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Sintomatologia.—Fenémenos iniciales, vagos y de poca
significacion,—Periodo confirmativo: dolor hepético exa-
cerbante con irradiaciones escapulares y lumbares; aumen-
to considerable de volimen del 6rgano con nudosidades
duras y desiguales.—Sintomas del hibito exterior del cuer-
po.—Estado de la nutricién.—Ascitis,—Hemorrdgias. Ex-
plicacién de estos fenémenos.

Curso y terminaciones.

Diagnéstico.—Distingase de la hepatitis sifilitica, del
cancer del estémago, de la oclusién intestinal, y de los
abscesos hepaticos.

Pronéstico.—Mortal siempre.

Tratamiento.—Peligros de la administracion de los mer-
curiales, de los yodados y de las aguas de Carlsbad.—
Indicacién sintomatica: calmar los dolores y sostener las
fuerzas (morfina y quinados).~ Indicaciones especiales que
regularizan las funciones intestinales (aloes, ruibarbo, ex-
tracto de diente de leén, coleato sédico). Importancia de la
dieta y de los preparados quinicos y ferruginosos.

LECCION 93

Infiltraciéon grasienta del higado.

Sinonimia.—Higado graso.—Esteatosis del higado.

Anatomia patologica.—Diferencias en el volimen, peso,
figuray consistencia.—Investigaciones histolégicas: infiltra-
cién de grasa en las células de las partes mas cercanas
4 las ramas de la vena porta.—Integridad de la envoltura
celular y del ntcleo demostrable por medio del éther y el
aceite de trementina.
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Patogénia y etiologla.—Son causas del higado graso to-
das las que producen un aumento de grasa en la sangre,
(alimentos demasiado grasos, ytodos los estados patolégi-
cos que conduzcan 4§ altos grados de enflaquecimiento). In-
fluencia de la intoxicacién alcohdlica, fosférica y arsenical.

Sintomatologia.—Obscuridad que ofrece el sindrome de
la afeccién. Aunque el engrosamiento del érgano es el sin-
toma mds importante, no tiene un valor ni una importancia
decisiva para el diagndstico.

Prondstico. ;

Tratamiento.—Ante todo conviene ordenar el régimen
dietético. Utilidad de los alcalinos y de los purgantes.—
Aguas minerales de Carlsbad, Ems, Selter y Vichy.—Ejer-
cicios al aire libre, gimnasia.

DEGENERACION AMILOYDEA.

Sinonimia.—Higado larddceo.—Higado coléideo.—Hi-
gado de cera.

Lleva estos nombres por ek aspecto que ofrece y por
las substancias que se suponen concurrir 4 la formacién
del tejido degenerado. '

Anatomia patolégica.—Concomitancia con la degenera-
cidn grasienta.—Alteraciones de volumen y forma.— Sftio
de origen: las células hepéticas.—Aspecto de la superficie de
seceion por debajo de la cépsula de Glison: granulaciones
grisiceas.—Dureza y resistencia.—Contenido de las células
amiloideas. — Alcance de la degeneracién: los capilares
arteriales y los ramisculos de la vena porta.—Alteracio-
nes esplénicas y renales.

Patogénia y etiologia.—Influencia de la edad, sexo, es=
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tados diatésicos (sifilis, escrofulismo ete.). Las supuracio-
nes de los huesds (cdries y necrdsis) son causas muy abo-
nadas para su desarrollo.

Sintomatologla.—La carencia de dolor, de trastornos di-
gestivos imputables al higado, hace muy dificil su diag-
ndstico.

Curso y terminaciones—Lentitud del primero; movimien-
tos regresivos en los grados infimos; el marasmo y la
muerte en brevisimo plazo en los més elevados.

Tratamiento.—~Cimplanse las indicaciones-causales: yo-
duro potdsico en las de origen sifilitico.—~Indicaciones del
yoduro de hierro, clorhidrato de améniaco (Budd).—Aguas
minerales yoduradas.—Prescripcién de las alecalinas sali-
nas.—Ejercicio, vida del campo, alimentos nitrogenados.

LECCION 94

Quistes hidaticos del higado.

Historia.—Su conocimiento data de muy antiguo. Hi-
pderates, Galeno y Aretéo citan casos en sus obras de quis-
tes acuosos que pueden unicamente referirse & los hidaticos.
Bonet, Riviére, Redi y Tyson dieron 4 conocer mas tarde
algunas observaciones algo mds precisas; si bien la natu-
raleza parasitaria de la afeccion no se establecié hasta des-
pués de los trabajos de Pallos en 1760, Rudolphi y en par-
ticular Bresmer en 1821, que fué el que describié de un
modo mas exacto el equinococo humano. Kiichenmeister,
Von Siebold, Leuckart, Van Beneden, con sus investiga-
ciones han establecido de un modo perfecto la génesis de
esta dolencia.
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Anatomia patoldgica.—Fases de desarrollo que presentan
los hidatides y descr_‘ipcidn de cada uno de ellos. Numero,
volimen y figura de los quistes hidatideos. Su contenido
varia segun que las vesfculas hijas que contienen estén
vivas 6 muertas. Modificaciones que sufren las paredes
de los quistes. Abertura de los mismos y sitios por donde
se opera: segun la estadistica de Davaine es tan frecuente
en las vias respiratorias como en el tubo digesjivo,

Patogénia y etiologia.—La ingestién de huevecillos de
la tenia echinococus que vive en el perro, dd lugar 4 la
formacién de los quistes hidatideos.

Sintomatologia.—Cuando los quistes son muy pequenos,
no existen fenémenos ni accidentes. La distensién del hi-
gado, la matidéz, la fluctuacién y el chillido de los hiddtides
son los signos mis importantes. La ictericia, la ascitis, el
dolor hepatico y la opresién torécica, s6lo  se observan en
los casos en que los quistes sean de muy grandes dimen-
siones.—Sintomas de la rotura de los quistes.

Curso y terminaciones.

Diagnéstico.—0 debe hacerse por exclusién 6 por medio
de una puncion exploradora practicada en la parte mas fluc-
tuante del tumor.

Prondstico.

Tratamiento.—Unicamente podemos esperar algun re-
sultado de los medios guirirgicos, pués ni el cloruro de
s6dio, ni los mercuriales, ni el yoduro potésico, ni el aceite
de trementina y de petrdleo han producido efecto alguno.
La abertura de los quistes por medio de la puncion ¢ de
los calisticos seguida de la inyeccién de liquidos antipttri-
dos ygdetersivos es lo que mdas casos de curacién ha pro-
porcionado,



— 987 —
COLECISTITIS.

Sinonimia.—Catarro de las vias biliares.

Definicion.

Anatomia patolégica.—~La mucosa de las vias biliares
presenta las mismas alteraciones que se observan y que
hemos descrito en los catarros de otras mucosas.

Lesiones hepéaticas y gastro-duodenales.

Patogénia y etiologia.—Muchas veces es engendrada por

la propagacién de un catarro gastro-duodenal al conducto
colédoco (Frerichs). Los enfriamientos, los traumatismos,
las influencias atmosféricas, los excesos en el régimen y
el abuso de los alcohdlicos son también causas de esta en-
fermedad.
" Qintomatologia.—Coloracién amarilla de la piel y de la
orina; vémitos biliosos; astriceién de vientre; fiebre continua
remitente; dolores en la region gastrica y hepética; tumor
piriforme que puede apreciarse por la palpacién cuando lo
permite la delgadez de las paredes abdominales. El ca-
tarro engendrado por caleulos biliares se caracteriza por
dolores célicos en la regién hepatica.

Curso y termmaciones.

Diagnastico. -

Prondstico.

Tratamiento.—Instituir ante todo la medicacion causal.
Indicaciones de los antiflogisticos, de los purgantes y de
los bafios generales.
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LECCION 95,

Colelithiasis.

Sinonimia.—Célculos biliares.—Lithiasis hepatica.

Definicion.

Anatomia patolégica.—Sitio donde pueden formarse los
cdlculos biliares. Caractéres fisicos y quimicos de los mis-
mos. Lesiones consecutivas.

Patogénia y etiologia.—Hasta ahora la verdadera géne- -
sis de los cdlculos biliares es desconocida. Boerhaave y
Van Swietten los creian debidos 4 la condensacién de la
bilis; modernamente se créen formados por los sedimentos.
Frecuencia de esta enfermedad en la mujer. La disminu-
cién del libre curso de la bilis es una condicién muy favo-
rable para la formacién de calenlos.

Sintomatologia.—Algunas veces esta enfermedad pasa
desapercibida porque la pequeniez de los célculos hace que
puedan seguir su movimiento migratorio 6 depositarse sin
provocar fenémenos apreciables. En otros casos estalla de
un modo sdbito un dolor intensisimo y paroxfstico. Sitio
del mismo. La erisis dolorosa acompdiiase comunmente
de escalofrios, ictericia, nduseas y vémitos.—Exdmen del
abdémen, de las heces y de la orina. Duracién de los ac-
cesos. Fen6menos reflejos.

Curso y terminaciones.

Diagnéstico. _

Prondstico. -Grave por la tendencia & recidivar.

Tratamiento.—Indicaciones & cumplir: 1.* moderar los
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sufrimientos y el peligro del ataque; 2.* prevenir la reci-
.diva de los mismos. Llenaremos la primera por medio de
los bafios tibios prolongados, el dpio, la belladona, la mor-
fina, el cloral, las inhalaciones cloroférmicas, los fomentos
calientes, las 'catap!asmas, el hielo, las ventosas escarifica-
das, sanguijuelas y hasta la sangrfa si el temperamento y
constitucién del enfermo lo permiten. La segunda indica-
cién la cumpliremos por medio de los disolventes de los
céleulos (litontriptcos): el remedio de Durande compuesto
de 3 partes de éther y 2 de trementina, el succinato de peré-
xido de hierro hidratado, el cloroformo, el alcohol y las
aguas minerales alcalinas de San Hilario, Vichy, Vals, Ems,
Carlsbad, Marienbad. Una vida activa, el uso de carnes en.
jutas desprovistas de grasas, los frutos 4cidos, la cerveza y la
dieta de uvas, (traubencur) es el plan dietético mas apro=-
piado para evitar nuevas formaciones de calculos.

LECCION 96.

Ictericia.

Etimologla.—De tzrepog, mirlo, oropéndola. 7

Sinonimia.—Tericia. — Aurigo.—Morbus regius. — As-
quatus.

Definicion.

Anatomia patolégica.—Impregnacién de los elementos
dérmicos, de todos los tejidos del organismo y de todas las
secreciones, (con discutible excepcién de la saliva y de la
leche) por los pigmentos biliares. Exdmen quimico de la
orina ictérica.
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Patogénia y etiologia.—Hipétesis emitidas para explicar
el mecanismo de la ictericia: son infinitas y han variado
segun los conocimientos anatémicos y las ideas fisiol6gicas
de la época en que aparecieron.—Ictericia hepética (hepa-
tégena); ictericia sanguinea (hematégena): jen qué concepto
es admisible esta ultima? La lithfasis biliar, las estrecheces
cicatriciales del canal colédoco, las afecciones del parénqui-
ma hepdtico, de la vena porta y del corazén, el nervosismo,
las pasiones de dnimo deprimentes, ciertas piréxias tienen
gran influencia en la produccién de esta dolencia.

Sintomatologia,—Los desérdenes géstricos vienen & cons-
tituir los prodromos de la ictericia. El tinte amarillo de la
piel es lo que més llama la atencién de los enfermos. Sitios
en que se presenta de un modo més marcado.—Ex4dmen fi-
sico-quimico de las evacuaciones gastro-intestinales y dela
orina, sudor, salivay leche.—Desérdenes visuales: xantopia,
nictalopia y hemeralopia. Desérdenes auditivos y gustativos.
Alteraciones de la sensibilidad general y de la inteligencia.
Estado del pulso y de la temperatura. Sintomas generales
de intoxicacién & que puede dar lugar la reabsorcién de
ciertos productos de origen hepético.

Curso y terminaciones.

Diagndstico.

Prondstico.

Tratamiento.—Importancia de la medicacién causal.
Plidn dietético.—Plan farmacolégico. Indicaciones dcum-
plir: restablecer el libre curso de la bilis y eliminar los
productos téxicos reabsorvidos por la sangre. La primera
indicacién la llenaremos con los eméticos y los purgantes,
y la segunda con los diuréticos y los diaforéticos. Modo de
obrar de las aguas minerales alcalinas de Vichy, Vals,
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Ems, Mariendbad, Kissingen, Carlsbad, etc. Indicaciones
de los ténicos, de los ferruginosos, de los narcéticos y de
los antiespasmdédicos.

LECCION 97

Enfermedades de la vena porta.
OBSTRUCCIONES Y DILATACIONES DE LA VENA PORTA.

Se producen estas por teémbosis 6 por la presencia de
pis 6 de putrilago en el interior de la vena, constituyendo
en el primer caso la piletrémbosis y en el segundo la pie-
- flebitis supurativa.

A. — Piletrombosis (Pileflebitis adhesiva de Bamberger).

Anatomia patolégica.—Codgulos frecuentemente adheri-
dos 4 la pared interna.—Estado de las paredes vasculares:
normal la externa; rubicundez, aspereza y engrosamiento
en la interna.

Patogénia y etiologia.—Lesiones cardfacas, hepéticas
y piléricas que determinando compresiones dificultan la
deplecién sanguinea venosa. :

Sintomatologia.—Fen6menos primarios: son los del pa-
decimiento causal (hepatitis sifilftica, carcinoma hepético,
quistes hidatidicos, debilidad de la fuerza cardiaca). Perio-
do de completo desarrollo: ascitis; tumefaccién esplénica; -
evacuacionnes diarréicas moco-sanguinolentas; dilatacio-

nes de las venas superficiales del abdémen.
16
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Tratamiento.—~Queda reducido al cumplimiento de las
indicaciones sintomaticas.

B. — Pileflebitis supurativa.

Anatomia patoldgica. — Absceso periflebitico: codgulos
purulentos 6 masas de detritus pntrilaginoso, constituyen-
do émbolos.—Reblandecimiento de estos.—Dilatacién y
presencia de lignido purulento en las ramas hepéticas.

Patogénia y etiologia.—Su tinica causa es el traumatis-
mo producido por:cuerpos extrafios (huesos de frutas, es-
pinas de pescado, cdlculos biliares). Abscesos periflebiticos
y peritoneales de la cdpsula de Glison obrando mecdnica-
mente sobre la vena. )

Sintomatologia.—Fen6menos iniciales: dolor circunseri- -
to de asiento variable (hipocéndrio derecho, epigistrio,
regién umbilical), escalofrios, sudores.—Perfodo confirma
do: fiebre, accidentes nerviosos , ictericia, somnolencia,
delirio, evacuaciones diarréicas.

Curso y terminaciones.—Después de falaces remisiones,
que duran de 4 4 8 semanas, un colapso general 6 una me-
tastasis pulmonar, renal 6 encefilica acaba con la existen-
cia del enfermo. :

Tratamiento.—Es unicamente sintomditico.—Indicacio-
nes del Opio, de la quinina y de los ténicos reconstitu-
yentes.



— 48 —

LECCION 98.

Enfermedades del pancreas.
PANCREATITIS.

Rareza de esta afeccion y dificultades de su estudio.

Anatomia patoldgica. - Hiperhémia ; focos de indura-
cién; reblandecimiento y supuracion.

Patogénia y etiologia.—Propagacién ‘del proceso de otro
6rgano vecino. — Traumatismos.—Su analogia anatémica
y funcional con las gldndulas salivales permite admitir la
accion del mercurio como otra de las condiciones determi-
nativas.

Sintomatologia.—Tensién; tumor epigéstrico.—Altera-
ciones digestivas.

Diagnistico—Ofrece muchas dificultades.

Prondstico.

Tratamiento.—Emolientes en los casos leves; antiflogis-
ticos directos é indirectos en los mds acentuados.

CANCER DEL PANCREAS.

Puede ser primitivo 6 consecutivo y ofrecer las mismas
variedades anatémicas que el del estémago, higado y duo-
deno.

Patogénia y etiologia.—Tan obscura como la de los an-
teriores.

Sintomatologia.—~Tumor, dolores lancinantes, y saliva-
cion.—Alteraciones digestivas. Fenémenos caquécticos.
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Diagnéstico y prondstico.
Tratamiento.—Dieta restauradora,—Medicacién sinto-
matica.

LECCION 99.

Enfermedades del bazo.

Recuerdo andtomo-fisioldgico.

Importancia clinica del conocimiento preciso del vola-
men, dimensiones y sitio del érgano esplénico.—Las re-
tracciones seniles y la laxitud de los ligamentos que lo
sostienen (bazo emigrante) alteran sus relaciones normales.
—¢Estdn plenamente definidas sus funciones 6 debe quedar
aun en pié la frase de Galeno que el bazo es un drgano

; lleno de misterios?

i HIPERHEMIA DEL BAZO.

Sinonimia.—Infarto esplénico.
Definicion.
Division.—Aguda y crénica.

A. — Infarto agudo del bazo.

Anatomia patolégica —Considerable aumento de vola-
men, tirantez de la cdpsula.—Cdmbios de color y de con-
sistencia.—Investigaciones microscdpicas: éstas han de-

'. mostrado ser debido el infarto 4 la proliferacion celular y
neo-formacién nuclear.
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Patogénia y etiologia.— El tifus y el paludismo como
principales elementos etiolégicos.—Influencia de todas las
enfermedades infecciosas y de todas las que dificultan el
reflujo de la vena esplénica.

Sintomatologia.—Escasez de fenémenos subjetivos cuando
no 2s muy considerable el infarto. Siéndolo, origina fend-
menos de 6rden mecdnico.—Los sintomas objetivos de-
mostrables por la pleximetria y la palpacién ponen fuera
de duda el diagndstico.—Rotura del bazo y sus consecuen-
cias.

Tratamiento.—Indicaciones de los antiflogisticos, de la
quinina y de los ferruginosos.—Hidroterédpia.

B. — Infarto crénico del bazo.

Anatomia patoligica.— Esta varia segin la condicién
causal que ha presidido 4 su desarrollo.—Infarto leucé-
mico. gran volumen del érgano, consistencia disminuida;
focos pihémicos.—Infartos de origen cardiaco: menor vo-
Itmen, color obscuro, engrosamiento é hipertréfia del teji-
do reticular.—Infarto paludico: volimen considerable al-
gunas veces, no siempre, acumulacién de granulos; pig-
mentacién variable,

Sintomatologia.—Surge del exdmen directo.

Diagndstico.—Distingase de los exudados pleuriticos y
peritoniticos y del sifiloma del bazo.

Tratamiento.—Hierro, quinina, yoduros y fundentes se-
gun los casos y en armonfa siempre con la naturaleza de
la enfermedad causal.
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DEGENERACION AMILOIDEA DEL BAZO.

Sinontmia.—Bazo de cera, lardéceo.

Anatomia patolégica.—Alteraciones en la forma, consis-
tencia y color,—Superficie de seccién: homogénea, brillan-
tez como la cera, exangiie.—Exdmen microscépico: infil-
tracién y engrosamiento simétricos por masas homogéneas,
lard4ceas en los pilares del érgano.

Sintomatologia.— Los locales son idénticos 4 los del in-
farto. — Rhinorrdgias, gastrorrdgias y albuminuria como
sintomas concomitantes que llevan al estado caquéctico.

Tratamiento —Solo pueden intentarse medicaciones sin-
tomaticas.—Régimen ténico en toda su extension.

LECCION 100.

Inflamacion del bazo.

Sinonimia.—Esplenitis.

Definicion .

Anatomia patolégica.—Alteraciones de color, volimen
y consistencia.—Infarto hemorrdgico en uno 6 varios fo-
cos. — Composicion de los mismos: globulos grasientos,
granitos de pigmento, cristales de hematoidina y detritus
del bazo.—Supuracién.

Patogénia y etiologia. — Los traumatismos, las lesiones
cirdio-vasculares y todas las que producen los estados hi-
perfiémicos.

Sintomatologia.—~Tumefaccién inconstante del hipocén-

-
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drio derecho.—Dolor, sus grados y condiciones que lo
hacen cambiar de cardcter.—Vémitos simpéaticos.—Los es-
calofrios, ectiquez, sudores profusos y diarrea sefialan la
formacién de abscesos. .

Curso y terminaciones.—Es siempre agudo, pudiendo
esperarse una terminacién favorable por regresién del exu-
dado, si no ha determinado la.formacién de abscesos. En
este ultimo caso es mortal la éSplenitis.

Tratamiento.— Antiflogisticos directos.—Medios gene-
rales en armonia con el sindrome y las condiciones de cau-
salidad que han influido.—Indicaciones de la quinina y de
los mercuriales.—Abertura del absceso.

ESPLENOTROFIA.

Andlogos caractéres anatémicos y sintomaéticos que en
el infarto crénico del bazo.

LECCION 101.

Enfermedades del peritoneo.

PERITONITIS.

Definicion.

Divisiones.—Protopitica, exponténea 6 primitiva y deu-
teropdtica, sintomética ¢ consecutiva; general y parcial;
aguda y crdnica; simple y séptica.

Historia.—Bichat fué el primero que la separé de la gas-
tritis y de la enteritis con las cuales se habia confundido.
'Trabajos de Gase, Laennec, Pedro Frank, Andral, Chomel
Scoutetten.
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PERITONITIS GENERAL AGUDA.

Anatomia patolégica.—Las lesiones son las de todas las
inflamaciones agudas de las serosas.

Patogénia y etiologia.—Demuestra todos los dias la eli-
nica que la peritonitis exponténea 6 primitiva es sumamente
rara.—Influencia del frio de la humedad y de los traumatis-
mos.—La propagacién de la flegmasia de los érganos veci-
nos, las perforaciones viscerales, las piréxias exantemdti-
cas y las enfermedades diatésicas producen la sintomética
6 deuteropatica

Sintomatologia.—Suele iniciarse por un violento esca-
lofrio y reaccion febril. —Sitio y caractéres del dolor peri-
toneal. —Aspecto del enfermo. —Caractéres de la lengua,
del pulso y de la temperatura.—Vdémitos biliosos (porra-
ceos), orinas, escasasy constipacién. — Exdmen del abdé-
men : abultamiento, sonido timpanico al principio, macizo
después. La agravacién del estado local coincide siempre
con el aumento de los sintomas generales y simpéticos.

Curso y terminaciones.

Diagndstico.

Prondstico.—Su mayor 6 menor gravedad depende de
la causa, de la intensidad y de la extensién de la flegmésia.

Tratamiento.—Antiflogisticos locales directos, emolien-
tes, mercuriales intus et extra, opiados y antieméticos. Las
inyecciones Lipodérmicas de clorhidrato de morfina reco-
mendadas por Jaccoud, ddn muy buenos resultados para
calmar el dolor.—Valor de las aplicaciones tépicas de colo-
dion, éther y hielo.—La peritonitis por perforacién requiere
ante todo el reposo absoluto, el 6pio & altas désis (20 6 30

\
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centigramos al dia) y la supresién total de alimentos y be-
bidas.—Cuando la peritonitis ha pasado al perfodo supura-
tivo y gangrenoso debemos hacer uso de los ténicos, anti-
espasmodicos y revulsivos.

PERITONITIS CRONICA.

Anatomia patoldgica. — Engrosamientos y transforma-
ciones fibrosas y cartilaginosas de las paredes peritoneales.
Caractéres fisico-quimicos de los humores segregados. Le-
siones concomitantes.

Patogénia y etiologia.—Casi siempre es primitiva pués
es muy raro que suceda 4 la aguda. Las ditesis tubercu-
losa y cancerosa la producen con bastante frecuencia.

Sintomatologla.—Modo de invasidn, cardcter del dolor
y configuracion especial del abdémen.—Datos que nos su-
ministra la palpacién, percusién y auscultacién del mismo.
—Estado de las funciones digestivas, del pulso y de la tem-
peratura.—Aspecto especial del enfermo.—Sintomas hidré-
picos.

Curso y terminaciones.

Diagnéstico.—Distinguir esta enfermedad de la ascitis
simple, de [a enteritis crénica y de los quistes ovdricos.

Prondstico.—Gravisimo.

Tratamiento.—Ha de ser puramente paliativo: sostener
las fuerzas por medio de un régimen suave, quietud, com-
batir la diarrea con los mucilaginosos y los opiados, aplicar
cataplasmas si los dolores son vivos y dun en casos nece-
sarios algunas sangnijuelas, prescribir los bafios generales
6 locales y oponerse 4 los vémitos rebeldes con las bebidas
gaseosas y el hielo. Si el derrame ascitico es muy consi-
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derable debe practicarse la puncién. Para favorecer la reab-
sorcién del derrame podemos hacer uso de las fricciones
mercuriales, del yoduro potésico, de las aguas alcalinas y
de los fuertes revulsivos. Una vez desarrollado el estado
héctico debemos hacer uso de los ténicos.

LECCION 102.

Ascitis —Hidropesia peritoneal.

Divisiones.—Protopitica y deuteropética.

Anatomiapatolégica.—Cantidad y caractéres fisico-quimi-
cos del liquido derramado: es muy variable. El ‘peritoneo
presenta alteraciones cuando la ascitis es debida 4 una irri-
tacién secretoria 6 cnando es sintomética de una afeccién

aguda 6 crénica de esta serosa, en los otros casos se pre-

senta blanquecina y opalescente.

Patogénia y etiologia.—Casi siempre es sintoméatica. El
aire frio y humedo, los traumatismos y la detencién del
flujo menstrual pueden determinar la ascitis ideopatica. La
cirrdsis hepdtica y el cdncer de la misma viscera, las peri-
tonitis, las enfermedades del corazén y de los rifiones, las
metastasis artriticas; las retropulsiones exanteméticas y las
alteraciones de la sangre ete, determinan la protopética.
—Teorias sobre la formaci6n del derrame peritoneal y ex4-
men critico de cada una de ellas.

Sintomatologia.—Conficuracién del vientre.—Datos que
suministra la auscultacién, la percusién, la sucusién, yla
mensuracién.—Aspecto de la piel del abdémen.,—Caractéres
fisico -quimicos de la orina.—Sintomas subjetivos: pesadez
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del vientre, dispnea, palpitaciones cardfacas, vértigos,
disuria, sed 6 inapetencia, nduseas vomitos y extrefiimiento
habitual,

Curso y terminaciones.

Diagndstico..—Distinguir la protopatica de la deutero-
patica.

Prondstico. —Varia segin la causa.

Tratamiento.—Pléan dietético: dieta lactea. Indicaciones
de los purgantes, de los diuréticos y de los diaforéticos.
Importancia del citrato de cafeina y del hierro en el tra-
tamiento de la ascitis. Indicacién de la paracentésis.
Manual operatorio. Contraindicaciones de la misma. 3Po—
demos esperar algunos resultados de las inyecciones subs-
titutivas, yddicas y salinas? La compresién abdominal re-
comendada por Velpean, Bouillaud, Andral y Gintrac no
sabemos que haya dado resultados satisfactorios, péro si
debemos advertir que estd absolutamente contraindicada en
los casos en que la ascitis depende de una dificultad en la
circulacion de la vena porta; pués impediria el estableci-
miento de la circulacién colateral por las venas subcuti—
neas abdominales.

LECCION 103.

SECCION QUINTA.
Enfermedades del aparato urinario.

Recuerdo andtomo-fisiologico.
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HIPERHEMIA DE LOS RINONES.

Sinonimia.—Congestion renal.

Definicion.

Divisiones.—Activa y pasiva; protopdtica y deuteropatica.

Anatomia patoldgica.—Caractéres fisicos del rinén hi-
perhemiado. El epitelio de los canalitos uriniferos no est4
alterado. Mientras la hiperhémia no sea traumética las
lesiones son dobles. (EBdema perirenal.

Patogénia y etiologia.—El aire frio y himedo, los trau-
matismos, los alimentos, bebidas y algunas subStancias
medicamentosas producen la protopética. La gestacién, las
lesiones hepaticas y cardfacas, las hemdticas y la retro-
pulsién del exantema determinan la deuteropdtica. Modo de
obrar de cada una de estas causas.

Sintomatologia —Dolor en la regi6én renal, sobre todo
comprimiendo la parte, disminucién considerable de la se-
crecion urinaria, reaccién febril algunas veces.—Exédmen
fisico-quimico de la orina.

Curso y terminaciones.

Diagndstico.

Prondstico.

Tratamiento. —Variable segtn la causa. Indicaciones de
los antiflogisticos y diuréticos.

LECCION 104

Nefritis. .

Definicién é importancia del estidio de estas enferme-
dades.



e OER o
Historia.—Trabajos de Bright, Rayer, Wilks, Jhonson,
Traube, Lecorché, Bartels, etc.
Divisiones.—Parenquimatosas é intersticiales.

NEFRITIS PARENQUIMATOSAS.

Sitio en donde radican.
Formas que pueden revestir.—Superficial, ligera 6 ca-
tarral, y profunda 6 enfermedad de Bright.

Nefritis parengquimatosa catarral.

Sinonimia.—Albuminuria aguda.—Nefritis con descama-
cién.—Nefritis descamativa. — Nefritis epitelial aguda.—
Catarro agudo de los rifiones.

Divisiones.—Aguday crénica; protopética y deuteropética.

Anatomia patolégica.—La lesién tiene su asiento en la
substancia medular del rifién. Segtun Virchow iniciasa el
catarro en las papilas, como continuacién de un catarro de
los cdlices renales, extendiéndose, 4 veces, por los cana-
litos uriniferos rectos hasta casi la periferia de las pird-
mides. Las alteraciones consisten en una gran masa de
descamacion epitelial en los canalitos uriniferos rectos, de-
termindndose en los altos grados una degeneracién gra-
sienta de las células epiteliales.—Aspecto del rifién: 6 no
estd engrosado, 6 estd mas 6 ménos turgente; en los casos
mds violentos estd la superficie vivamente inyectada, y no
pocas veces cubierta de equimos:s, compuestos segun Bow-
man, de extravasados sangufneos realizadoes en los corpiis-
culos de Malpighio. '

Patogénia y etiologia.—Su causa méds frecuente es la

e
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impresién brusca del frio himedo.—Analogfa que existe
entre las lesiones del envenenamiento por la cantaridina y
las de la nefritis albuminosa aguda. Las piréxias exante-
maticas, las quemaduras extensas, las cardiopatias, la ble-
norragia, la gestacion y el cateterismo, como causas de la
nefritis consecutiva.

Sintomatologia.—Preséntase generalmente de un modo
brusco y su invasién se marca por una sensacién de que-
brantamiento y de dolor fuerte en los rifiones, reaccién
febril bastante intensa, escalofrios intermitentes, sed, ano-
réxia, cefaldlgia. El anasara es considerable y comienza
por la cara.—Exdmen fisico-quimico de la orina.

Curso y terminaciones.

Diagnéstico.—Distinguir esta enfermedad del mal de
Bright y de la hiperhémia renal.

Prondstico.—~Varia segun la causa.

Tratamiento.—Eu la primitiva basta generalmente un
buen régimen para corregir el mal.—Indicaciones de los diu-
réticos, de los emolientes y de los bafios generales.

LECCION 105.

Nefritis parenquimatosa cortical.

Sinontmia.—Enfermedad de Bright.—Nefritis albumi-
nosa (Rayer).—Nefritis sin descamacién (Jhonson).—Ne-
fritis difusa (Rosenstéin).

Definicion.

Historia.—Esta enfermedad era desconocida por com-
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pleto de los antiguos. Bright fué el primero que en 1827
demostré la relacién de efecto 4 causa que existe entre el
contenido albuminoso de la orina é hidropesia y las altera-
ciones anatémicas conocidas de los rifiones. Rayer, Jhon-
son, Reinhordt y Frerichs enla época signiente, y més mo-
dernamente Traube, Rosénstein, Klebs, Rinfleisch y Bar-
tels fueron los que tomaron parte mds activa en Ja inves-
tigacién de esta enfermedad.

Divisiones.—Aguda y crénica. Hay ademéds una forma
llamada atréfica que no es més que una nefritis intersti-
cial.

Anatomia patolégica.—Sitio de las lesiones.—Lesiones
propias y especiales de cada uno de los cuatro perfodos
(hiperhémico, hiperplésico, regresivo 6 grasiento y atréfi-
¢0). Exdmen fisico- quimico de la sangre y de la orina. Al-
teraciones del corazén.

Patogénin y etiologia.—La accién del aire frio y hime-
.do, la edad, el sexo, el temperamento, las estaciones, los
climas, el artritismo, el abuso de los alcohdlicos, las pi-
réxias exantematicas, la gestacién, las discrésias, la into-
xicacion saturnina, tienen una influencia en la produccién
de esta enfermedad.

Sintomatologia.— Forma aguda: dolor lumbar, reaccion
febril, dispnea, tenesmo vesical, palidéz del semblante,
anasarca que comienza por la cara.—Cdmbios que sufre el
liquido urinario.

Curso y terminaciones.

Forma crénica.—Puede ser primitiva 6 consecutiva & la
aguda. :

Los tres fendmenos més importantes son la hidropesfa,
las modificaciones de la secrecidn urinaria, las alteraciones
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de la sangre y los desérdenes visuales.—Sintomas consecu-
tivos y concomitantes; cedema del pulmén y de la glétis, bron-
quitis, pneumdnia, pleuresia, peritonitis, pricarditis, pertur-
baciones gastro intestinales, eritemas, rubefacciones, urhé-
mia, ete.

Curso y terminaciones.

Diagnoéstico.—Importancia del anélisis fisico-quimico de
la orina,

Prondéstico.— Grave, en general.

Tratamiento.—Plan dietético: dieta lictea. Pldn farma-
colégico: 1.°" periodo, antiflogisticos generales y locales, los
diaforéticos y los purgantes salinos; 2.° periodo, purgantes
salinos, diuréticos, percloruro de hierro, tanino, tdnmicos,
citrato de hierro y de amoniaco; en el tercero y cuarto pe-
riodos deben excluirse los purgantes y diuréticos. Birga-
mo y Clouet recomiendan la fuschina. Sémmola el cloruro
de sédio. Christison y Rayer los revulsivos cuténeos en la
regiéon lumbar. También han sido recomendados el jabo-
randi y la pilocarpina, esta ltima en inyecciones hipodér-
micas. Para combatir los fenémenos urhémicos aconseja
Frerichs el 4cido benzéico. — Exdmen critico de cada uno
de estos agentes recomendados como especificos.

LECCION 106.

Nefritis int.ersticialés.

Historia.—Son conocidas de antigno.
Anatomia patolégica.—En el tejido conjuntivo del rifién
radi-an las lesiones.
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Divisiones.—Dos formas: hiperpldsica y supurativa.

NEFRITIS INTERSTICIAL HIPERPLASICA

Sinonimia.—Esclerésis 6 cirrésis del riién. — Nefritis
proliferativa (Lancereaux).—Rifién contraido.—Rifién rojo
pequeno.—Rinén gotoso.—Nefritis intersticial crénica (La-
veran).

Definicion.

Anatomla patolégica.—Generalmente encuéntranse lesio -
nados los dos rifiones.—Aspecto del rifiién en cada uno de
los cmatro perfodos (hiperhémico, hiperplésico, de orga-
nizacién y atréfico).—Lesiones concomitantes.

Patogénia y etiologia.—Influencia de la edad, del sexo,
del clima, de la raza, del alcohol, del artritismo, del satur-
nismo y de los traumatismos en la produccién de esta do-
lencia.

Sintomatologia.—Los sintomas de la invasién de esta
enfermedad pasan muchas veces desapercibidos. Las mo-
dificaciones de la orina y las perturbaciones cardiacas
suministran los signos de méas valor.—Ex&men fisico-quimi-
co de la orina.—Id. del corazén y del pulso.—Las hemorr4-
gias constituyen una de las complicaciones més frecuentes.

Curso y terminaciones.

Diagnéstico.—~Unicamente el exdmen micro-quimico de
la orina distingue esta nefritis de las anteriores.

Prondstico.—Grave.

Tratamiento.—Reducese & llenar la indicacién causal
siempre que se pueda y 4 las medicaciones sintomdticas
cuando no sea posible.—Contraindicacién de los diuréticos.

Plan dietético: dieta lactea.
17



— 258 —

LECCION 107. :

Nefritis intersticial aguda 6 supurativa.

Historia.—Su conocimiento data de muy antiguo. Las
obras de Hipdcrates, Celso, Areteo y Pablo de Egina, con-
tienen descripciones bastante completas de esta nefritis,
péro hasta nuestros dias no se ha podido distinguir una
de otra, pués crefase que todas las flegm:isias del rifiién
conducian 4 la supuracién.

Divisiones.—Aguda y crénica; protopética y deuteropéti-
ca (la primera es muy rara). .

Anatomia patoldgica.—La formaciéu de pus en el tejido
conjuntivo intersticial que se halla entre los vasos rectos
de la substancia medular, constituye su cardcter anatémi-
co. Pocas veces las lesiones son dobles, siendo general-
mente unilaterales.—Lesiones prépias de los periodos hiper-
hémico y supurativo.—~Formacién de abscesos. Reabsor-
cién, transformacién caseosa, enquistamiento y perforacién
de los mismos.—Gangrena del rinén.—Nefritis embdélica,
metastédsica y parasitaria.

Patogénia y etiologia.—Es una enfermedad que se ob-
serva pocas veces., Las contusiones y heridas de los rifio-
nes, los célculos renales, los catarros vesicales, los padeci-
mientos de la préstata, las estrecheces uretrales, la parélisis
medular paraplégica, el artritismo y el aire frio y himedo
suelen determinarla. Las cantéridas, el fésforo, la copaiba,
la trementina, etc., que hasta ahora se habian considerado
como causas de esta enfermedad, no deben hoy dia consi-
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derarse como tales, pués estas substancias engendran ini-
camente catarros més 6 ménos fuertes de las vias urina-
rias (de los canalitos uriniferos, de la pélvis renal, de los
uréteres y de la vejiga urinaria.)

Sintomatologia.—Un intenso escalofrio, elevacién fuerte
de la temperatura.(40.%, frecuencia de pulso (120) y el do-
lor lumbar (unilateral 6 doble, segiin la flegmésia sea de
un rifién 6 de 4mbos), son los sintomas iniciales de la en-
fermedad. —Caractéres macroscépicos y microsedpicos de la
orina en los periodos hiperhémico y supurativo. —Sintomas
generales febriles tificos que se desarrollan en este ultimo
perfodo.—Paraplégias y parésias renales; su explicacién
fisioldgica.

Curso y terminaciones.

Diagnéstico.—Distinguir esta nefritis de las otras, de]
lumbago, del célico nefritico, de la pielitis y de la perine-
fritis.

Prondstico.

Tratamiento.—Los antiflogisticos locales y generales,
bebidas diluyentes y bafnos generales en el perfodo hiper-
hémico. La quina, quinina, purgantes drasticos y alimen-
tacion reparadora en el perfodo supurativo.

LECCION 108.

Perinefritis y Paranefritis.

Definicién.—Proceso inflamatorio radicante el primero en
la cdpsula renal, y el segundo en la atmdsfera celular gra-
sosa que une los rifiones 4 la columna vertebral.
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Anatomia patolégica.—Engrosamiento y consistencia car-
tilaginosa de la cdpsula en la perinefritis; coloracion grisi-
cea del tejido célulo-adiposo y formacién de abscesos vo-
luminosos en la paranefritis.

Patogénia y etiologia. — Enfriamientos, traumatismos,
propagacién de la flegmésia de érganos vecinos.

Sintomatologia.—Fenémenos iniciales: escalofrios, vé-
mitos, abatimiento, fiebre paroxistica.—Sintomas locales:
dolor; sus caractéres, sitio é intensidad. (Edema circunsecri-
to; formacién de abscesos.—Accidentes consecutivos.

Diagndstico.—~Distingase de la hidronefrésis y de la pie-
litis.

Prondstico.

Tratamiento.—Antiflogisticos locales: sanguijuelas, ven-
tosas escarificadas. Revulsivos intestinales (calomelanos,
jalapa).—Indicaciones del tratamiento quirargico.

LECCION 109.

Pielitis. (Rayer).

Definicion.

Anatomia patoldgica.—Hiperhémia, reblandecimiento y
ulceracién de la mucosa, de la pélvis y de los célices del
rifién; infiltracién serosa y exudados crupales en la agu-
da.—Color apizarrado, engrosamiento en forma de rodetes,
desprendimientos epiteliales; dilatacién de los calices y pel-
vis renal en la crénica.

Patogénia y etiologia.—Rara como enfermedad idio-
patica, s6lo en este cencepto pueden sefialarse para su pro-
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duccién los enfriamientos y los traumatismos.—Los célculos;
estancaciones urinarias; catarros vesicales; estimulantes
especificos (aceite de enebro, cantéridas, trementina, etc.);
tuberculGsis; escrofulismo; cancerismo y enfermedades in-
fecciosas como causa de pielitis secundaria.

Sintomatologia.—~Invasién brusca; fiebre y vémitos. Do-
lor; su sitio y caractéres.—Tenesmo uretral.—Modificacio-
nes que ofrece el liquido urinario: es sanguinolento, mu-
€0s0, con reaccién 4cida, conteniendo epitelio renal carac-
taristico en laaguda.—Caractéres fisico-quimicos del mjsmo
en la forma crénica.

Curso y termindciones.—Variables segin la forma y
causas que la han determinado.

Diagndstico.—Es signo de grandisimo interés diagnbsti-
co, la presencia en la orina de epitelio renal. Si & este se
agrega la hidronefrésis y tumor renal ser4 indudable.

Pronostico.—Aunque siempre es de respeto, variard su
gravedad segun sea la causa productora.

Tratamiento.—Antiflogisticos prontos y enérgicos en la
aguda. Bafios generales; purgantes y embrocaciones con tin-
tura de yodo en la regién lumbar.—En la crénica: modi-
ficadores de la mucosa (tanino, 4cido gdlico, raténia, alum-
bre); balsdmicos (aceite esencial de s4ndalo, brea, tremen-
tina, copaiba).—Medicacién hidro-mineral: aguas alcalinas

(San Hilario, Argentona, Ems, Vichy.)—Indicaciones del .

tratamiento quirtrgico. 3;Cabe la nefrotomia? .

HIDRONEFROSIS.

Sinonimia.—Hidropesia renal.—Hidrorrenal distensién
(Johnson).

3
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Definicién.—Estancacién de orina y consiguiente dilata-
cién de los célices y pélvis renales.

Anatomia patolégica.—Dilatacién en forma de saco de la
pélvis; adelgazamiento y atrdfia del tejido renal; desapari-
cién de los cdlices y de las papilas.—Es mono-renal gene-
ralmente y afecta con preferencia el rifién derecho.—Hi-
pertrifia compensadora.—Origen de la lesion en las piré-
mides de Malpighio.—Ectasia uretérica concomitante.—Na-
turaleza del liquido contenido en la bolsa renal: elementos
uriparios con exageracion de la albimina; moco y serosi-
dad en el tercer periodo de la dolencia.

F Patogénia y etiologia.—Impermeabilidad de los uréteres;
vicios congénitos de conformacién. Hay una hidronefrésis
fetal que suele ser doble y constituir verdadera distécia.—
Lithfasis urinaria, hiddtides, estrecheces uretéricas al nivel
del orificio vesical, dislocaciones y cénceres uterinos.

) Sintomatologia —Insignificancia y poca precisién de las
primeras manifestaciones del padecimiento.—Periodo con-
firmado. Alteraciones apreciables por el exdmen directo.
B —Caractéres de la deformacién lumbar.—Carencia de sin-
tomas generales en la uni-lateral.

Diagnéstico y prondstico.

Tratamiento.—~Utilidad del masage. Sus indicaciones.—
Inyecciones subcuténeas de clorhidrato de morfina (Lance-
reaux). Aguas minerales alcalinas.—Cateterismo vesical.—
Intervemcion quirirgica; sus ventajas é inconvenientes.
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