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AL Dr. MANUEL M. DE IRIONDO






Senores Académicos :
Sefnores Consejeros:

Setiores Profesores:

Al presentar a vuestra consideracién este mi dltimo
trabajo de estudiante, requisito obligatorio para optar
el titulo de Doctor en Medicina, un sentimieto profun- .
do de pesar, ¢l inseparable sentimiento de todas las
despedidas, domina mi espiritu va que en efecto, es con
el que debo decir adidés a la escuela, que fué por tantos
anos testigo de las horas de desaliento como de las de
triunfo y a todos vosotoros que me demostrasteis con
el ejemplo, la verdad de que la linea recta es el cami-
no mas corto para llegar a un fin, quiero decir a la me-
ta. En ella ya v con el pensamiento otra vez en nuevos
y mas amplios horizontes, vuelvo hacia atras la mirada
¥ examinando la larga senda recorrida, no encuentro

sino gratitud por todo lo que habéis hecho por mi.
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Como el titulo de este trabajo os lo indica, no ticne
mas pretensién que contribuir dentro de la modestia
de mi accidén, al estudio de las Nefritis, tema vasto, y
mas que vasto complicado, ya que no han sido suficien-
tes los casi cien afios de estudios inteligentes y perse-
verantes que lleva presentando atin puntos obscuros e
inebégnitas sin resolver.

Permitidme, antes de abordar el tema, que presente
al doctor Joaquin V. Gnecco, que me honra acompa-
fidndome en este acto como padrino v al que tantas en-
sefianzas debo, el sincero y profundo agradecimiento
del discipulo reconocido.

Al doctor Luis A. Tamini, el caballeresco maestro, a
cuyo servicio tuve la satisfaccién de pertenecer, las
gracias mas efusivas por sus gentilezas para conmigo.

Al doctor Manuel del Sel, el testimonio de mi recono-
cimiento y afecto.

Al doctor José C. Silvany, director del Hospital Teo-
doro Alvarez, a los médicos internos doctores Chichi-
zola, Lamén y Preioni y a los médicos agregados del
mismo, doctores Chaverie, Galdeano v Bergalli, mi
agradecimiento por sus atenciones.

Y a mis compaiieros de internado la seguridad de
que los vinculos estrechados en los largos afios de vida
en comun y con comunes aspiraciones y anhelos seran
conservados por mi con el culto que se tiene siempre
por la amistad contraida en los mejores momentos de

la vida. .




Generalidades fisiopatologicas

La fisiopatologia de las nefritis cs uno de los eapitu-
los méas interesantes de esta enfermedad a cuyo estudio
se han dedicado cuantos autores se han ocupado del
asunto, sin que pueda decirse que haya atin nada de
definitivo en los momentos actunales. Lo que aver creia-
mos seguro v asentado sobre bases firmes, nos resulia
hoy dudoso con las nuevas adquisiciones de la cliniea,
pudiéndose creer que el concepto clinico sobre la ne-
fritis estd adin en movimiento Vv en vias de nueva trans-
formacion.

El primer problema que se nos presenta a resolver
es el siguiente: ;Cudl es la parte que representan los
rifiones en el cuadro eclinico de un proceso nefritico?
iSon los rifiones los que rigen la situacién morbosa o
es el rifion ¢l que es regido por los hechos que se des-
arvollan fuera de 612

Hasta ahora el concepto sobre este problema era el




siguiente: el proceso morboso que se desarrolla en el
rinén altera sus formas, modifica sus elementos nobles
Y poco a poco los vuelve incapaces para cumplir su mi-
sién depuradora; los materiales escrementicios se acu-
mulan en la eirculacién, intoxican el organismo v lo lle-
ran mas o menos rapidamente a un fin. De esta manera
el proceso comienza en el rinén v en él termina, todo de
los rifiones deriva, el organismo sufre solo las conse-
cuencias.

(Pero es exacta esta manera de resolver el proble-
ma? Parece que no.

Renault, en numerosos casos de nefritis ha nume-
rado los glomerulos enfermos y s6lo ha encontrado al-
terados uno por cada tres; por otra parte, en el rinén,
como en todos los demds 6rganos, hay mucho mas te-
Jjido noble del necesario para llenar la funcién, de ma-
nera que si el proceso anatémico que se desarrolla en
el rifién no es suficientemente difuso como para inha-
bilitarlo por completo, hay que buscar en otra cosa la
explicacién del cuadro clinico de toda nefritis.

Esta conclusion esta comprobada por el liecho de que
en la autopsia de muchos sujetos se han encontrado ri-
flones enteramente atrofiados y en los cuales la funcién
renal depuradora se habia cumplido durante la vida sin
inconvenientes y que habian sucumbido a cualquier
otra causa.

Por otra parte, se sabe que en la evolucién de una

nefritis hay momentos en que se suspende toda fun-




— 39 —

cion alternando con otros de hiperactividad vy norma-
les. ; Como seria posible esto si el organo, por modifi-
cacién de su estructura, fuera incapaz de trabajar?

¢ Van por la orina los clementos que el nefritico de-
be eliminar fisiolégicamente o mas especialmente aque-
llos capaces de intoxicar? .

¢ Cudles son los materiales eéencialmente toxicos?

Dos grandes grupos podemos hacer de los elementos
constituyentes de la orina: aquellos de origen mine-
ral y los de origen orgénico. Ks a estos 1ltimos, esco-
ria del recambio azoado, secreciones normales Vv anor-
males de las células producto de la aceion del agente
morboso a los que debemos atribuir la mayor toxiei-
dad. Son materiales, no dializables, que provienen del
ntcleo celular v a los que por su aceién téxica llaméd
Eliacheft que los estudié con cuidado: necrocitotoxi-
nas.

Importa entonces de sabor cémo el vinén elimina es-
tos materiales t6xicos. Se ha pretendido averiguarlo en
estos ultimos tiempos por el estudio de la eliminacion
de materiales extrafios al organismo como el azul de
metileno, rosanilida, salicilato de soda, ete., que se in-
troducen en la circulacién, estudiando luego la mayor
0 nienor rapidez con que ellos o su cromoégeno son eli-
minados, deduciendo en esta forma la capacidad del
rinén, para eliminar la escoria organica. Basta una sim-
ple reflexién para hacer dudar de si esa capacidad del

rinén para eliminar los cucrpos extraitos implica la
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capacidad del mismo para llenar la funcién fisiolégica
que le estd encomendada.

Lo que parece mas logico averignar es si la escoria
organica aquella que a los efectos depurativos debe ser
eliminada lo es o no por los nefriticos; si el rinén de
estos sujetos es impermeable a aquéllas. Kn este sen-
tido se orientaron los trabajos de la escuela italiana de
Maragliano con sus discipulos Devoto, Ascoli, Basso-
ni v otros, los que llegaron a la siguiente conclusion:
«L,0s rifiones de los nefriticos, normalmente son per-
meables a las escorias azoadas y se diferencian de los
rifiones sanos solo en esto: que mientras el rinén sano
deja pasar casi exclusivamente la escoria mas perfecta
representada por la trea, el rifién de los nefriticos de-
ja pasar la escoria menos perfecta.”’

Asi, mientras el azoe ureico en condiciones fisiol6gi-
cas esta en relacion de un 80 a 90 % con el azoe total
urinario, en el nefritico esta proporeién baja a un 60
v 70 % y méas atn. Para darse cuenta del significado de
esta proporcién, es necesario estudiar lo que sucede en
la sangre. Fisiolégicamente se encuentra en la sangre,
como expresién de la elaboracién de la materia albu-
minoidea, materiales azoados no coagulables conocidos
con el nombre de restos azoados. Hstos materiales tie-
nen caracteres diferentes, puesto que representan di-

ferentes grados de elaboracién; una parte esta repre-
R=] ?

sentada por la urea y otra por productos que no han
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Hegado a este estado de elaboracion, llamados produc-
tos del recambio intermedio.

Comparando ahora en la sangre y en la ovina de un
mismo sujeto la composicion de los restos azoados se
encuentra la siguiente proporcion. Orina, restos azoa-
dos imperfectos no ureicos, 10 a 15 % frente a los urei-
cos. Sangre, 50 a 60 % de la misma proporcion.

Tistos datos, que pertenecen a la Quimica bioldgica v
que tan hien ha estudiado Ascoli, prueban que el ri-
fion, cumndo estd sano tiene la importante funcion de
ejercer una seleccién sobre los productos tltimos del
reeambio azoado que circulan por los vasos.

K1 rifion del nefritico, por el contrario, los deja pasar.

Tosta cuestién es la que demuestra evidentemente la
importancia de la investigacién de la retencién azoada
en el estudio de todo proceso nefritico.

Se hLa hablado v escrito mucho sobre la reteneion
clorurada, dandole en la doctrina de las nefritis una
importancia que no tiene. Los rifiones de los nefriticos
son capaces de eliminar los cloruros como los otros
productos vy su retencion depende de la funcién cardia-
ca v circulatoria.

; Por qué el rifién del nefritico deja pasar tanta esco-
ria azoada indistintamente y sin control?

O porque el epitelio del rinén del nefritico ha perdi-
do su capacidad selectiva como efecto del proceso mor-
hoso o porque por otras razones la escoria imperfecta

se encuentra en mayvor proporeién en la circulacion.
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De cualquier manera, lo que estd establecido es que

i normalmente el rifién de los nefriticos es permeable a
| la escoria azoada. Y digo normalmente, porque episo-
dicamente en -el rifién del nefritico, como por otra par-
te puede suceder en el no nefritico, puede haber sus-
pensién de toda actividad tuncional por una especie
de paralisis secretiva como puede haber en el rinén del

nefritico oliguria marcada, anuria casi completa, por

temporaria oclusién mecénica de la porcién tubular del
rifién; pero estas suspensiones funcionales no son con-
; secuencias de impermeabilidad debidas a permanentes
T alteraciones anatémicas creadas por el proceso nefri-
| tico; tan es cierto esto que en un mismo sujeto puede
haber aumento de la eliminacién de la escoria con una
permeabilidad superior a la fisiolégica.

Cuando se tiene esta suspensién, cualquiera que sea

{ . . .
la causa, hay necesariamente retencién de materiales

|
|
J
! | eserementicios, que no siendo eliminados por su emune-
| torio natural, se acumulan en el organismo.
; +Cual es la consecuencia de esta retencion?
Punto, en verdad, muy controvertido diffeil y que
debe ser examinado con criterio clinico y con el auxi-
lio de la quimica biolégica y de la patologia experimen-
(A tal.
o Se ha dicho siempre que la retenciéon era la causa
obligada del complejo sintomatico conocido con el nom-
bre de uremia.
El razonamiento que se hace es sencillo: la escoria




urinaria es toxica, acumulandose en el organismo lo
intoxiea v el equivalente clinico de esta intoxicacién es
la uremia. Examinemos ahora esta cuestién.

:Basta la simple retencién para ocasionar uremia?

Se puede presentar la sintomatologia de esta into-
Xicacién sin que la escrecién renal esté perturbada.

Para la primera proposicién la respuesta es negati-
va. La Observacion clinica nos lo ensefia. La histeria
con anuria no da uremia; la intoxicacién con bicloru-
ro de mercurio, tampoco la da al principio.

Se debe entonces reconocer que la retenciéon produce
intoxicacién cuando sobreviene en un- organismo no
sano. En el sujeto normal, una serie de funciones su-
pletorias llena el rol del rifién momentaneamente inha-
bilitado para funcionar.

Veamos ahora la segunda proposicién.

i Bs posible que haya intoxicacién sin que la escre-
cién renal sea perturbada? Si.

La observacion clinica lo prueba.

Hal nefriticos sin retencién que tienen uremia; pa-
rece que sea una misma causa la que hace conjuntamen-
te la sintomatologia de la intoxicacién y la perturbacién
de la funcién secretiva.

Se debe pensar para explicar este fenémeno, que
hay otros factores morbosos independientes del rifién.

Fstd demostrado que en la circulacién de los nefri-
ticos hay en conjunto mas escoria imperfecta que en

los sujetos sanos, escoria que no puede atribuirse al




rifién, porque éste, en los nefriticos, no elimina mas
que el de un sano.

Este hecho debe ser atribuido a una imperfeccién
del recambio azoado y sabemos que este recambio se
hace en la intimidad de las células v de los tejidos ba-
jo la accion catalitica de enzimas especiales. ‘‘Toda la
actividad del recambio, toda la trasformaecién quimica
en los tejidos vivos ¥ en las células, son debidas a las
acciones de enzimas proveunientes del substractura de
las células’’.

Es este el postulado Schmiedeberg, que ha salido
triunfante de toda una serie de pruebas.

En segundo lugar debe tomarse en consideracién la
intervencion de especiales secreciones celulares cuyo
producto vendria a sumarse a quellos de un recambio
azoado imperfecto.

;Podemos admitir una relacion entre la enfermedad
renal y esta modificacién de la vida celular?

+Puede el rindén influir de alguna manera para crear
esas modificaciones?

Estados semejantes se encuentran en todos los pro-
cesos que alteran profundamente la nutriciéon; estados
caquécticos, por e¢jemplo, independientes de todo pro-
ceso nefritico, lo mismo que en las anemias graves en
que Firenze ha encontrado una notable cantidad de
escoria azoada imperfecta.

:Una secrecién interna del rifién, patoldégicamente

perturbada, podria ocasionar esta modificacion en la




vitalidad de las células? ; Kxiste una secrecion interna
del riném?

Son conocidos a este respecto los trabajos que se ini-
ciaron con Brown Sequard en 1869 y las experiencias
que con inyvecciones de suero de la vena renal asi como
con extractos de riiién se han hecho. Son también co-
nocidos los resultados variables que su aplicacién a la
terapéutica renal han tenido.

T.o cierto es que la funcién desintoxicante atribuida
a la secrecidn interna del rifién v su detenciéon durante
los momentos de insuficiencia renal no es suficiente pa-
ra explicar esa alteracién celular a que nos referia-
mos.

Lo que es necesario admitir son los hechos que de-

muestran la existencia de una perturbaciéon en la vida
del organismo.
- Esta conclusion, obtenida por indueccién y controlada
con los hallazgos quimicos, es confirmada por la obser-
vaeién clinica que demuestra que en los nefriticos en
los cuales se encuentran estas perturbaciones, hay sig-
nos de una depresién de la nutricién y de una mas o
menos eclara eaquexia ¥ por las anotaciones anatomo-
patolégicas las cuales demuestran una profunda alte-
acion de los tejidos v sobre todo de los 6rganos he-
matopoyéticos.

Ia suma de los hechos clinicos e investigaciones has-
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ta aqui sefialadas, hard renacer una concepci6én pato-
génica antigua para explicar la génesis de ese grupo de
nefritis que surgen silenciosamente sin causa determi-
nante v lentamente se desarrollan.

Fs necesario preguntarse ante estos hechos si no
son ellos la consecuencia de aquellas perturbaciones
del recambio hasta aqui sefialadas v del paso a la cir-
culacién v después por los rifiones de los materiales
citoliticos provenientes de las células de los tejidos en
los cuales estid evidentemente alterado el intercambio
v la vitalidad.

Con trabajos de Anatomia Patolégica, muchos auto-
res han sostenido esta manera de pensar y afirmado
que el pasaje por el rifién, de los materiales imperfec-
tos, consecuencia del estado discracico y del mal esta-
do de la nutricién, era capaz de producir una nefritis.

Esta doctrina, sostenida entre otros por Gubler ¥
Semmola, fué muy combatida, llegando hasta dejar de
mencionarsela. oy ha adquirido de nuevo derecho
para ocupar el sitio que le corresponde en patologia
renal. Sabemos que abstraceién hecha de las Nefritis
que se producen por continuidad de tejidos, por una in-
feecion ascendente de las vias urinarias y que son las
menos, todas las otras son debidas al paso por el riién
de materiales patégenos circulando con la sangre.

Si se admite que los venenos bacterianos v las bac-
terias son capaces de producir un proceso nefritico,

hay que admitir la posibilidad de que estos productos
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del recambio sean capaces también, a su paso por el
rifién, de ocasionar el mismo proceso.

En este orden de ideas han ocupado hoy un lugar
mejor determinado las nefrolisinas. Si se inyecta a uun
animal suero que contenga tejido renal, alterado, por
las mismas leyes que rigen la produccién de anticuer-
pos, se producen substancias citoliticas que soun cia
pacees de alterar la vitalidad de las células renales del
animal invectado. Hstas substancias constituyven las
nefrolisinas de Ascoli, cuya existencia fué afirmada
por Figari, Cecini, Michelichi. Se ha discutido mucho,
no sobre su existencia sino sobre su especificidad, por-
que como Ascoli mismo lo admitio, ellas ejercen una
aceién eitolitica no sélo sobre el rifién sino también so-
bré el higado. La posibilidad asi demostrada de la pro-
duccién de substancias nefroliticas hace pensar si el
pasaje a la circulacién de los productos de la citolisis
renal en el nefritico no sea capaz de provocar en el
mismo la produccién de nefrolisinas.

Teéricamente, este es un hecho admisible. Ascoli ¥
Figari, pensando que en la préictica tiene que suceder
del mismo modo, buscaron la aceiéon de las uefrolisiyas
invectando animales con suero de sangre de nefriticos.
Hay algunos datos positivos, pero no concluyentes.

Lo que puede admitirse, como fuera de duda, es que:
¢““La perturbada unidad anatéomica de los tejidos segre-

ea materiales citoliticos que tienen accién nefrolitica y

que sobre tejidos renales poco resistentes v ya predis-
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puestos pueden determinar procesos morbosos con to-
das sus consecuencias anatéomicas y funcionales’’.

Hechas las consideraciones anteriores, veamos qué
conclusiones podemos sacar sobre la patologia de las
nefritis aplicando estas concepciones a lo que la ob-
servacion clinica nos ensena.

Consideremos primero un grupo de netriticos, aque-
llos en que el proceso es causado por una infeccion
bacteriana aguda v que se desarrolla en la misma for-
ma. Si la infeccién no es capaz de llevar a la obstrue-
cién tubular el proceso se desenvuelve sin llegar a te-
ner consecuencias especiales para el organismo. Si en
cambio, se tiene obstrucecién canalicular hay acimulo de
materiales excrementicios que producen fenémenos de
intoxicacién, puesto que tienen lugar en un sujeto va
fuertemente intoxicado y con la vitalidad celular pro-
fundamente alterada. Tenemos entonces el cuadro de
una uremia aguda.

Pasemos a otros grupos de nefriticos; aquellos en
que silenciosamente y sin causa apreciable se produ-
ce un proceso nefritico.

En estos sujetos vemos la nutricién resentirse pre-
sentarse poco a poco un estado caquético, sin que el ri--
fién deje de ser perfectamente permeable a la escoria
que fisioldgicamente debe eliminar. Son estos sujetos
aquéllos en los que la orina y la sangra demuestran la
existencia de un recambio azoado imperfecto que de-

muestra la-vitalidad eelular perturbada que determina
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alteracion de los tejidos v de los érganos v que debe
necesariamente llegar a perturbar la funeion. El rinon
on estos casos viene a ser la vietima de la perturba-
cién nutritiva porque atravesado continuamente por
materiales nocivos debe resentirse su vitalidad como
consecuencia de la perturbacién gene 'al de la nutri-
cién v de la posible presencia de citolisinas en la cireu-
lacion. Son estos sujetos en los que por la deeadencia
de los érganos en general y por consiguicnte del rifién
se producen ataques de uremia que sc vepiten mas o
menos rapidamente ¥ que implacablemente los lleva a
un fin. No hay que confundir estos atagues con los que
en ol curso de toda nefritis puede producirse por con-
gestiones renales o fenémenos agudos intercurrentes v
cuvo significado, pronostico es menos grave, puesto
que no traducen un estado distréfico permanente, sino
que son la expresion de una temporaria supresion de
las funciones renales.

De todo lo que hemos visto un concepto clinico po-
demos sacar en conclusion: En las nefritis el rifion es
el ecxponente de un estado morboso de todo el orga-
NESHLO.

FEscapan solo a esta ley aquéllas que tienen su origen
en afecciones ascendentes de las vias urinarias; pero
para todas las demds es verdadera. Son siempre pro-
cesos morbosos extrarrenales infecciosos o diseracicos

los que generan la perturbacién de la funecién renal, de
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la vida celular de IPS tejidos y de los 6rganos que crean
en fin, todo el completo sintoméatico de las nefritis.

La alteracién del rifién crea la sintomatologia local;
la de los tejidos y 6rganos la sintomatologia general;
de su suma nace la enfermedad.

En esta concepcién cliniea de las nefritis debe ins-
pirarse la terapéutica especial como la alimenticia vy
buscarse también en ella la posibilidad de hacer un
pron()sticb.

En lo que a este altiino se refiere, podemos decir que
en las nefritis agudas el prondstico debe ser reservado,
puesto que la gravedad varia con la naturaleza e inten-
sidad del agente patolégico que ha creado la enferme-
dad de la que la nefritis no es sino un exponente.

En las nefritis crénicas el pronéstico varia con la
alteracién nutritiva de los tejidos de los rganos v de
sus funciones.

Debe tenerse presente que tanto en la forma aguda
como en la crdnica, es posible una curacion definitiva
v duradera. Kl rifién tiene tendencia a curar y a repro-
ducir sus partes alteradas como Golgi lo afirmé en
1884. Este autor demostrd, con una serie de afirmacio-
nes, la posibilidad de este hecho, mostrando rifiones
con extensos procesos neeréticos epiteliales producidos
por nefritis agudas v en los que se podia ver en sus ele-
mentos celulares nicleos en ciarioquinesis, lo que pro-

baba que habia un proceso de reparacion en un érgano

que estaba profundamente lesicnado.




Historia

Aunque, conmo bien lo dice Dieulafoy, Guilermo
Bright haya utilizado para sus investigaciones los tra-
bajos de Wells y Blackall, no puede negarsele el mé-
rito de haber sido el primero que hizo de las enferme-
dades del rifién un estudio profundo con base riguro-
samente cientifica v de haber llegado a hacer conocer

la relacién que existe entre el sintoma y la lesién. En el

afio 1827, publicaba, en etecto, el resultado de sus ob-

servaciones, haciendo notar que se encontraban siem-
pre lesiones renales, en sujetos que durante la vida,
habian presentado orinas albuminosas e hidropesias.

Bright, se limitaba a publciar cstas observaciones sin
sacar de ellas conclusién alguna sobre la naturaleza

de las lesiones renales, remarcando solamente que en
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la autopsia de sujetos muertos en las condiciones an-
tedichas, el rifién presentaba diferentes aspectos en-
contriandose va de volumen normal, ya voluminoso, va
pequeiio v atrofico.

Estas observaciones de Bright fueron motivo de dis-
cusién entre sus sucesores, discusiones interminables
sobre si esos diferentes aspectos del rifiéon respondian
a grados de una misma lesién o si por el contrario, re-
presentaban lesiones renales absolutamente distintas.

En Inglaterra se llevé atin méis lejos la disecusién so-
bre estos trabajos de Bright, llegando algunos médicos
ingleses como Graves, Cojlan, Elliotson, a afirmar que
la albuminuria era la causa v no la consecuencia del
proceso renal.

Siguiendo ahora en orden cronolégico v a grandes
rasgos estos datos de historia de las nefritis, encontra-
mos en el afio 1839 un trabajo de Christison, en que
las divide en agudas y cronicas, estudiando con prefe-
rencia estas tltimas, en las que admite siete divisiones,
bajo el puuto de vista anatémico.

En 1840, Rayer reconoce la naturaleza inflamatoria
de la lesién renal y aceptando la divisién en agudas v
crénicas propuesta por Christison, las subdivide en
sub-clases, perteneciendo las nefritis simples v las ne-
fritis producidas por venenos mérbidos a las agudas v
las nefritis reumaticas, albuminosas, gotosas v artriti-
cas a las erdnicas.

En el afio 1851, Reinhardt estudié con un eriterio



unicista esta enfermedad, afirmando que sus diferentes ]
formas no son sino manifestaciones de un mismo pro-
ceso que pasa por tres periodos de inflamacién simple.
degeneracion grasa v atrofia. Traube establece la ve-
lacién entre la hipertrofia cardiaca v las nefritis, sepa-
rando el rindén cardiaco de esta enfermedad.

Tirchow distingue una forma catarral, una forma
croupal, v una forma parenquimatosa, demostran-
do que las lesionse deben ser diferenciadas segin se
inicien en el epitelio, en el tejido conjuntivo o en los
vasos. K el primer caso se tiene la nefritis parenqui-
matosa, en el segundo las netfritis intersticiales y en
¢l tercero la degeneracion amiloidea.

Veamos ahora las observaciones v trabajos de los que
apoyan la doctrina de la pluralidad de las tormas de
esta enfermedad.

Todd v Jolhuson distinguen una degeneraeidén cerea,
una nefritis descamativa aguda, una descamativa croé-
nica ; otra erénica no descamativa y una degeneracion
grisa de los rifiones.

Santuel Wilks distingue dos formas, una es el “‘gran
rinén blanco’’ v la otra es el ““pequetio rinén granulo-
$0”’. Vienen luego trabajos de Dickinson en el atio 1361
que distingue una enfermedad de los tubos urinife-
ros que produeciria la lesién del gran rinién blanco y
otra intertubular que produciria el rifién pequeiio gra-

nuloso.

Bartels en Alemania, se muestra también partidario
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de la pluralidad de las formas de las nefritis. Dice que

““la tumefaccién inflamatoria crénica de los rifones

no puede ser considerada como cl periodo precursor

de la esclerosis renal sino que estos dos estados de-

ben ser considerados como el resultado de dos procesos
moérbidos distintos”’.

Klebs deseribe una nefritis glomerular y considera
la infiltracion intersticial como el hecho esencial de ca-
da caso de mal de Bright.

En 1872 Gl y Sutton deseriben una enfermedad de
los pequefios vasos arteriales del rifion como origen
del proceso que conduce a la esclerosis renal. La dege-
neracién vascular es considerada como la afeceién
primaria y como la causa de la lesién renal, que no re-
presentaria mas que un sintoma.

Lecorche divide las nefritis en intersticiales y pa-
renquimatosas. Las primeras son crénicas y debidas
a hiperplasias del tejido conjuntivo; las segundas las
subdivide en parenquimatosas” superficial, pasajera vy
profunda o grave.

Cornill y Ranvier en 1876, volviendo a la teoria uni-
sista sostienen que la diferencias de formas, depende
de la intensidad de la causa productora y dicen que es
posible la transformacién del gran riién blanco en
pequeiio rifién rojo.

Leyden sostiene que debe abandonarse la separaciéon

entre inflamacién parenquimatosa e intersticial, ad-




mitiendo formas mixtas y de transiciéon que €l llamaba
nefritis difusas.

Weigert dice que siempre que existe una nefritis
parenquimatosa, existe al mismo tiempo una prolife-
racién celular intersticial, proliferacion conjuntiva y
proceso escleroso.

En el aiio 1882 Bamberger publica un trabajo bien
doecumentado con observaciones clinicas seguidas de
autopsia y de trabajos de anatomia patolégica. Para
ese autor Ia enfermedad de Bright es la forma parven-
quimatosa ¢ intersticial de las nefritis. Divide la en-
fermedad en éguda, crénica y atrofia renal. El concep-
to de la enfermedad de Bright aguda no coincide con
el concepto clinico pero se refiere a las condiciones ana-
témicas de la tumefaccién inflamatoria el cual como se
sabe puede persistir mucho tiempo del comienzo de la
afeccion, mientras que el mismo caso del punto de vis-
ta clinico no seria va agudo. Comprobdé que en todos los
casos de nenfritis parenquimatosa (rifion grande liso
con substancia cortical tumefacta v de diferente colora-
cién) se podia demostrar con evidencia un estado hi-
perplasico del tejido conjuntivo intersticial desigual-
mente repartido. Los glomerulos se retraen v las ansas
sufren una alteracién que consiste en el engrosamien-
to de las pequefas arterias. Bamberger las divide en
primarias y secundarias. lLas primeras son las ovigi-
nales e independientes. Las secundarias se caracterizan

por lesiones, que alteran profundamente cl rifién ¥ que
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son las consecuencias de afecciones graves del orga-
nismo entre ellas la tuberculosis, las enfermedades val-
vulares del corazdn, las enfermedades de los organos
ugrinarios, los embarazos e infecciones puerperales,
los procesos supurativos; el alcoholismo erénico v al-
gunas onfermedades infecciosas como la escarlatina,
el tifus, ete.

Brault ¥ Cornill dividen a las nefritis en difusas v
sistematicas, subdividiendo las primeras en agudas,
sub-agudas y ecrénicas v las sub-agudas a su vez en
glandulares v vasculares.

Pizarro, se manifiesta en su tesis de acuerdo con la
clasificacién anterior.

Cohnhein v Syners sostienen que con el examen mi-
croscopico no es posible mantener la separacién entre
nefritis parenquimatosas e intersticiales.

Moog, acepta la division en agudas, sub-agudas Yy
crémicas, dice que esta denominacién no adelanta nada
sobre la clase de lesién anatémica v establece la etio-
logia que para &1 puede ser: tifoidea, esearlatina neu-
monia, grippe, ete. -

Carles nos habla de las nefritis bajo el punto de vis-
ta anatémico v en este concepto las divide de las si-
guiente manera:

1.2 Degeneraciones sobre-agudas.

2.° Lesién aguda.

3.» Lesién sub-aguda (irremediables y definitivas).

4. Tiesién cronica (compatible con lar

ga vida).
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La nefritis sub-aguda es’ la que corresponde a la
forma Hamada parenguimatosa con gran rinén blan-
co, gran glomerulo, grandes tubos contorneados estan-
do el tejido interstieial también tomado.

Teniendo en cuenta la e\'('»h_lci('m, lag divide en dos
clases: nefritis a evolueiéon rapida v nefritis a evolu-
cién lenta, esta es la forma mixta con hipertension. Es
ana mezela del rifon grande v de nefritis intersticial.

Una cosa universalmente admitida hasta ese enton-
ces ora que en todos los casos de enfermedad de Bright
1a permeabilidad renal estaba disminuida. Fn esta for-
ma de pensar se inspil'afon los trabajos de Deuch-
worth (1867), Bouchard (1872), Chauvet (1877), ete.,
hasta gque en el afio 1897 Achard y Castaigne estudian
por primera vez la permeabilidad renal valiéndose para
ello de la eliminacion del azul y establecen que el es-
tado de la permeabilidad yenal variaba con la forma de
netritis.

Bard y Bonnet poco tiempo més tarde publican sus
obsgervaciones v consideraciones clinicas llegando al
mismo resultado y usando el ioduro de potasio edifi-
can teorias sobre filtracién tubular y glomerular, ad-
mitiendo que el ioduro filtra por el glomérulo v el azui
de metileno por los tubos ¥ tratando de explicar asi por
que en una nefritis parenquimatosa poy ejemplo hay
_ana ])ermo;\bili(lud defectuosa para el ioduaro potasico

pero no para o] azul. Hstas teorias de Bard y Bornet

estan en desacuerdo como lo hace notar Lepine con lo
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que se sabe hay con las experiencias de Sobreransky
sobre reabsorcién tubular.

En 1900 Bernard estudia de nuevo la eliminacién
del azul, investiga la toxicidad del suero sanguineo v
divide a las nefritis en intersticiales con la permeabi-
lidad disminuida desde un principio y parenquimatosos
con permeabilidad normal o exagerada.

Charlen Estudia la eliminacién del carmin indigo,
floridizina teniendo ademas en cuenta el estado de ca-
da rifién por separado, por medio del cateterismo ure-
tral. .

En los dltimos afios autores como: Castaigne,
Achard, Schlayer, Hedinger, Stengel, Volhard A
Farhr y otros, han contribuido con sus investigaciones
¥ trabajos a llevar estos estudios hasta la altura que
hoy se encuentran. La investigacién de la retencién de
cloruros, de la permeabilidad renal, de la retencién dé
azul y los estudios cada vez mas completos de la Ana-
tomia Patolégica han permitido reconocer y clasifi-
car mejor las nefritis y establecer en muchos casos un

tratamiento adecuado.




Clasificaciones

Hemos pasado revista en el capitulo anterior a la
historia de la nefritis desde Guillermo Brigt hasta
nuestros dias. Vamos a ocuparnos ahora de la manera
como se han clasificado en el mismo lapso de tiempo,
sin dejar de reconocer que no haremos con ello sino re-
petir en parte lo ya expuesto en el capitulo” anterior
pero creyéndolo necesario para mayor orden y clari-
dad en este estudio.

Podemos decir que la primera clasificacién la debe-
mos a Christison en el aflo 1839. Este autor las divi-
de en:

( Agudas

Nefritis
Croénicas
Admite dentro de las crénicas siete clases bajo el

punto de vista anatémico.

Rayer en 1840, bajo el mismo punto de vista anato-
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mico que Christison y teniendo ademas en cuenta la

etiologia de esta enfermedad, hace la siguiente clasi-

ficacion.

Simples

Agudas ( P
Producidas por venenos mdérbidos

Nefritis ] .

AYtriticas

Crénicas | Gotosas

| Albuminosas

\ . Reumadticas

Wilks en 1833, teniendo en cuenta la forma de le-

sion anatémica a que lleva la enfermedad admite los
dos siguientes grupos:

Nefriti ( Rifién grande, blanco y liso
Nefritis

Rinon pequeno, contraido y rojo
Para Vircow, que en 1870 eseribié sobre esta enfer-
medad, las nefritis se podrian dividir de esta manera:
L. y Catarral
Nefritis Croupal
Parenguimatosa
Lecorché en el afio 1875 de acuerdo con la clasifica-
cién anatéomica de Wilks y Dickinson las divide en es-
ta forma:
‘ Parenquimatosa (gran rindén blanco)

Nefritis | . . . )
( Intersticiales (pequefio riiién rojo y contraido)
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Gaucher, teniendo en cuenta la etiologia del proceso,

admite los cuatro grupos siguientes:

anatomicos
Nefritis ¢ (2) Diatesicas,
( (3) Infeccio as.

(4) Por reaccion nerviosa.

g (1) Por alteracion primitiva de los elementos

Dieulatoy, se opone a esta divisién, basada en la
etiologia del proceso, pues sostiene que ‘‘una misma
enfermedad puede producir nefritis de evolucion clini-
ca muy distinta. Admite la divisién en parenquimato-
sas ¢ intersticiales, sélo para indicar la predominancia
del proceso en el epitelio o en el tejido conjuntivo, sos-
teniendo que las lesiones son siempre difusas y que
resulta por consiguiente forzada toda division absolu-
ta bajo este punto de vista.

Burthe, en el afio 1907, dice en su introduceion: ““No
se acepta hoy dia sino para comodidad de términos, la
antigua division de nefritis epiteliales e intersticiales.
Todas las discusiones que ha habido a este respecto, to-
das las clasificaciones que se han ido reemplazando las
unas a las otras, no han dado lugar sino a confusio-
nes.”” Para este autor se pueden dividir en:

Agudas
Nefritis Subagudas

{ Crénicas

Castaigne, en el anto 1905, publica su libro sobre

enfermedades de los rifiones, y después de hacer un

"
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estudio analitico de la etiologia y patogenia de las ne-
fritis, v teniendo ademis en cuenta la importancia del
tiempo que el agente patégeno sea infeccioso o toxico
haya obrado sobre los rifiones, hace la siguiente clasi-

ficacion :

[ Pasajeras
Agudas . Tipicas
Hiperagudas
Nefritis
Albuminosa simple
Crénicas « Hidropigenas

P ' Uremijenas

Vidal, siguiendo la idea de que habia relacién entre

los edemas y la lesién renal, observé que, efectivamen-
te, en los sujetos con lesién renal y edemas, se podria
constatar una retencién de cloruros. Comprobé mas
tarde que habia otros nefriticos que en lugar de cloru-
ros retenian tirea y fué entonces que hizo su clasifica-
cién combatida sobre todo en Alemania, de Nefritis a
retenciéon de cloruros que se caracterizaba sobre todo
por los edemas y mnefritis a retencion de trea en que
los edemas son poco pronunciados o no existen. Le lla-
mé nefritis seca. Vemos luego en la obra de Delwe
substituir la palabra uremigena de la clasificacion de
Castaigne, por la de poli{’n‘ica, sosteniendo que este
término estd mas justificado y se presta menos a
confusion.

En 1912, en la segunda edicién de su libro, Castaigne
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modifiea su clasificacion agregandole una forma hi-
pertensiva y a las uremigenas las llama hidraricas, v
no politiricas, como lo proponia Delwe, pues dice que
en éstas no hay poliurea, sino una orina que en su com-
posicién se acerea a la del agua.

Schlaver y Hedinger, llevan el estudio de las nefri-
tis al campo experimental provocando en animales de
laboratorio intoxicaciones mortales diversas y estu-
diando la Anatomia Patolégica de los rifiones.

Han podido, valiéndose de este medio, aislar tres ti-
pos de nefritis epitéliales, perfectamente diferenciados.

La intoxicacién por la cantarida \ el arsénico produ-
cirfan una nefritis glomerular. El bicloruro de mercu-
rio y las sales de cromo determinarian una nefritis tu-
pular v la toxina diftérica ocasionaria un tipo mixto
g‘lnm(-1'1110-{\11)111:11’.

Disminuveron entonces las dosis toxicas con objeto
de mantener con vida sus animales de experiencia du-
yante u ecierto tiempo y estudiaron cémo se efectuaba
la eliminacién, especialmente en relacién con ciertas
substancias como el ioduro de potasio, el cloruro de so-
dio, la lactosa, etc.

Teniendo en cuenta el resultado de sus experiencias
v sus aplicaciones a la clinica, proponen su nueva cla-

sificacion basado en la loealizacién funcional de la le-

sién :
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Agudas
Glomerulares .
Cronicas

Nefritis =

{

{

( Agudas
Tubu'ares (

Crénicas

Mixtas

\
Mas tarde este mismo autor publica un trabajo en
compania de Takayasu v ocupandose de la parte clini-

ca, incluyen una nefritis que llaman de transicién.

Monakow, se ocupa también de la misma cuestién, re-

firiéndose a esta clasificacién Vv tratando de incluir nue-
vos métodos de investigacién funecional.
Stengel divide esta enfermedad de la siguiente ma-

nera:

Tubularv
Nefritis Glomerulo nefritis

\ Esclerosis renal




Comentarios

Si bien es cierto que en materia de clasificaciones de
nefritis se ha adelantado mucho desde Guillermo Bright
hasta nuestros dias, podemos afirmar, después de ha-
ber pasado en revista las que se han hecho en ese es-
pacio de tiempo, que aun no esta definitivamente re-
suelta la cuestion ni hecha la clasificacion ideal capaz
de abarcar las maultiples v complejas formas de esta
enfermedad.

No vamos en este estudio critico a detenernos sobre
los primeros esbhozos de clasificacién conocidos y que
no tienen para nuestra época mas interés que el que le
hemos dado en los capitulos anteriores, quiero decir el
histérico.

Haremos notar solamente que, aparte de las divisio-
nes clasicas en nefritis agudas y crénicas y algunos co-

natos de clasificacién etiolégica como las de Rayer y

sy

syt e
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Gaucher, ha habido siempre la tendencia de dar una ca-
lificacién anatémica a las formas de nefritis. En la de
Samuel Wilks encontramos ya, por ejemplo, una des-
cripcion dualista de las formas clinicas correspondien-
do con el dualismo de los tipos anatémicos. El decia:
‘““Em el gran rifién blanco, la sintomatologia es en ge-
neral muy uniforme; el enfermo ha estado expuesto al
frio intenso o tenido escarlatina, luego ha presentado
hidropesfa general -con orinas raras v fuertemente al-
buminosas. En el pequefio rifién contraido, los sinto-
mas son croénicos e inciertos, la orina es a menudo en
cantidad suficiente. La evolucién es lenta v silenciosa.

En todas las otras clasificaciones los nombres dados
a las nefritis han variado, pero se constata casi siem-
pre la tendencia a dar nombres anatémicos a las diver-
sas formas clinicas de las nefritis, busedndose siempre
de establecer que tal sintomatologia responde a tal giru-
po de lesiones anatémicas.

Esta manera de encarar el asunto, tiene, como muy
bien lo dice Castaigne, un primer inconveniente, vy es
que no esta de acuerdo con la realidad. Es muy co-
mun observar que hecho en clinica el diagnéstico de
rifion pequeiio contraido y rojo, se sorprende uno al
cuncontrar en la autopsia un rifién grande. Mas a me-
nudo se hace un diagnéstico de nefritis parenquimias-
tosa y se encuentra en la autopsia predominancia de
lesiones intersticiales. (Castaigne).

Claude, pensando del mismo modo, se expresa asi:
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<t (tuando hemos tenido ocasién de hacer autopsias de
nefriticos, nos ha sorprendido de encontrar rinones
esclerosos donde pensdbamos encontrar un rinén gran-
de blanco y liso.”’

Después de estas consideraciones podemos, pues,
afirmar que los términos de nefritis parenquimatosas
e intersticiales son inexactos. Los mismos pocos auto-
res que adn los mantienen, estdn de acuerdo respecto
de 1a falta de fundamento anatémico que encierran,
pero dicen que son nombres que el uso ha consagrado y
que se emplean bajo un punto de vista clinico ¥ no ana-
téomico.

Siguiendo en esto al profesor Castaigne, podemos
decir con él: ““Que atn admitiendo que existan dos ti-
pos moérbidos que respondan a lo que se llama netritis
parenquimatosa o intersticiales, no hay razén si se
trata de formas clinieas de emplear calificativos anato-
micos, que sélo sirven para mayor confusion.”’

Hay, por otra parte, el inconveniente que, por cierto,
no ha escapado a la clinica de que muy a menudo se
observan netritis que no responden a ninguno de los
dos tipos descriptos. :Debemos, entonees, decir con
Rendt o Dieulafoy que se trata de formas mixtas?

Castaigne, con mucha razén, hace la critica de este
nombre, sosteniendo que no es admisible, ni bajo el pun-
to de vista anatémico ni eclinico. Afirma con Brault,
que si se mira este término cen criterio de histologo,

repugna admitirlo ya que para ello seria necesario en-
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tenderse perfectamente sobre lo que significa nefritis
parenquimatosas e intersticiales.

Desde el punto de vista elinico, la mayor objecién
que se le puede hacer, es que es demasiado extenso por-
que por poco que se analicen completamente los sin-
tomas es raro que no se encuentren en toda nefritis al-
gunos que la liguen a los grupos intersticiales v al pa-
renquimatoso. Esto, como se comprende, nos llevaria a
admitir que todas las nefritis son mixtas, anaténiica v
clinicamente hablando. Ksta expresién no tiene por
consecuencia un valor preciso.

De todo lo expuesto, podemos sacar en conclusién
que deben ser abandonadas las antiguas v clasicas de-
nominaciones de nefritis parenquimatosas e intersti-
ciales, asi como el término de mixtas, que carcee de
ralor v sélo sirven para mayor confusion.

Kl profesor Castaigne, a quien mas o menos henws
seguido en la ecritica de las clasificaciones anatémicas
anteriores a su época, después de haber hecho un es-
tudio analitico de la etiologia patogenia y anatomia
patolégica de la nefritis, llega a describir un ntimere de
tipos morbosos bien establecidos bajo el punto de vista
de la observacion clinica. Indudablemente los tralajos
de Castaigne se inspiraron en las observaciones de
Brault, que habia mostrado la importancia de la etio-
logia en materia de nefritis v la influencia que sobre la
forma de las lesiones tiene la duracién de la intoxiea-

ciom.
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Este autor dividia las nefritis en los tres grupos si-
guientes: primero, nefritis pasajeras (estados infeccio-
sos e intoxicaciones atenuadas) ; segundo, nefritis agu-
das y subagudas (infecciones e intoxicaciones prolon-
gadas), v tercero, atrofias renales (intoxicaciones len-
tas).

Castaigne, se encarga de hacer la eritica de esta cla-
sificacion a la que tacha de incompleta, bajo el punto de
vista clinico. Dice, con razén, que las agudas deben ser
separadas de las subagudas, que muy a menudo evo-
lucionan hacia la cronicidad. Las agudas las subdivide,
como hemos visto, en agudas pasajeras de corta dura-
cion, que curan rapidamente. Es, én suma, el grupo de
las albuminurias del periodo de estado ‘de las infec-
ciones e intoxicaciones atenuadas, lo que las hace un
tipo mérbido bien definido. Cuando en eclinica se diag-
nostica nefritis aguda pasajera, significa entonces que
el agente infecéioso o téxico ha tenido una accién poco
durable y que las lesiones producidas son poco inten-
sas v faciles de curar. Nefritis sobreagudas, que se di-
ferencian de las anteriores etiolégica y anatémicamen-
te, puesto que la causa ha obrado poco tiempo, pero
causando lesiones intensas e irremediables. Nefritis
prolongadas o tipicas que constituyen la forma mas fre-
cuente y caracteristica, es el caso de una nefritis es-
carlatinosa, por ejemplo.

Dentro de las erénicas admite una forma albuminosa

simple, que corresponde a los casos bastante comunes
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en clinica de sujetos normales en apariencia Y que no
presentan edemas ni sintomas urémicos y en lo que es
dable sin embargo constatar una albuminuria persis-
tente; una forma hidropigena que engloba el grupo de
enfermos que presenta el siguiente cuadro clinico:
edema del tejido celular de las serosas y de las visce-
ras y albuminurias sin que se presenten signos de re-
tencion azoada y por ultimo, una forma hipertensiva y
urmigena que deseribe como un solo tipo en contra la
opinién de Widal, que hacia de la forma hipertensiva
un tipo aparte. Castaigne cree asi interpretar la rea-
lidad de los hechos sosteniendo que esta forma no es
sino una modalidad de principio de la forma uremige-
na, que estaria entonces caracterizada asi, sindrome
cardioarterial al principio (ruido de galope, hipertro-

fia del corazdn, hipertensién arterial) y luego, sintomas

de impermeabilidad renal y de retencién azoada con

todas sus consecuencias.

Sin duda alguna la clasificacién clinica de Castaigne
ha hecho dar un gran paso adelante al estudio de las
nefritis; ha permitido en efecto, aislar un cierto nime-
ro de tipos mérbidos mas o menos facilmente recono-
cibles en clinica, establecer de acuerdo con la etiologia
un prondstico, v sobre todo simplificar el estudio de
esta enfermedad hecho confuso y dificil por teoria y
discusiones patogénicas interminables. Hay que reco-
nocer, sin embargo, que peca por incompleta v que hay

muchos hechos de observacién cliniea comiin que a ella




escapan. Sabemos, por ejemplo, que hay sujetos que
ticnen una marcada retencién de cloruros y que no pre-

sentan, a pesar de ello, edemas.

¢ Como catalogar estos enfermos dentro de la clasi-

ficacién de Castaigne, y sobre todo eémao, explicar el
hecho?

El grupo de las hipertensivas y uremigenas se pres-
ta también a la critica, basta citar el hecho de que casi
todas las nefritis terminan por uremia para demostrar
lo poco practico de designar con este nombre un grupo
aislado dentro de esta enfermedad.

Veamos ahora la eclasificacién de Schlayer v Hedin-
ger, basada, como hemos dicho, en el estudio de nefritis

provocadas experimentalmente por substancias téxi-

cas.

Hemos estudiado en los capitulos anteriores el mé-
todo que estos autores han empleado para llegar a es-
tablecer de acuerdo con la observacién clinica su di-
vision de las netritis en glomerulares, tubulares y mix-
tas, subdividiendo las dos primeras en agudas y cré-
nicas y agregando después de los trabajos en colabo-
racién con Takayasu, una nueva forma de transiciémn.

La clasificacion de Schlayer marca indudablemente
un nuevo avance en el estudio de las nefritis, puesto
que etiolégica y clinica, al mismo tiempo tiene la ten-
dencia a hacer la localizacién anatémica exacta de la
enfermedad. Falla, en mi concepto, por no ser comple-

ta y porque, como lo dice Mac Lean en su tesis, la fisio-



logia no nos ha dicho afin la tdltima palabra sobre la
realidad de las funciones atribuidas al glomérulo y a
los tubos uriniferos.

En el afio 1917, el doctor Eugenio Galli presenté al
Congreso Ngcional de Medicina, un interesante traba-
jo sobre el tema.que nos ocupa.

Teniendo en cuenta la importancia ya sospechada
desde Bright, de la fuente téxica intestinal en la etiolo-
gia de las nefritis, pone en practica por primera vez
para el tratamiento de esta enfermedad, la desintoxi-
cacién intestinal a base de carbon, obteniendo, dice,
efectos realmente sorprendentes. Cita en apoyo de su
manera de pensar, el hecho de que todo renal mejora y
cura a vees sin tratamiento medicamentoso con s6lo el
régimen lacteo o con dieta alimenticia apropiada y se
agrava, por el contrario, cuando se alimenta sin selec-
cion.

Hace observar luego que la neutralizacion de las to-
<inas intestinales se verifica en primer lugar en el in-
testino mismo y luego en el higado y que naturalmente,
vencidas estas barreras opuestas a la intoxicacién, és-
ta pasa por el torrente circulatorio lesionando los Or-
ganos y especialmente el rifién al ser eliminado. De
manera entonces que, segln estas ideas patogénicas, las
toxinas intestinales lesionarian el higado en su poder
antitéxico o por su abundancia o virulencia o porque

hay déficit funcional por una razén de orden general o

de momenténea suspensiéon de la funcién, la toxemia
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de intensidad variable repercutiria en forma mas o me-
nos intensa sobre el rifién, al que llevaria desde la fase
congestiva hasta la de nefritis erénica esclerosa. La via
seguida puede ser doble; la primera y principal, es la
corriente porta; la segunda estd representada por los
sistemas venosos accesorios que unen directamente las
paredes intestinales con la parte cortical del rifion. Es
el sistema reno-azigo-lumbo-intestinal. Admite dos cau-
sas principales como factores de mefritis: 1. Las in-
fecciones cuyas toxinas obran directamente sobre el ri-
fién, v 2., las producidas por intoxicaciones. A estas al-
timas las subdivide en dos grupos: aquéllas que tienen
su origen en las vias digestivas y las producidas por
autointoxicacién (tipo embarazo). De acuerdo con es-
tas ideas etioldgicas y patogénicas hace de las nefritis
el siguiente cuadro:

Puede revestir el ca- \

vacter de agudas,
créonicas y simples (

Curan seguin la in-
tensidad del ataque
dejando ¢ sin dejar
alteraciones renales
mas 6 menos graves.

Nefritis infecciosas |

congestivas.

Por trastornos alimenti-
cios agudos (botulismo)

Nefritis por 6 toéxico (aleohol). Por \ Estas nefritis me-
infoxicaciones intoxicacion (_llges'rnn joran 6 se curan
. . en procesos digestivos por tratamiento

digestivas g " ‘o ¥ B
normales pero en pre- desintoxicante.

sencia de un higado
perturbado.

Tipo embarazo, le-
siones orgdnicas O
infecciosas del hi- {
gado.

~ Mejoran suprimiendo
la intoxicacion in-
testinal .

Nefritis por \

autointoxicacion
: \
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Kl trabajo del doector Galli, marca un estuerzo e in-
dudablemente un estuerzo bien dirigido hacia lo que
conceptiio el ideal de toda clasificacion de nefritis: me
refiero a la etiologia como base de este estudio.

Creo que es una muy buena clasificacion en su ca-
racter de provisoria v que con nuevas observaciones v
estudios orientados en el sentido que lleva v adjudi-
cando al rinén mas valor que el de una glandula a tun-
cién pura v exclusivamente depurativa, podra ser una
clasificacién a proponer.

Después de estos comentarios sobre clasificaciones
de nefritis conocidas era mi objeto proponer una pro-
pia, que en mi concepto llenara los vacios que he deja-
do sefalados. La premura del tiempo obligandome a
entregar este trabajo dentro de plazos improrrogables
v privandome de las observaciones en que esperaba ecu-
contrar las bases de mi trabajo, me obligan a preseu-
tarlo de esta manera hasta cierto punto trunca y sin las
conclusiones personales a que deseaba llegar y que co-
mo he dicho, era el objeto que me propuse al iniciarlo.

A falta de ellas v para terminar, debo decir que en
el estado actual de estos estudios sobre nefritis v es-
tando todavia por hacer la clasificacion etiologica que
abarque las multiples formas de esta entermedad, de-
bemos aceptar aquella que mas se acerque a este ideal.
En este sentido ereo que la clasificacién elinica de Vo-

lhard v Tahr, es la que llena por el momento mas cum-




plidamente su misién de orientarnos en el ditieil estu-
dio de las nefritis.

Volhard Fahr.

A) Enfermedades degenerativas.

Nefrosis etiologia genuina y conocida con y sin dege-
neracion amiloidea de los vasos, puede ser:

a) aguda, b) crénica, ¢) rindn contraido sin aumento
de presién sanguinea. Subdivisiéon. Nefritis necrétiea.

B) Enfermedades inflamatorias: Netritis, 1. Glome-
rulitis, glomerulomefriti:sz difusas con aumento de la
presién sanguinea, marcha en tres periodos:

«) agudo.

0) crémico sin insuficiencia renal.

¢) Periodo final con rinén insuficiente.

Los tres periodos pueden corver: 1.° sin marcado
edema; 2.0 con mareado edema, y 3.° con marcada de-
generacion del epitelio tubular (forma mixta).

2.0 Nefritis foecal sin presion sanguinea levantada.

{ . 8 .
a) glomdérulo nefritis foeal : 21%:3:(1

D) netritis séptica focal intersticial

¢) netritis embdlica focal

() Enfermedades arterioesclerosas:

Esclevosis.

a) hipertonia blanda, favorable esclerosis pura de
los vasos del rifién.

h) formas combinadas, genuino rifién contraido=es-
clerosis mas nefritis.

ApoLro Proxzatr ARIas.

PR Y TR
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PROPOSICIONES ACCESORIAS

I

Importancia de la tension arterial en el pro-
nostico de las nefritis.
Luis Giiemes.

1I

E] tratamiento correspondiente a las distintas
formas de nefritis.
Luis Agote.

11T

Entre los complejos fenémenos biologicos que
se pasan en las nefritis, el aumento en la canti-
dad de albuimina contenido en el suero sanguineo,
es en algunos casos circunstancia facil de com-
probar. ¢Que importancia clinica deriva de su
estudio?.

Leonidas J. Facio.













