, amigdalas hipertrofiadas, lengua y tivula edema-
tosa. Examen ocular: edema periorbitario, parpados edematosos;
conjuntivas palidas y queméticas; miosis, Examen de. fondo de
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ojo: edema subretiniano y papilar. Los vasos parece que estdn
adelgazados, se perciben mal por el color uniformemente blanco
de la retina, Agudeza visual: ODI. =0.1.

Cuello: Latido carotideo visible y palpable, aorta palpable.

Torax: aspecto en tonel, se amplia mis el hemitérax izquier-
do; vibraciones vocales abolidas desde dos dedos abajo de la es-
cipula en ambos lados. A la percusién se encuentran mates las
bases. El murmullo vesicular fuerte en los vértices estd abolido
en las bases. Soplo pleural en el limite de la matidez.

Abdomen: vivises recientes, edema de la pared, liquido libre
abdominal.

Miembros: Superiores, edema abundante lo mismo que en los

inferiores, con los caracteres anotados. Pulso, 108 por minuto.
T. A, Mx,, 208; Mn,, 144,

EXAMENES DE LABORATORIO.

Andlisis de orina: Vol, 300 c. c.; Dens., 1,024; Urea, 199/00;
Cloruros, 7.20; Albtimina, 100/00; hemoglobina 4; Sedimento:
léucocitos y piocitos, hematies, cilindros granulosos.

Quimica sanguinea: Urea, 80 mgr.%; Acido Urico, 2.5
mgr. % Creatinina, 1.5 mgr. %.

Eliminacién de Sulfofenoltaleina:

A los 30 min. 20 c.c. 19¢%
A los 60 min. 14 ec.e. 149,
Alag 2 hs. 10 c.e. 13%

Diagnéstico: GLOMERULONEFRITIS DIFUSA CRONICA
EN PERIODO DE INSUFICIENCIA RENAL.

Evolucion: El enfermo mejora un poco de sus sintomas ge-
nerales; permanece dos meses en el servicio y sale para seguirse
curando en su casa. Los Gltimos andlisis que se le practican dan
los siguientes resultados: Urea sanguinea, 67 mgr. %; Ae. Uri-
co, 4.6; Creatinina, 1.7 mgr. %.

Eliminacién de Taleina: en 2 horas: 52%.

Sin embargo, su edema retiniano y papilar no mejora. No se
ha podido saber del paciente a tiltimas fechas.
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CASO N° 4

A. 0., de 18 afios de edad, doméstica de Querétaro, Qro. Pa.
ciente del servicio del pabellén 5, sala 2.

ANTECEDENTES FAMILIARES Y PERSONALES: Sin im-
portancia.

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: Edemas en el dorso del
pie desde hace dos meses, progresivamente ascendentes hasta lle-
gar al anasarca; regidos por la posicién, blanco e indoloro. Ce-
faleas, zumbidos de oidos, njuseas, Oliguria e isostenuria con hi-
postenuria.

Aparato digestivo: anorexia, vémitos biliosos, mal sabor de
boca; somnolencia. Circulatorio: Palpitaciones de dectibito y
nocturnas, no ligadas al esfuerzo. Disnea cle grandes esfuerzos
y nocturna no paroxistica. Gemital: dismenorrea. Sintomas ge-
nerales: escalofrio, adinamia, astenia y anemia.

EXPLORACION TFISICA:

Cabeza: Ademis del edema acentuado de-la cara, lengua
y parpados, se nota la palidez amarillenta de los tegumentos y
mucosas. El examen ocular da los siguientes datos positivos:
Fondo de ojo: Discreto edema retiniano y papilar. Hemorragias
puntiformes al lado de los vasos; manchas blancas diseminadas
escasas.

Cuello: micropoliadenitis.

Térax: En la cara posterior signos de derrame pleural. En
la regién precordial: primer tono fuerte en la base..

Abdomen: Ascitis; higado crecido, blando, doloroso.

Miembros: edema con los caracteres sefialados. T. A. Mx,, 140;
Mn,, 100. :

EXAMENES DE LABORATORIO.

Orina: Cant., 220 c.c.; Dens. 1,015; Urea, 199/00;Cloruros,
5.200/00; Albtimina, 3.500/00;cilindros granulosos, leucocitos, pio-
citos y hematies muy abundantes.

Quimica sanguinea: Urea, 114 mgr. % ; Ac. Urieo, 3.8 mgr. % ;
Creatinina, 1.5 megr. %.
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Pruebas de la Sulfofenoltaleina:

A los 30 min.. 110 c. e.  huellas, .
A los. 60 min, 30 ¢.e., 15% ,
Alas 2 hs. 10 c. c. hue]las
PR

Dla.gnostlco GLOMDRULONEPRITIS DIFUSA CROVICA
EN PERIODO DE INSUFICIENCIA RENAL GRAVE,

Evoluclon La hematuln se hace macrosedpiea, la. 'I‘ A des-
ciende a 132 la Mx. y.a 86 la Mn., muriendo al mes de su.ingreso
al hospital, por desfallecimiento cardiaco. La . autopsia-revela-le-
siones de peritonitis.

' CASO N 5,
(Pacieﬁte del doctor M. Puig Solanes.)

M: L, 'de"23 afios de edad soltem sastle orwmano de Ixta-'
palucan, E. de M.

ANTECEDENTES FAMILIARES : Padre diabético.

ANTECEDENTES PDRSONALDS Varlcela salamplon res-
friados frecuentes.

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: En abril de 1983 .y sin
motivo aparente, comienza a, notar edema palpebral -y malar li-
gero, de ritmo matinal; a los diez dias aparece también en los
miembros inferiores, empezando por la regién maleolar y ascen-
diendo progresivamente hasta llegar al anasarca al cabo de cinco
meses, con’ los earacteres siguientes: péilido, blando y doloroso.
Su orina escasea en cantidad, deja sedimento l')lanqliecino‘y se
invierte el ritmo nictameral. Al ‘mismo tiempo -sufre triastornos
gastrointestinales, consistentes en vémitos frecuentes, biliosgs en
la mafiana en ayunas, y con restos de alimentos euando eram o
otra hora del dia; subicterieia, fiebre vespeldl frecnentes cefa-
leas en casquete, insomnio. En estas condiciones 1ee1be atenelon
médica y sale de su estado de anasarca.

En septiembre de 1935 reaparecen las cefalalgias y pocos dias
después se queja de trastornos visnales: escotoma grande y cen-
tral en ambos ojos, disminucién de la agudeza visual que Se ins-
tala progresivamente hasta llegar al grado de no poder distin-
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guir los objetos a un metro de distancia. Sesujeta.de nuevq a
tratamiento médico y s6lo logra ligera mejoria.. Tenemos opor-
tunidad de verlo en-el mes de enero de 1936 en que la visién es
casi normal en el ojo derecho, un poco’ ba_]a en el 17qu1erd0 su-
friendo alternativas de mejoria; con frecuencia-tiene visidn en
bruma, fosfenos y miodesopsia. El edema de los miembros infe-
riores llega actualmente hasta la rodilla, muy discreto y con los
caracteres ya sefialados. Orina isostentrica e Iupostenunca Ca-
lambres muy intensos en los miembros inferiores, pr\mto, cries.
tesia, znmbidos de oidos, sensacién molesta del proplo lado; ce-
faleas, jaquecas y lipotimias,

Por parte del resto de sus aparatos encontramos: (?Jrcula.to~
rio: disnea ligera cuando se.excede un poce en su-alimentagién
habitual; palpitaciones con taquicardia, espontaneas y a veces
de decibito. Digestivo: Tenia Solium. Sintomas generales: pa-
lidez, enflaquecimiento y adinamia.

EXPLORACION FISICA.

Cabeza: edema fr ont'll palpebral y lingual ligero. La explo~
racién ocular di6 los siguientes datos positivos: quemosis ligera.
Examen de fondo de ojo: ODI. Acentuado édema papilar y re-
tiniano, mancha blanca grande, difusa alrededor de la mécula,
especialmente del lado papilar, grandes exudados en todo el po-
lo posterior que hacen dificil ver los vasos. Agudeza visual:
ODI. 8/10. Tensiéon de la Arteria Oftalmica: Mx,, 150; Mn., 60.

Cuello: Carétidas palpables, gruesas y muy tensas.

Térax: vivises en la regién infraescapular derecha, tiro ins-
piratorio en la misma regién en ambos lados; tonos cardiacos
audibles en el hemitérax izquierdo. Regidn.precordial: dpex en
el quinto espacio’a 10 em. de la linea media. Tonos fuertes, so-
plo sistdlico en “decrescendo’ en el foco accesorio de la aorta con
propagacién hacia arriba y horizontalmente; en la puu’ta desdo-
blamiento del primer tono.

Abdomen: higado palpable y percutlble a dos dedos del bor-
de costal; blando, delgado, liso, ligeramente doloroso: Vivises en
ambos flancos, fosas iliacas y tercio superior de los muslos.

Miembros: Superiores, manos frias, palidas y cianéticas. T. A.
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m., 218; Mn,, 144. Pulso 90 por minuto. Inferiores: edema con
los caracteres ya sefialados.

EXPLORACION DE GABINETE.

Ortodiagrama: Desenrrollamiento del ecayado aértico, eon li-
gera esclerosis del mismo. Cavidades izquierdas dilatadas a con-
secuencia de la hipertensién arterial.

EXAMENES DE LABORATORIO.

Analisis de orina: Vol., 1,500 c.c.; AlbGmina, 0.50 gr.o/o0;

Quimica sanguinea: Urea, 0.54; Ac. Urico, 3.4; Creatinina,
1.8 mgr. % ; Colesterina, 169 mgr. %.

Prueba de Eliminacion de Sulfofenoltaleina:

A los 30 min, 90 c.e. 119,
A los 60 min, 50 c.e. 6%
A las 2 hs. 100 e.c. 119

Diagnéstico: GLOMERULONEFRITIS DIFUSA CRONICA
EN PERIODO DE INSUFICIENCIA RENAL.

Evolucién: Se observa al paciente periédicamente con el of-
talmoscopio y se ve (ue sigue progresando el edema; los exu-
dados siguen muy acentuados. La agudeza visual tiene alter-
nativas de mejoria y empeoramiento llegando a ser apenas de
3/10 en O.D. Se le ponen 10 amps. de Aoclan y empeora bastan-
te su imagen ocular. Con el tratamiento general no se ha logra-
do ninguna mejoria.

CASO N¢ 6
(Enferma del doctor A. Guevara Rojas.)
S. A. de M, casada, de 46 afios de edad..
ANTECEDENTES FAMILIARES: Padre asmético.

ANTECEDENTES PERSONALES: Tifoidea, sarampién. En
abril de 1935, erisipela de la cara. Piorrea que le hizo perder
toda su dentadura. Una enfermedad hepato-biliar a mediados
del afio pasado.

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: En agosto del afio pa-
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sado, nota un dia al levantarse, que ve nublado con el ojo dere-
cho, sensacién que sigue a los pocos dias en el otro ojo y que al-
terna en ocasiones. A veces veia rojos todos los objetos. Hemia-
nopsia transitoria. Al mismo tiempo, jaquecas frecuentes, ede-
mas palpebrales y malares, no dolorosos, blanco-amarillento,
blando. Aparece después en los miembros inferiores hasta la in-
gle y pared del vientre, miembros superiores y llega a la ana-
sarca. Orina isostentlirica e hiposteniirica, inversién del ritmo
nictameral. Calambres, criestesia, cefaleas, epistaxis frecuentes;
zumbidos de oidos, midesopsia y fosfenos. Vomitos biliosos y fe-
némenos dispépticos de tipo hipersténico. Insomnio y emotividad.

Sintomas generales: escalofrio, ha engordado.

EXPLORACION FISICA.

Cabeza: palidez amarillenta de la cara, edema muy discreto.
Examen de fondo de ojo: OD. Edems del polo posterior; con-
glomeraciones de pigmento, hemorragias pequefias y exudados
lineales sin disposicién estelar en la regién macular. Trastornos
vasculares, periferia, sana, OI. Idem, No existe la conglomera-
cién de pigmento macular, pero hay algo de pigmento yuxtapa-
pilar; velo grisiceo que parte de la papila del lado nasal y en-
vuelve en porciones los vasos nasales (retinitis proliferante?).

Cuello: Pulso carotideo ritmico, tenso, eayado palpable, vasos

. duros.

Térax: Reg. Precordial: segundo tono aértico brillante, soplo
sist6lico suave en la punta.

Abdomen: cuarteaduras nacaradas en los flancos.

Miembros: Superiores: pulso tenso, Mx., 180; Mn., 100, Miem-
bros inferiores: edema discreto que llega hasta media pierna,
blando y blanco.

EXAMENES DE LABORATORIO.
Orina: Vol, 930 c.c.; Dens.,, 1,022; Urea, 210/y0; Cloruros.
13.609/00; Glucosa, 19/00; Albtimina, 0.60°/00.
Urea sanguinea: 33 mgr. %.
Eliminacién de Taleina:
A los 30 min. 40 c.c. 16%

67



.., A los 60 min. 20 ec.e. 8%
Alas 2 hs. 40 ¢ e 109

Dlagnostlco NEFROESCLEROSOS.
(No hemos tenido oportunidad de segun v1end'o a lé en-
ferma.)

CASO Ne 7
(P'xclente de la doctora Clementina Tmres de G. E)

J. V., estudiante,-de 20 afios de.edad..

ANTECEDENTES FA\IILIARES Y PDRSO\IALDS Sm im-
portancia.

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: Hace veinte dias, después
de hacer ejercicios de gimnasia sueca, nota visién en neblina en
el ojo derecho, que ha persistido hasta estos dias-con miodesopsia.

Por el interrogatorio del resto -de sus aparatos no se encuen-
tra absolutamente nada.

EXPLORACION FISICA.

Cabeza: Examen de fondo de ojo: O.D. Papila normal; va-
sos arteriales normales; venas gruesas, vena temporal anterior a
unas dos papilas de distancia del nervio 6ptico, se pierde en una
capa de hemorragias Micula con hemorragias puntiformes cen-
trales; hemiestrella de exudados blancos lineales, brillantes, que
ocupa la parte superior. En las cercanias de la, micula y especial-
mente hacia abajo, exudados blancos mas grandes y abundantes,
hemorragias., Periferia: pequeiios exudados blancos diseminados,
0.I. Normal, excepto las venas que estdn un poco dilatadas. T.
Arteria, Oftalmica, normal. : :

Miembros superiores: T. A, Mx,, 116 Mn., 66. No hay otios
datos.

EXPLORACION DE GABINKILE.

Radioscopia de Térax: Térax largo, campos pulmonares de
aspecto marmoreo, veteados (esclerosis brénquica y- peribrénqui-
ca). Sombras iliares marcadas, sobre todo la derecha. Sombra
cardiovascular frontal: arco del V.I. alargado y convexo; pe-
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diculo vascular largo y oscuro. En O.I. A. sombra cardiaca muy
alargada, aorta desenrrollada y oscura (tinte 3). En O.D. A. la
aorta lo mismo, sin aumento del didmetro; la sombra del corazén
montada SOble la columna Veltebl"ll

EXAMENES DE LABORATORIO s

~Qrina: Vol., 8,000 -c.c.; Dens., 1,014; Urea, 7.60%, ; Aec. Un-
co, 0.21%. ;" Clorulos 9.50%; I‘osfatos 240%0 No -tiene -al-
biimina ni hemoglobma :

Qmmlca sanguinea: Urea, 33 mgt. %; Ae. Urico, 29 C‘Leatl-‘
mna 1.8; Caleio, 11 magr. %.
Eliminacién de Taleina:

A los 30min. 70 e.c. 50%
A los 60 min. 20 ec.c. 12%
A las 2 hs. 80 c.c. . huellas:, . PR

Reacciones’ serolégicas: Wassermann Kahu v B. M, NEGA—
TIVAS.

Reaccion de Besredka: Negativa.
Imagen de Arneth:

O S 6
2 . 28
2 I « 50
L 14 -
Do e e 2

.Dlagnostlco HEREDOSIFILIS CON LOCALIZAOIO\I VIS
CERAL.

" “BEvolucién: El enfermo ha sido tratado tinicamente con' auto-
hemoterapia, la-'visién ha ido mejorando, y oftalmoseépicamen-
te las hemorragias se han ido absorbiendo. Se repitieron algu-
nos anilisis y todos han dado resultados normales.

CASQ N° 8
(Paclente del doctor Puig Solanes.)
L. S soltera, de 52 afios de edad, de ocupacién hvandela

ANTECEDENTES FAMILIARES: Sin importanecia.
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ANTECEDENTES PERSONALES: Escarlatina,.Tifo, Palu-
dismo.

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: Refiere su padecimiento
a dos afios, en que comenzé con visién en neblina, cefaleas y ede-
ma en el dorso y planta del pie con ardor en esta parte, edema
que nunea ha pasado del tobillo, pruriginoso y sin cambio de co-
loracién de la piel, blando y sin ritmo en el dia. Edema palpe-
bral muy ligero que ha aparecido tiltimamente, Poliuria con po-
laquiuria, nicturia, Fosfenos y miodesopsia; lipotimias, calam-
bres y hormigueos en los miembros inferiores, insomnio y sed
intensa. ‘

EXPLORACION FISICA.

Cabeza: ligero edema palpebral. Examen de fondo de ojo:
0.D. Papila enrojecida con bordes ligeramente borrosos, en su
interior vasos dilatados y flexuosos; venas engrosadas de calibre
irregular, la temporal superior moniliforme, con dilataciones que
en algunas porciones asemejan aneurismas globulosos; arterias
delgadas, algunos cruces con fenémeno de Gunn., En la regién
macular un vaso en porciones se transforma en cordén blanco
(“alambre de plata”), En el trayecto de los vasos, hemorragias
en capa, algunas profusas. En la regién macular hemorragias en
circulo. Exudados blanco-brillantes, especialmente en la regiém
macular; pequefios en el interior del circulo de hemorragias. En
la porcién mnasal los exudados més extensos son de color menos
brillante, Extrema periferia sana.

0.1 Idem. En la vena nasal superior lesiones idénticas a la
vena temporal superior del 0.D. Se ven vasos pequefios muy nu-
merosos cerca de la papila que en porciones se hunden en el te-
jido. ’

Agudeza visual: 0.D., 1/10; O.1, 9/10. Tensién Art. Reti.
niana: Mx., arriba de 150; Mn,, 100.

Cuello: grueso, que presenta latidos arteriales, especialmente
en el hueco supraesternal; pulso carotideo muy fuerte, ritmico,
tenso; vasos duros; subelavia derecha palpable muy dura, ca-
yado palpable.

Térax: Region precordial : dpex en el quinto espacio a 10 cms.
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de la linea media; tonos brillantes, especialmente el primero que
es muy fuerte.

Miembros: Superiores: pulso radial tenso, arteria dura. T.A.
Mx., 260; Mn,, 130. Miembros inferiores: edema hasta la rodilla,
disereto, con los caracteres sefialados. Vaucosldades superficia-
les de vasos pequefios.

EXAMENES DE LABORATORIO.

Orina: Vol 700 c. c.; Dens., 1,015; Cloruros, 6600/00, Albt-
mina, 12. 80°/oo, Glucosa, 10°/oo

Reaccion de Wassermann: NEGATIVA.

Eliminacién de Sulfofenoltaleina:

A los 30 min. 200 c.c. 35%
A Tos 60 min, 25 c.ce. 159
A las 2 hs. 20 c.e. 109%

Urea sanguinea, 35 mgr. % ; Glucosa en la sangre, 300 mgr. %.

Diagnéstico: DIABETES SACARINA. ARTERIOESCLERO-
SIS Y NEFRQESCLEROSIS.

La enferma desaparece de la consulta y no hay oportunidad
de volverla a ver.

CASO N¢ 9
(Paciente del doctor M. Morin.)
B. L., casada, de 53 afios de edad.

ANTECEDENTES PERSONALES : Sarampién, varieela. Dia.
betes desde hace trece afios.

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: Hace dos meses comenzé
a notar molestias en su vista, consistentes en micdesopsia y esco-
tomas luminosos méviles, vision en neblina. Ademas, cefaleas
frecuentes en la regién frontal, lipotimias.

Interrogatorio por aparatos: Renal: Nicturia, poliuria, isos-
tenuria con hipostenuria.

Circulatorio: palpitaciones post-prandiales, disnea de grandes
esfuerzos. Edemas del dorso, planta del pie y regién maleolar.
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En ocasiones edema palpebral ligero. Hormi'gueoé,‘ calambreg de
pies y manos, adormecimiento de los dedos, zumbidos de oidos.

Nervioso: cambio de carieter, insomnio:

Sintomas generales: pérdida de 20 kgr. de peso en treee afios.
Sudores nocturnos de todo el cuerpo.

EXPLORACION FISICA

Cabeza: palidez de la cara y de las mucosas. Examen ocular
Fondo de ojo: 0.D, Papila normal; vasos sensiblemente nor-
males, junto a la vena temporal inferior, exudados blanco-amari-
llentos en capa. O.I. Papila y vasos sensiblemente normales, hay
dos pequefias hemorragias, la una junto a la vena nasal inferior
y la otra entre las dos primeras ramas de bifurcacion de la vena
temporal inferior, .

Tensién de la arteria oftilmica: Mx., arriba de 150; Mn,, 60.

Agudeza visual: 0.1, 4/10; O.D., 1/20.

Cuello: pulso tenso, se palpa la cardtida un poco dura.

Térax: Reg. precordial: tonos brillantes.

Miembros superiores: manos y ufias cianéticas, muy pélidas
y con dificultad para mover las falanges. Tensién Arterial:
Mzx,, 160; Mn, 87. Miembros inferiores: Edema con los carac-
teres anotados.

EXAMENES DE LABORATORIO.

Orina: Vol, 3,250; Dens., 1,022; Urea, 7.8 gr.0/c0; Cloruros,
3.20/00;Fosfatos, 0.70/00; Albtimina, 0.080/60;Glucosa, 40 gr.o/co;

Quimica sanguinea: Urea, 107 mgr. % ; Ac, Urico, 3.1 mgr. %;
Glucosa, 259 mgr, %.

Eliminacién de Taleina:

A los 30 min. 110 e.e. 35%
A los 60 min. 40 c.e. 10%
A las 2 bs. 60 c.e. 10%

‘Wassermann: Positivo.

Examen de liquido céfalorraquideo:
“Heeht ...l + +
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Pandy -...

Ross Jones ............ + + +
Albéminas ............. 0.85 9/,,.
Leucocitos por mma3. .... -9

Férmula leucocitaria:’

Glébulos blancos: - 14,000

Bosindfilos .......c.iiiennaen. 4%. '
Basofilos .....oceiiiiiiiiiiin. 2%

Neutrofilos ....oeveverrennen.. 67%

Linfocitos

Monocitos

Diagnéstico: NEFROPATIA DIABETICA Y SIFILIS.

CASO N° 10

M. L., de 38 afios de edad, natural de Pachuca, Hgo. Ocupa
la cama 11, de la sala 2, del pabellén 5.

ANTECEDENTES PERSONALES: etilismo crénico mode-
rado.

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: Hace dos meses empezd
con edemas en los miembros inferiores, progresivamente ascen-
dentes; ahora edema de la cara y ascitis, sin cambio de color de
la piel, poco doloroso y blando. Tos de primodeciibito, disnea,
cefaleas, somnolencia, zumbidos de oidos; fosfenos, lipotimias,
epistaxis, calambres, hormigueos y criestesia. Oliguria, hematu-
rias macroscopicas.

Digestivo: vémitos biliosos y mucosos, diarrea. Sintomas ge-
nerales: calosfrio, fiebre, astenia y adinamia.

EXPLORACION FISICA.

Edema muy abundante en la cara y mucosas, conjuntivas que-
moticas. Examen de fondo de ojo: Edema subretiniano conside-
rable, papila ligeramente hiperémica y edematosa, Venas grue-
sas; hay dos pequefios exudados blancos, uno a nivel de la ma-
cula y otro cerca de la papila en 0.D.
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Térax: Edema de la pared. Signos de derrame pleural. Reg.
precordial: soplo mesocardiaco merosistélico, suave, que se pro-
paga a la axila. Galope.

Abdomen: Datos de liguido libre abdominal.

Miembros: T.A. Mx., 200; Mn., 140. Inferiores: edlema con
los caracteres anotados.

EXAMENES DE LABORATORIO.

Orina: Vol., 450 e.c.; Color 6 vogel; Dens., 1,012; Hemoglo-
bina, no hay; Albimina, 3.200/00 ; Sedim.: leucocitos, piocitos y
hematies escasos.

Quimica sanguinea: Urea, 71 mgr. % ; Ac. Urico, 4.6; Crea-
tinina, 1.3 mgr. %.

Eliminacién de sulfofenoltaleina:

A los 30 min. 5 e.e. 0%
A los 60 min, 15 c.e. 9%
A las 2 hs. 20 c.c. huecllas,

Reaccion de Wassermann: Negativa.
Diagnéstico: GLOMERULONEFRITIS DIFUSA CRONICA
EN PERIODO DE INSUFICIENCIA CARDIO-RENAL.

Evolucion: Sus molestias oculares han ido acentuindose, con
frecuencia se queja de visién en bruma. La Tensién de la Art.
Oftilmica pasa de 150 la Mx, y la Mn., 45; el Gltimo examen
ocular de fondo de ojo revelé mayores exudados.

El edema ha disminuido mucho, la T.A. s¢ mantiene en las
siguientes cifras: 192-144, La albGmina ha aumentado en la
orina (3.30; 6.60). La eliminacién de taleina ha mejorado (19%)
¥y la cifra de Urea sanguinea es actualmente de 52 mgr. %.

CASO Ne 11

(Paciente del doctor Bazan.)

J. V., de 29 afios de edad, cartero.

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES: Pa-
dre padeece litiasis biliar.

ANTECEDENTES PERSONALES: Piorrea, sarampién,
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PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: En diciembre de 1935
empezl con edemas en los miembros inferiores que, progresiva-
mente ascendentes, invaden la eara y llegan al anasarca; pilido,
no doloroso, de ritmo matinal en la cara y vespertino en los
miembros inferiores. A fines del mes de diciembre empezaron
sus molestias en la vista: escotomas méviles, fosfenos y visién en
neblina.

Digestivo: dispepsia de tipo hiposténico, pesantez y narco-
lespsia post-prandiales. Renal: Oliguria, inversién del ritmo nic-
tameral ; hematurias macroscépicas. Circulatorio: disnea de gran-
des esfuerzos y de dectibito; calambres, criestesia y epistaxis.
Sintomas generales: astenia, anemia y adinamia.

EXPLORACION FISICA.

Cabeza: palidez amarillenta y edema disereto de la cara. Exa-
men de fondo de ojo: O.D. Papila con bordes ligeramente bo-
rrosos, venas gruesas y tortuosas; femomeno de Gunn. La vena
nasal superior irregularmente ensanchada al dejar la papila. Los
vasos delgados se pierden en porciones como enterrados en el
tejido retiniano. Hemorragias y grandes exudados blanco-bri-
llantes en la region peripapilar, predominande los 1ultimos. T.
Art. ret. Mx., mis alld de 160; Mn,, 120, Agudeza visual: 0.D.,
1/10; O. 1, normal,

Cuello: Carétidas tensas eon pulso taguicardico.

Térax: Reg. precordial: dpex en situacién normal. Segundo
tono en la base muy fuerte; galope presistélico en la punta.

Miembros: Superiores: pulso, 130 por min. T.A. Mx,, 230;
Mn., 165. Inferiores: edema ligero que lléga a la rodilla.

EXPLORACION DE GABINETE.

Diagnéstico radiolégico de Térax: Cardiomegalia con notable
hipertrofia V.I, sin dilatacién. Ligera dilatacién auricular iz-
quierda, lo mismo que de cavidades derechas. Aorta radiolégi-
camente normal,

+ EXAMENES DE LABORATORIO.

Orina: Vol,, 600 c. c.; Dens., 1,012; Hemoglobina, no hay; Ae.
Urico, 0.26; Urea, 5 gr. 9/00; Albfimina contiene,
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Quimica sanguinea: Urea, 142 mgr. % ; Ac. Urico, 5.4 megr. %;
Creatinina, 3.1%.

Fliminaciéon de taleina. En las 2 horas: huellas,

Diagnéstico: GLOMERULONEFRITIS DIFUSA CRONICA
CON GRAVE INSUFICIENCIA RENAL.

Evolucién: Sujeto a tratamiento en el sanatorio de la Secre-
taria de Comunicaciones, el paciente empieza a tener una ligera
mejoria, pero no ha habide oportunidad de hacerle nuevo exa-
men de fondo de ojo.

CASO N¢ 12
E. G., estudiante, de 23 afios de edad.

ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES: Si-
filis.

PRINCIPIO Y ESTADO ACTUAL: Comenzy con edema
blando, sin cambio de color, matutino en los parpados y cara;
vespertino en los tobillos y piernas. Nicturia e isostenuria, Ce.
faleas vespertinas, anorexia. Al mes baja rapida de la vision en
0.I.; microspsia, escotomas positivos,

EXPLORACION FISICA.

Cabeza: Examen de fondo de ojo: O.D. Perivascularitis, es-
pecialmente periflebitis; hemorragias escasas en el polo poste-
rior; estrella macular incompleta, exudados peripapilares que si-
guen el trayecto de los vasos. Periferia sana. 0.I, Edema peri-
papilar que oculta en porciones los vasos, hemorragias escasas.
Estrella macular incompleta, exudados peripapilares, situados en
un plano posterior a los vasos. Capacidad visual: O. D.,' normal;
0.1, 1/10. Tensién arteria centra] de la retina: Mx, més
de 150; Mn., 75.

La exploracién general solo da los siguientes datos positivos:
Anisodoncia, tibia dentada. Tensién humeral: Mx., 220; Mn,, 120,

EXAMENES DE LABORATORIO.

Orina: Cantidad, 196 c. c.; Dens,, 1,007; Urea, 14 gr.0/¢0; Clo-
ruros, 340 gr.0/eo;Albilimina, 9 g1r.9/00; huellas de hemoglobina.
Sed., cilindros granulosos.
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Eliminacion de Taleina: en 2 horas, huellas,
Diagnéstico: NEFROPATIA SIFILITICA.

Evolucién: A los seis meses la imagen oeular es la siguiente:
0. D., exudados puntiformes en la regién maecular, no hay hemo-
vragias, 0.1 No hay edema ni perivaseularitis, exudados pun-
tiformes muy abundantes en las regiones macular y peripapilar;
no hay hemorragias. La Tensién Arterial humeral sube a 2350
y 160.

La enferma fallece al afio dos meses.
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