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Cumpliendo con la dltima prescripcién regla-
mentaria para optar el honroso titulo de Doctor en
Medicina, presento a vuestra consideracién y elevado
criterio este trabajo inaugural. ’

El objeto principal de nuestro trabajo es llegar
a establecer un diagnéstico precoz de una Nefritis
en evolucién, no solamente por lasintomatologia que
rresenta el enfermo, sino por el estudio del fun-
cionalismo renal.

Establecer un diagnéstico precoz de esta afec-
cién es de suyo muy intercsante, pues si bien in-
variablemente por ahora, la mayorfa de los casos
llegan a la cronicidad, un tratamiento profildctico
adecuado puede alejar considerablemente este ulti-
mo término de la afeccién.

Es wna satisfaccién para mi, al alejarme de la

Escuela ide Medicina, dejar constancia de mi gra-



titud para todos aquellos maestros Que con su ta-
lento, supieron despertar en mf entusiasmos de la-
bor y prepararon mi espiritu y criterio para la em-
presa diffcil y escabrosa en que voy a iniciarme.

Mi profundo agradecimiento al doctor Pablo M.
Barlaro, quien, habiéndome sugerido el tema de la
presente tesis y dirigido mis trabajos en ese sen-
tido, me dispensa el alto honor de acompafarme
en este acto como padrino de tesis.

A fTos Jefes de Servicios y Médicos de las sa-
las en que he prestado mis servicios como practi-
cante, mis sentimientos de estimacién por sus pro-
vechosas ensefianzas.

A los Médicos internos del Hospital San Roque,
para quienes guardo sincero afecto.

A 'mis compafieros de internado, al separarme
de ellos y del Hospital San Roque, les brindo mij
mds sincero afecto y un recuerdo imperecedero.



CAPITULO 1

HISTORIA

Es a Ricardo Bright a quien debe asignarse el
mérito de haber sido el primero en someter a los
enfermos ‘del rifibn a un examen verdaderamente
cientifico y de hacer conocer su anatomia patolé-
gica, sus sfntomas y sus consecuencias. El descubri-
miento ‘de Bright consiste especialmente en estable-
blecer la relacién que existe clinicamente entre es-
tos tres sintomas : Hidropesis, albuminuria y lesién
renal. ‘

Bright (2) en 1827 hace notar que hasta la
fecha se le daba poca importancia a la alteracién
renal como causa de hidropesia. En los casos en
que debe atribuirse al rifién la hidropesia, consta-
ta que muy a menudo la orina se coagula al calor,
cosa 'que no sucede si la hidropesia es de origen

hepético. Ultimamente, encuentra lesién renal cuan-
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do la muerte sigue a un proceso que se ha carac-
terizado por hdropesifa y albuminuria.

Distingue tres formas de Nefritis, pero da poca
Importancia a su clasificacién.

Con sus clasificaciones de 1831 y 1848 com-
pleta sus trabajos con nuevas ideas, desde el pun-
to lde vista etiolégico y su sintomatologia.

Desde 1a aparicién del primer trabajo fué ob-
jeto lde discusién por parte de los médicos ingleses
Elliotson, Cojland y Graves que sostienen que la
lesién renal no es la causa, sino la consecuencia de
la albuminuria. Ostom, Gregory y Waillis, sostienen
la tesis de Bright.

. En 1839 Christeson (2) publica su trabajo con
una kdescripcién de las nefritis. Las divide por pri-
mera vez en agudas y crénicas. Estudia con de-
tencién a las crénicas, dividiéndolas del punto de
vista lanatémica en siete clases. En esta época todos
los médicos clasificaban como mal de Bright a to-
das las albuminurias y abarcando ademds de los
diferentes estados inflamatorios del rifién, a ciertos
estados patolégicos que no tienen nada que ver con
la inflamacién, la degeneracién gxasa y amiloidea,
la congestién renal, etc. _

En 1840 aparece la obra de Rayer (3). Re-
conoce la naturaleza inflamatoria de las lesiones del
mal de Bright. Describe la afeccién con el nom-
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bre de Nefritis Albuminosa, dividiéndola en seis cla-
ses de acuerdo con la lesién andtomo-patolégica :
nefrtiis simple, nefritis por venenos mérbidos, ne-
fritis artriticas, nefritis gotosa y nefritis albuminosa,
perteneciendo las dos primeras a las agudas y las
cuatro ultimas a las crénicas. ‘

Reinhardt (4) en 1850 describe de una mane-
ra detallada las lesiones renales del mal de Bright.
Concidera las diversas formas de inflamacién renal
como estadios sucesivos de un dnico proceso. Il
primer estudio es el de la inflamacién simple, el se-
gundo la degeneracién grasosa y el tercero el pe-
riodo de atrofia.

En la monografia de Frerich (5)se ve que cste
autor adopta la idea de Reinhardt del punto de vis-

ta anatémico. Del punto de vista clinico solamente

admite una forma de nefritis crénica que correspon-
de al mal de Bright.

Traube (6) demuestra que el rifién cardiaco no

ruede incluirse entre las nefritis, y més tarde sos-
tiene que el rifién amiloideo descrito por Rokitans-
ky idebe ser eliminado del cuadro de las nefritis.
Habla también de la relacién de la nefritis con la
hipertrofia cardiaca.

En 1846 Tonybec (7) publica el resultado de
sus investigaciones, y admite con Reinhardt la divi-

sién del mal de Bright en tres perfodos.




Virchow ( 8) distingue tres formas de inflama-
cién remal, catarral, croupal y parenquimatosa. MAs
tarde (9) hace notar que las lesiones renales que
Se conocen con el nombre de mal de Bright, deben
ser Idistinguidos segtn que la lesién se inicie en
los vasos, en el epitelio o en el tejido intersticial .
En el primer caso tiene la degeneracién amiloidea,
en el segundo la nefritis parenquimatosa y en el
Gltimo la nefritis intersticial .

Todd y Johnson (10) sostienen una tesis dia-
metralmente opuesta a la de Reinhardt y Frerich
Segtn Johnson las alteraciones del rifién en el mal
de Bright no son diferentes periodos del mismo pro-
ceso, pero en realidad distintos. Distingue una de-
generacion cerea, una nefritis descamativa aguda y
crénica, una nefritis no descamativa y en fin una
degenecracién grasosa de los rifiones.

Samuel Wilks (11) combate la teoria unicista
y ‘distingue dos ofrmas de alteraciones renales, una
es el Large white Kidney y la otra Small granular
Kidney.

En 1861 Dickinson (12) separa la enfermedad
de los tubuli, de la enfermedad intertubular. La pri-
mera representa el gran rifién blanco y la segunda
el rifién atrofiado o granuloso. "

En Alemania Bartels (13) difunde la teorfa in-
glesa sobre la dualidad de Ia nefritis crénica. Dijce




que «la tumefaccién inflamatoria crénica de los ri-
fiones no puede ser considerada como el periodo
precursor de la esclerosis renal, pero que estos dos
estados 'deben ser considerados como el resultado
de 'dos procesos mérbidos distintos ».

En su trabajo de Anatomia Patolégica Klebs
(14) lconsidera la infiltracién intersticial de las pe-
queiias icélulas como el hecho esencial de cada caso
de 'mal de Bright. Describe también una nefritis glo-
merular.

En 1872 Gull y Sutton (15) describen una en-
fermedad de los pequefios vasos arteriales del rifién
« Arterio Capilary Fibrosis» como el origen del
proceso que conduce a la esclerosis renal. La dege-
neracién vascular es considerada como la afeccién
primaria y la afeccién de los rifiones no es miés
que un sintoma.

Rosenstein (16) en 1877 acepta la divisién de
Reinhadt y Frerich.

Lecorche (17) divide las nefritis en intersticia-
les y parenquimatosas. Entre las parenquimatosas
reconoce dios variedades : una nefritis parenquima-
tosa uperficial pasajera y otra nefritis parenquima-
tosa profunda grave. Las nefritis intersticiales son
nefritis crénicas y debido a una hiperplasia del te-

jido conectivo intersticial.




Aufrecht (18) acepta que estas dos formas de
nefritis son completamente distintas y especialmen-
te en lo que a su génesis se refiere.

En 1876 Cornil y Ranvier (19) sostienen la
posibilidad ‘de la transformacién del gran rifién blan-
co en pequefio rifién rojo y sostienen que la dife-
rencia de tipos depende de la intensidad de la cau-
sa productora y de las lesiones que de ellas de-
penden. _ ’

Leyden (20) sostiene que debe abandonarse la
separacién entre inflamacién intersticial y parenqui-
matosa y Senator (21) admite formas mixtas y de
transicién y las llama entonces nefritis difusas.

Weigert (22) rechaza la teorfa de la dualidad y
dice que no existe nefritis parenquimatosa sin que
exista al msimo tiempo proliferacién celular inters-
ticial, proliferacén conjuntiva y proceso escleroso.

En 1882 Bamberger (23) publica un trabajo
sobre la nefritis basado en la observacién de doce
afios. En este tiempo vié alrededor de 250.000 ¢n-
fermios, '19.000 atopsias y 2.400 casos de diagnés-
tico anatémico de mal de Bright. Para este autor
la enfermedad de Bright es la forma parenquima-
tosa e intersticial de la nefritis. Divide a la enfer-
medad de Bright en aguda, crénica y atrofia renal.
El concepto de la enfermedad de Bright agudo no

coincide icon el concepto clinico, pero se refiere a las




condiciones anatémicas de la tumefaccién inflama-
toria, el cual como se sabe puede persistir aun mu-
chas semanas después de empezada la enfermedad,
mientras que el mismo caso del punto de vista cli-
nico no seria m4s agudo. Comprob6 que en todos
Jos casos de nefritis parenquimatosas (rifién grande,
liso, ‘con substancia cortical tumefacta y de dife-
rente coloracién) se podia demostrar un evidente
estado ‘hiperplasico del tejido intersticial si bien no
igual en todas partes. Los glomérulos empiezan a re-
traerse y las ansas se alteran y algunas veces se
nota un engrosamiento de las pequefias arterias.

Bamberger las divide en primarias y secunda-
rias. Las primarias son las originales e indepen-
dientes, si bien no siempre completamente incom-
plicada, sus casos ascienden a 807 o el 33 por
ciento. Las secundarias dependen de un gran na-
mero de alteraciones importantes del organismo y
que lesionan profundamente al rifién. Son 1623 ca-
sos o el 67 por ciento.

La forma secundaria tiene como primer factor
patogénico segtn el autor, la tuberculosis, tisis y
escrofulosis jen segundo lugar las enfermedades val-
vulares ldel corazén ; en tercer lugar en embarazos
e infecciones puerperales, cuarto la enfermedad de
los érganos destinados a la excresidon de la orina,

quinto, procesos de supuracién, sexto, alcoholismo




crénico, cirrosis hepética, séptimo, carcinoma y lue-
go tifus, sifilis, escarlatina, etc. '

Comnill y Brault (24) dividen a la nefritis en :
nefritis difusas y nefritis sistem4ticas. A las pri-
meras las subdivide en : agudas, subagudés y cré-
nicas y las subagudas las divide en : glandulares
(cirrosis epitelial y glandular) y vasculares (escle-
rosis o cirrosis vascular). .

Pizarro (25) en sus tesis acepta la clasificacién
anterior.

Cohnheim (26) dice que en presencia de un
€xamen microscépico, hecho sin idea preconcebida,
la separacién absoluta entre la forma parenquima-
tosa e intersticial es imposible y Syners (27) sostie-
ne lo mismo en su tesis de 1886.

Moog (28) acepta la divisién en agudas, sub-
agudas y crénicas, y dice que esta denominacién tie-
ne la ventaja de no prejuzgar nada sobre la distri-
bucién anatémica de las lesiones renales y en cuan-
to a la causa de estas nefritis puede ser : escarla-
tina, tifoidea, viruela, difteria, grippe, neumonia, si-
filis, alcoholismo, etc. '

Carles (29) habla de la lesién anatémica y
divide a las mnefritis de la siguiente manera :

I-—Degeneraciones sobreagudas (mortales).
2—Lesién aguda (pasajeras vy curables).




3—Lesién subaguda (definitivas e irremedia-
bles).
4-—Lesién crénica (compatible con una larga
vida). '

La nefritis subaguda es la llamada nefritis pa-
renquimatosa, icon gran rifién blanco, gran glome-
rulo 'y grandes tubuli contorti, el tejido intersticial
estando también tomado. De acuerdo con la evolu-
cién distingue dos clases, una a evolucidén rdpida
vy otra a evolucién lenta, ésta es la nefritis mixta,
con hipertensién. Es una mezcla de rifidn grande
"y I|de nefritis intersticial.

Hasta '1897 se admitia que en el mal de Bright
la ‘permeabilidad renal estaba disminuda, sin hacer
a este respecto idistincién entre los diferentes tipos
de wefritis. Trabajos en este sentido son los de
Douchworth (1867), Chauvet (1877). Bouchard
(1872), Mlle. Chopin-Roberts (1865), etc. En
1897 Aschard y Castaigne emplearon por primera
vez el azul de metileno.

Mi4s 'tarde Bard y Bonnet (30) publicaron sus
investigaciones 'y consideraciones clinicas sobre la
diferencia de permeabilidad renal en las diversas
especies de nefritis. Estos autores admitian que el
ioduro filtra por el glomerulo y el azul de metileno
por ¢l tubo. Esto esti en desacuerdo como lo hace

notar Lepine (31) con lo que hoy se sabe con las
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experiencias de Sobreransky sobre la reabsorcién
tubular.

En 1900 Bernard (32) investiga la elimina-
cién (del azul de metileno, estudia la toxicidad del
suero sanguineo. Este autor divide a las nefritis
en intersticiales con la permeabilidad disminuida
desde un principio y nefritis parenquimatosa con per-
meabilidad normal o atin exagerada.

C. Charlin (33) estudia la eliminacién provo-

cada de azul de metileno, indigo carmin. rosanilina

y florodizina y estudia la eliminacién de cada ri-

fAén miediante el cateterismo ureteral.

En los dltimos afios con los trabajos de Cas-
taigne (34), Achard, Widal, Debove, Schlayer, He-
dinger, Monakow, etc., se ha adelantado mucho en

L el estudio de las nefritis. La investigacién de la

permeabilidad tenal, de la retencién de cloruros y
azoe, ‘el etudio de lass nefritis experimentales y los
progresos de la anatomia patolégica, ha permitido
reconocer y clasificar mejor a las nefritis, pudién-
dose formular un pronéstico y establecer un tra- -

tamiento racional que varfa con cada forma de n--

fritis.




CAPITULO 11

CL.ASIFICACION

Cuando Bright descubrié, con su talento cli-
nico, la relacién entre el rifin enfermo y edemas no
especifico, porque tampoco podia hacerlo, la cla-
se de relacién que habfa entre la lesién renal y los
edemas, lo cual constituia para él uno de los sin-
tomas primordiales de las lesiones renales.

M4s tarde, como puede verse por la historia
de las nefritis que acabamos de describir, se inten-
taron ‘clasificaciones o mejor dicho divisiones de las
nefritis, teniendo en cuenta tal o cual factor, pero
indudablemente todas ellas muy deficientes, como
deficiente estaba la medicina en esa época.

Citaremos a algunas de ellas: La primera di-
visién de la nefritis, es la que hace Christison (2)
en 1839. Este autor, teniendo en cuenta la marcha y

cvolucién de la enfermedad, divide a las nefritis

bt




en agudas y crénicas y subdivide a las crénicas del
runto ‘de vista anatémico en siete clases.

En 1840 en la obra de Rayer (3) encontra-
mos la divisién que este autor hace de las nefri-
tis. Las divide de acuerdo con las lesiones ana-
tomo-patolégicas en seis clases que son : nefritis sim-
ples, mefritis por venenos mérbidos, nefritis artri-
ticas, nefritis gotosa, nefritis reumatismal v nefritis
albuminosas.

S. Wilks (11) 1853 y més tarde Dickinson
(12) ‘1861, dividen a las nefritis en dos grupos,
uno lconstitufido por la alteracién renal conocido con
el mombre de gran rifién blanco y el otro por el pe-
quefio rifién contraido.

En la tesis de Larrosa (35) de 1860, se sos-
tiene la divisién propuesta por Christeson. Lance-
reaux Isa divide en nefritis epiteliales y nefritis con-
juntivas, : '

Lecorche en 1875, las divide en parenquima-
tosas le intersticiales, estando de acuerdo con la cla-
sificacién lde Dickinson y Wilks. g

Virchow en 1870, las divide en catarral, cru-
ral v parenquimatosa. Gaucher divide a las nefri-
tis ide acuerdo con la etiologia del proceso morboso,
€n ‘cuatro grupos: 1° Alteracién primitiva de los
elementos anatémicos ; 2° nefritis diatésicas ; 3° ne-
fritis infecciosas, y 4° nefritis por reaccién nerviosa.
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Dieulafoy (36') se opone a esta clasificacién
basada len la etiologia del proceso, pues sostiene
quz una misma enfermedad, la escarlatina por ejem-
plo, puede producir nefritis de evolucién clinica muy
distinta. ‘También se opone a la clasificacién de las
nefritis en nefritis parenquimatosas y nefritis inters-
ticiales, fdiciendo que es una divisién forzada, pues
las lesiones de toda nefritis crénica son difusas, al-
terando al tejido glandular, vascular y conjuntivo,
y que si se sigue empleando esta divisién, debe ser,
rara indicar el predominio de uno u otro de dichos
procesos, sin excluir la posibilidad de que se equi-
libren por su importancia las alteraciones de uno u
otro prden.

Burthe (37) 1907, dice en su ntroduccién :
«No se acepta hoy dia sino para comodidad de
términos la antigua divisién de nefritis epiteliales
y nefritis intersticiales. Todas las discusiones que
ha habido a este respecto, todas las clasifcaciio-
nes que se han ido reemplazando los unos a los
otros, no han dado lugar sino a confusién ». Este
autor divide a las nefritis en agudas, subagudas y
crénicas.

Después de estos autores, llegamos con Cas-
taigne 'y Widal a la época moderna, en que el pro-
greso de la quimica y de la fisiologia ha hecho sen-

tir sus efectos sobre la clinica; estos autores, en




Francia fueron los primeros que trataron de estable-
cer clasificaciones basadas en numerosas observa-
ciones clinicas y en la anatomia patolégica.

En 1905 Castaigne en su « Manuel des Mala-
dies des reins », propone una neuva clasificacién de
las nefritis. Esta clasificacién se basa en la clinica,
en la sintomatologia de la enfermedad, y de acuer-
do con las observaciones que ha podido recoger en
10 afnos de experiencia, haciendo completa abstrac-
cién de toda teorfa antigua. Conserva la divisién
en agudas y subagudas, subdividiendo a cada una
de estas formas en las variedades siguientes :

Nefritis agudas : pasajeras, agudas tipicas, hi-
peragudas.

Nefritis crénicas : albuminosas simples, hidro-
rigenas, uremigenas.

Widal, siguiendo la idea de que habia relacién
entre los edemas y la lesién renal y estudiando
el punto con detencién, observé que efectivamente,
dice este autor, en los sujetos con lesién renal y
edema se podfa constatar una retencién de cloruros.

Mas tarde, prosiguiendo sus investigaciones, lle-

g6 a afirmar que en otras clases de nefriticos no ha-

bia retencién de cloruros, sino de trea, y fué enton-
ces que lanzd al mundo su célebre clasificacién tan
combatida en algunos centros cientificos de Alema-
nia, de Nefritis a retencién de cloruros, que se ca-




racterizaba sobre todo por los edemas y Nefritis a
retencién de trea, en que los edemas, o no existen
o son poco apreciables, se la llam4 también Ne-
fritis seca.

Debove en su obra sustituye la palabra ure-
migena por «politrica», sosteniendo que estd mas
justificado ese términe y que se presta menos a
confusién.

Ultimamente, en 1912, Castaigne (38), publica
en su libro « Les Maladies des reins» su clasifica-
cién, a la cual ha agregado una forma hipertensi-
va, v a las uremigenas las llama hidraricas y no
politiricas como propone Debove, pues dice que en
éstas, casi no hay poliurea, sino que la composicién
de la orina se acerca a la del agua.

Al mismo tiempo que estos autores modernos,
en Francia, se ocupaban del asunto, también en
Alemania los autores trataron la cuestién y desde
otro punto de vista, que es interesante conocer.

Schlayer y Hedinger (39), llevan el estudio de
las Nefritis al campo experimental, provocando en
animales de laboratorio, intoxicaciones mortales di-
versas y estudiando la anatomia patolégica de los
rifones.

De esta manera han podido distinguir tres ti-
pos de Nefritis experimentales muy netos.

YLa intoxicacién por el arsénico y la cantarida




determinan una Nefritis glomerular. El bicloruro
de mercurio y las sales de cromo producen una
Nefritis tubular y la toxina diftérica ocasiona un
tipo mixto glomérulo tubular.

Disminuyendo la dosis téxica, para poder man-
tener durante un tiempo a estos animales, estudian
como se efectiia la eliminacién y especialmente con
relacién a ciertas sustancias, por ejemplo, agua, clo-
ruro de sodio, lactosa, ioduro de potasio, etc., etc.

De acuerdo con los resultados obtenidos con
estas experiencias y sus aplicaciones a la clinica,
proponen su nueva clasificacién, basada en la lo-
calizacién funcional de la lesién.

Dividen a las Nefritis en glomerulares, tubu-
lares, y a las dos primeras en agudas y crénicas,
caracterizdndose cada una de estas formas, m4s que
por su sintomatologia, por el examen funcional del
rifidn y su comportamiento frente a las sustancias
que emplean para diagnosticarlas.

M4s tarde el mismo autor, en compafifa de Ta-
kayazu (40) se ocupé de la parte clinica, inclu-
yendo una Nefritis que llama «de transicién».

Momakow ( 41) también se ocupé de la cuestién,
aceptando esta clasificacién anatémica y tratando de
incluir nuevos métodos de investigacién funcional.




CAPITULO III

CRITICA

Si bien es cierto gue con la clasificacién de
Schlayer se ha adelantado mucho en el estudio de
las Nefritis, pues el ideal de toda clasificacién tiende
a la localizacién anatémica exacta de la enferme-
dad, no podemos afirmar que atn esté definitiva-
mente resuelta la cuestidn.

Se dice en fisiologia que el glomérulo tiene
una funcién distinta que la del tubulo, pero por el
momento no sabemos con exactitud qué funciones
estin asignadas al glomérulo y cudles al tubulo ; no
por eso hay que abandonar la cuestién, es menes-
ter seguir agregando nuevos datos que puedan ilus-
trar mejor el punto.

Ahora bien, tanto esa clasificacién, como las de-
mdas no son completas, nos hablan de nefritis agu-

das y crémicas, y Schlayer habla, al hablar de ne-
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fritis vasculares, de una nefritis de transicién, cs
decir, de una nefritis vascular aguda que estd pa-
sando a la cronicidad. Esos casos existen realmente
en la clinica, y aunque no todas, muchas de las
nefritis crénicas, en un principio no fueron otra ®sa
que una nefritis vascular aguda y que poco a poco
ha pasado a la cronicidad.

Nuestro objeto es describir en primer lugar es-
tas mefritis de transicién, para que nos sirva de guia,
pues tienen relacién muy directa con las nefritis
a evolucién lenta y que también describiremos con-
juntamente. ‘

Schlayer, parte de la base de la existencia de
una nefritis aguda anterior, bien confirmada y si-
guiendo los casos, observa en dichos enfermos, hi-
pertensién, hipertrofia cardiaca, etc., etc.

i Pero, son asi todos los casos en la clinica ?
Evidentemente, no. El médico ve al enfermo y diag-
nostica o nefritis aguda o nefritis crénica. No se de-
tiene en investigar si puede ser un sujeto que csta
en via de tener dentro de poco los sintomas de una
nefritis crénica, es decir, que en muchas ocasiones
el médico se encuentra frente a fenémenos o sin-
tomas que cree sin importancia, ordena un anélisis
de orina, y no encontrando nada anormal aparente-
mente, no se ocupa mas del rifién, cuando en rea-




lidad todo ese cuadro era originado por un rifién
que en un momento dado no llenaba sus funciones.

Muchos son los autores que describen con mi-
nuciosidad los sintomas de la mal llamada precirrosis
o de la también mal llamada pretuberculosis. En
realidad tanto en uno como en otor caso la afec-
cién no estd en el periodo pre, estd algo mds le-
jos; en su periodo de comienzo aparente, porque
¢l verdadero periodo de comienzo de una afeccion
es Idificil saberlo, dado que hoy por hoy no tene-
mos como medir el grado de salud de un érgano.

Sea lo que fuere, el propédsito es loable, tra-
tar 'de descubrir una afeccién cuando empieza, debe
ser ldigno de estimulo, sea cual fuere el nombre
que se da; y llegar a establecer el diagndstico de
una precirrosis o de una pretuberculosis, sobre todo
para esta Gltima afeccién, es un progreso saludable,
que implica la mayoria de las veces la curacién
del enfermo.

Pues bien, en ese sentido estamos orientados,
cuando al médico se le presenta un enfermo y diag-
nostica, mefritis crénica vascular, ya la terapéutica
y el médico tienen poco que hacer, lo mismo que
cuando se le presenta un cirrdtico con ascitis o un
tuberculoso con su vértice lesionado.

Es menester, que el médico llegue a un diag-




néstico, tmucho antes de que el enfermo tenga to-
dos los sintomas de su nefritis crénica. '

Entonces pues, sin mayores comentarios, antes
de que un enfermo aparezca con todo el cuadro
cldsico de su nefritis crénica, pasa por una serie
de perfodos sucesivos en que, agravidndose poco a
poco llega a la cronicidad.

Si a ese perfodo debe llamarse prenefritis o
no, es cuestién que también nos interesa y que va-
mos a tratar ahora mismo.

En primer lugar, el término de « pre » signi-
fica algo anterior a la nefritis. jEs éste nuestro
casv, como también el de precirrosis y pretubercu-
losis ? Creemos que no, trataremos de explicarnos.

La thefritis crénica es un proceso hecho por
ctapas, por ataques sucesivos llevados al rifién, poco
a poco y parcialmente, de modo que en realidad,
mucho antes de que aparezca el cuadro completo
de la nefritis, el rifién estaba parcialmente enfermo.

Ahora bien, se nos preguntard : §por qué esas
lesiones no aparecen a la vista del clinico ? La ex-
Flicacién es sencilla : todo érgano tiene una deter-
minada capacidad funcional de la cual no puede
pasar sin que aparezcan los sintomas del desequi-
libro funciional ; ahora bien, un érgano puede estar

enfermo parcialmente y su funcién no estar pertur-

bada, ya sea porque se le disminuye el trabajo o




porque el resto del dérgano sano se adapta a un
mayor trabajo.

En cualquiera de los dos casos el enfermo no
siente las molestias del desequilibrio funcional, por-
que éste no existe.

El rifién estd enfermo, pero el sujeto puede
no sentir los efectos de su enfermedad por las ra-
zones anteriores, o sentirlos solamente, en deter-
minadas oportunidades, por ejemplo por excesos en
la jalimentacién o porque ésta es mala, por exceso
de trabajo, por infecciones o por auto-intoxicacio-
nes, etc., etc.

El enfermo no hace mayor caso, ni tampoco el
médico ; son sintomas vagos, banales, que pasan
desapercibidos hasta que el cuadro se hace aparente
y el diagnéstico se mpone. )

Es necesario pues, tratar de llegar a establecer
un diagnéstico precoz de la nefritis crénica y a este
efecto dedicaremos dos palabras. Todo 6rgano tie-
ne un margen de trabajo, que no utiliza, sino en
casos anormales ; es decir, que si un érgano en con-
diciones normales trabaja como 10 es capaz en de-
terminadas circunstancias de trabajar como 15, esos
5 'mas constituyen el mirgen, que solamente utiliza
en casos necesarios.

Si un érgano se enferma ese margen disminuye

y si a ese érgano enfermo se le hace hacer un tra-
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bajo mayor, y que un 6rgano normal efectuarfa per-
fectamente, claudicard y la lesién que lo afecta se
hari aparente.

Estamos en este caso: si a un sujeto cuyo ri-
fién esti enfermo, aunque no molestdndole mayor-
mente, se le hace hacer un determinado trabajo,
la falla del 6rgano se har4 visible y el diagndstico
se establecerd facilmente.

Este es el objeto principal de nuestro trabajo,
es ldecir, llegar al diagnéstico de las nefritis, no
tanto por los sintomas que pueda presentar el en-
fermo, sino por el estado de la funcién renal, lo cual
implica un tratamiento profil4ctico que serd de pro-
vecho para el enfermo.

En ‘cuanto a la designacién de ese estado renal
desechamos la denominacién de pre y adoptamos

mdas bien la de nefritis a evolucién lenta.




CAPITULO 1V

ESTUDIO CLINICO

NEFRITIS VASCULARES DE TRANSICION
NEFRITIS A EVOLUCION LENTA

Antes ide empezar con la descripcién del cua-
dro clinico de dichos procesos, creemos de utilidad
fijar €l concepto de ambas afecciones.

La primera de éstas se caracteriza por tener
en 'sus antecedentes una nefritis aguda bien cons-
tatada. ‘Se tratarfa entonces de una nefritis que ha-
bia ldejado de ser aguda y que aln no ha llegado
a ser crénca.

En la segunda, no existe este proceso Inicial
fijo y conocido y sOlo sabemips que ese rifién estd
evolucionando, hacia la nefritis crénica, por un me-
canismo que puede ser el mismo que el anterior,
sin tener punto de partida evidente. i

Ambos procesos pues, observados en medio del
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camino, les decir, en plena evolucidén, son iguales,
tienen la ‘misma finalidad, pero no el mismo prin-
cipio. Uno tuvo por comienzo una nefritis aguda,
el otro no tuvo comienzo conocido.

En estas nefritis las lesiones anatémicas evo-
lucionan lentamente, caracterizdandose por una per-
meabilidad en apariencia normal o exagerada y no
manifestarse por signos clinicos.

Pero la lesién avanza. Hay en un comienzo
mds ‘parénquima -renal que lo necesario para la fun-
cién, pero llega el momento en que la extensién
de los territorios anatémicos enfermos es tal, que
el organismo entero serfa insuficiente para la fun-
cién. El organismo como siempre se adapta a las
alteraciones ‘patolégicas y llega a compensar la de-
ficiencia, mediante la sobreactividad funcional de
las partes sanas.

Pero el rifién no escapa a las leyes generales,
la lsobreactivdiad a que est4 expuesto lo fatiga, al
mismo tiempo que la necesidad de esta sobreactivi-
dad, se hace m4s manifiesta extenudndolo por com-
pleto.

Bajo la influencia de una infeccién, intoxicacién
O exceso cualquiera, se alteran los glomérulos que
han quedado sanos y aceleran la ruina de aquellos
que anteriormente habfan estado m4s o menos le-
sionados.
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La consecuencia de ésto es fatal, la compensa-
cién se hace mal y el drgano efectGa su funcién
de depuracién y eliminacién insuficientemente. A
cada minuto que pasa, corresponde una cantidad
de toxinas no eliminadas que se agregan a aquellas
antcriormente acumuladas, siendo ésta la causa de la
aparicién de los accidentes urémicos.

Entonces pues, como en su evolucién son mas
o menos iguales, y como el caso mds frecuente en
clinica es ver al enfermo en marcha, puesto que
en uno de ellos no conocemos el comienzo, hemos

crefdo conveniente incluirlos en un mismo capitulo.

ETIOLOGIA Y PATOLOGIA

La observacién clinica unida a la experimen-
tacién nos ha demostrado que el origen de las ne-
fritis hay que buscarlo ordinariamente cn un pro-
ceso téxico. .

Podemos dividir a las causas productoras de la
nefritis en : causas predisponentes y causas determi-
nantes.

Entre las primeras tenemos que tener en cuen-

ta la edad, la herencia y el estado puerperal.

Fdad — lLa frecuencia de la nefritis aumenta




con la edad, es en efecto en la vejez que las infec-
ciones y auto-intoxicaciones han actuado de una
manera lenta, pero prolongada para disminuir la re-

sistencia renal.

Herencia — La influencia de la herencia es ma-
nifiesta y frecuentes son las observaciones de nefritis
familiares. La forma hereditaria sobreviene en los
sujetos, en que los padres y sobre todo la madre,
ha tenido en el momento del nacimiento del mismo,
una tara renal crénica o pasajera.

La infeccién crénica de la madre (tuberculosis,
paludismo, gota, sifilis), pueden repercutir sobre el
rifién del nifio, provocando una debilidad renal he-
reditaria (Castaigne).

Perrigault (42) habla de la herencia renal y
dice que todos los casos de albuminuria intermi-
tente del nifio se explican f4cilmente si se¢ admite
la debilidad renal.

El embarazo crea un estado de auto-intoxica-
cién: especial, que predispone preferentemente al ri-
fién para sufrir con mds facilidad las influencias
téxicas.

Deben también ser considerados como causas
predisponentes la accién prolongada del frio himedo,

quizd ‘mejor los enfriamientos bruscos, es decir, las
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transiciones del calor al frio, las fermentaciones in-
testinales, etc.

Las causas verdaderamente determinantes son
las infecciones, intoxicaciones y auto-intoxicaciones !

Las nefritis infecciosas son las mdas comunes.
Los (diferentes agentes patégenos tienen para con el
rifién una afinidad variable.

La fiebre tifoidea ataca al rifién muy frecuen-
temente, a veces profundamente, produciendo una
nefritis, susceptible en los individuos predispuestos
de pasar al estado crénico.

La lescarlatina provoca, en su periodo de ini-
ciacién, una nefritis congestiva fugaz; mds tarde
desde la segunda a la quinta semana puede pro-
vocar una nefritis aguda que frecuentemente evolu-
ciona hacia la cronicidad.

Fl reumatismo (43) también puede producir
una nefritis, ya sea actuando por sus toxinas O por
lscalizacién directa. En el primer caso se produce
una nefritis benigna y pasajera. En el segundo caso,
una nefritis agada grave, con albuminuria, hematu-
ria y generalmente con signos mds o menos mar-
cados de uremia.

La difteria determina una nefritis téxica en las
formas hipertéxicas y asociadas.

La meumonia, las anginas banales (44) y las
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rinitis purulentas se pueden complicar en ciertos ca-

sos con nefritis.

La blenorragia segtn Salvat Luxcey ( 45) puec-
de atacar al rifién, en su perfodo agudo, producien-
do funa nefritsi por propagacién 4 por accién a dis-
tancia.

La tuberculosis, la grippe, paludismo, las estrep-
tococcias {(erisipela; infeccién puerperal), las esta-
filscoccias (forunculosis, antrax), el célera, etc., son
todas afecciones capaces de producir una afeccién

renal.

Intoxicacicnes — Las substancias téxicas elimi-
nadas por el riién, detérminan lesiones variables
segin su naturaleza.

Algunos téxicos actian riapidamente como ser :
el arsénico, cantdrida, bicloruro de mercurio, fés-
foro, etc., mientras que otros actdan muy lenta-
mente, por cjemplo : alcohol y plomo.

Schlayer, estudiando la accién de ciertos toxicos
sobre jel rifién, distingue tres tipos de nefritis expe-
rimentales, todos muy netos. La intoxicacién por ¢l
arsénico y la cantarida determina una nefritis aguda
glomerular. La toxina diftérica ocasiona un tipo mix-
to glomérulo tubular.

Méndez (46) en su tesis trac una nefritis por

uranio, sefalando lesiones glomérulo tubulares.




Autointoxicaciones — Las autointoxicaciones in-
tervienen de modo andlogo.

En la gota las substancias téxicas que inter-
visnen son el 4cido trico, 4cido oxilico, xantina,
ctcétera. En la diabetis, la acctona, acido diacéti-
co. etc. En la ictericia las sales biliares, bilirubina,
taurira, leucina, creatinina, etc. En la insuficiencia
hepética hay una intoxicacién completa.

En las enfermedades gastro-intestinales, en el
curso de la dilatacién del estémago, dispepsias, en-
teritis, ‘etc., la autointoxicacion actta al mismo tiem-
po que la autoinfeccién por los microorganismos in-
testinales.

E]l frio determina a- [a vez una automntoxica-
cién por exageracidn de la fermentacién intestinal
y retardo de la funcién antitéxica del higado y una
autoinfeccién por pasaje a la sangre de los micro-
organismos intestinales. La congestién local refleja,
favorece la accién de estos dos factores patégenos.

Las dermatosis y grandes qucrﬁaduras actan

sambién omo autointoxicaciones y autoinfeccién.

Nefritis por autointoxicacion de origen meta-
boldlico — Existe un grupo de nefritis a evolucién
lenta, no bien estudiado atn, dada nuestra pobreza

en medios de investigacién, y que es la nefritis cau-
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sada por la presencia en el organismo de substancias
téxicas loriginadas por un metabolismo alterado.

En fefecto, cuando se habla de la patogenia de
la \diabetis, entre las teorfas que existen a este res-
pecto, como puede verse en un trabajo publicado
sobre este tema por el doctor Barlaro (47), exis-
ten @algunos que creen que dicha afeccién tiene su
origen en un defecto en la combustién del azucar,
para algunos el azucar de la sangre no se quemaria
por las células del organismo, por falta de un fer-
mento.

La Miabetis pues para estos autores seria oca-
sionada por un defecto del metabolismo. Sin en-
trar @ analizar la veracidad de esta teoria, 14 cudl,
y como muy bien lo dice ya en su trabajo el doc-
tor Barlaro, no aceptamos, nos sirve sin embargo.
para compararla con lo que creemos sucede en cier-
tos grupos de nefritis, creencias todas, que nos han
sugerido las clases del doctor Barlaro al respecto.

Ante todo recordempos, rdpidamente aunque sea,
el proceso que sufre la albtmina desde que entra
al tubo digestivo hasta que sale por la orina.

Las substancias albuminoideas, ya sean de ori-
gen animal o vegetal, al entrar al tubo digestivo
sufren una serie de transformaciones que teniendo
por objeto desdoblar la molécula albdimina en otras

mds pequeiias llegan, segin los tltimos conocimien-
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tos 'que tenemos al respecto hasta la formacién de
amino-4cidos.

Ahora 'bien, las células de las vellosidades in-
testinales que operan el proceso de la absorcién
toman lesos amino-4cidos y elaborando la albtimina
humana, que tiene como sabemos caracteres par-
ticulares ‘que hacen que cada animal tenga su al-
btimina fspecifica, la arrojan a la circulacién (1)
v all{ es tomada por los diferentes tejidos para su
nutricién.

Sabido les que esta albtimina debe sufrir en
el seno de los tejidos una serie de operaciones and-
logas a las que sufrié en el estémago e intestino,
es decir, una digestién, en este caso una digestién
celular, que da por resultado la formacién de la
Grea. la cual arrojada a la circulacién es eliminada
por el rifién.

Analicemos detenidamente el proceso de la uti-
lizacién de la albimina como elemento nutritivo y
observaremos fmuchos datos que nos serdn de utili-
dad e interesantes y en donde hallaremos la ex-
plicacién (e la causa de numerosos casos de nefritis.

Sabido les, en primer lugar, que la cantidad de
drea en la orina estd en relacién con la cantidad

de albtmina ingerida, luego pues, se deduce que

(1) Sin entrar en mayores detalles de como se opera este
proceso.
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cuanto mayor es la albtimina ingerida mayor ser4
el trabajo que se impone el organismo para operar
su destruccién ; en otras palabras, tanta albimina
ingerida, tanta debe ser absorbida, tanta combus-
tionada y tanta tdrea eliminada.

Ahora bien, en ésto podemos tener una prime-
ra causa de nefritis, si nos suponemos que un su-
jeto ingiere diariamente y por mucho tiempo, una
gran cantidad de albtmina, el mayor trabajo que
el aparato digestivo impone al rifién es una causa,
que no hay que olvidar cuando se trata de buscar
las causas de ciertas nefritis.

Aparte de este tipo por exceso de trabajo, existe
otro, y que tiene su origen no ya en el trabajo
renal, sino en una intoxicacién causada por los pro-
ductos intermedios de la combustién de la albdmina.

En efecto, sabemos que en la utilizacién de la
albimina, queda como wltimo término, es decir,
como cenizas, la Grea, pero no conocemos los demis
términos ; se sabe si que en la sangre se puede
encontrar amino-4cidos, pero con eso no podemos
deducir su origen, pues puede ser muy bien de ori-
gen digestivo.

Entonces pues, es posible que existan casos que
hoy por hoy la qufmica no puede individualizar,
pero que el estudio severo de la cuestién « coefi-

cient: dc utilizacién del 4zoe », nos demuestra pal-
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pablemente, que una gran parte de la albtimina no
es elmiinada como trea, sino como elementos inter-
medios, tanto mds toéxicos cuanto mas vecinos e€s-
tan a la albumina, la cual como sabemos es téxica
lo mismo que las peptonas.

En kcuanto al origen de estas substancias téxicas
debemos buscarlo en al mala elaboracién celular, es
decr, en un trabaijo defectuoso de todas las cé-
lulas del organismo o solamente de una parte de
cllas, las que no pudiendo llevar a buen término
de combustién, es decir, transforlnaf totalmente la
albtmina en urea, la dejan en un perfodo interme-
dio y de ahi la intoxicacién lenta del organismo
y su repercusién sobre el rifidn. .

En feste caso pues, la nefritis no es sino cl
indice de una intoxicacién total del organismo, 10
existiendo solamente la nefritis como fnica resul-
tante de esta intoxicacién general, sino que existen
otros fenémenos de los cuales hablaremos al ocupar-
nos ‘de la sintomatologia.

Ahora 'bien, es menester hacer notar, que cste
proceso téxico originado en un metabolismo defec-
tuoso, sobre cuya causa fntima no debemos entrar,
puede ipcasionarse también por un exceso en la en-
trada de albGimina al organismo.

Sabemos que toda la albtimina que entra, debe

ser ‘consumida y climinada bajo forma de Grea, si




la entrada es mayor que la capacidad de trabajo

que tienen las células de ese mismo organismo, los
productos intermedios aparecerdn no por un defec-
to ‘del metabolismo, sino por una falta, es decir,
por una incapacidad ; la cantidad entrada ha sobre-
pasado el lfmite de trabajo que tienen las células
y la produccién de estas substancias téxicas ha so-
brevenido, originando €l mismo caso anterior : «in-
toxicacién general y repercusién sobre el rifién ».

Aparte ‘de estas formas tenemos otras v que
a propésito hemos dejado para el tGltimo.

Existen como es sabido numerosos casos de ne-
fritis. ligera (') con diabetis benigna y pequeifia.

Pues bien, creemos que en estos casos, como
en otros «sin diabetis », el proceso nefritico, no de-
bemos buscarlo en la produccién de toxinas en el
seno de los tejidos por un defecto o incapacidad
del trabajo celular, sino por un defecto o incapacidad
del trabajo que deben efectuar las células que es-
tdn en la entrada, es decir, las células encargadas
de rehacer la molécula albtmina desdoblada por
los jugos digestivos.

Puede suceder, ya sea que se haga la absor-
cién sin este trabajo previo de reconstitucién de

la molécula albuminoidea o que ese trabajo se haga

(1) Como dicen algunos autores.




mal, en cualquiera de los dos casos : defecto o in-
capacidad, el resultado es el mismo : entrada a la
circulacién de substancias tdxicas, que actuando so-
bre el organismo en general, y el rifién en parti-
cular, originan muchos de los casos de nefritis del
tipo que estamos estudiando, acomparfiAndose en mu-
chos casos de una diabetis ligera.

En resumen -tenemos tres tipos de nefritis por
autointoxicacién ide origen metabdlico. El primero
por exceso de trabajo y debido a la ingestién de
grandes cantidades de albumina, el segundo es de-
bido a la mala elaboracién celular que produce una
intoxcaciién general y que repercute sobre el ri-
fién, y en fin el Gltimo grupo es debido a la en-
trada a la circulacién de substancias téxicas, de-
bido a una alteracién de las células encargada de
rehacer la molécula albimina, desdoblada por los

jugos intestinales.

ANATOMIA PATOLOGICA

En los estudios que hizo Schlayer y sus cola-
boradores sobre las nefritis experimentales, estudian-
do la relacién que podia existir entre la lesién ana-
témica y la experimentacién clinica (funcionalismo

renal por medio de las eliminaciones provocadas :




— 74 —

cloruro ide sodio, lactosa, yoduro, etc.), se puso ¢cn
evidencia un hecho en apariencia paradojal.

En efecto en ningtn caso, en las nefritis cx-
perimentales por él determinadas, se podia afirmar
la existencia de un cuadro andtomo-patolégico espe-
cifico digamos para una determinada substancia o
grupo de ellos, tanto las nefritis mercuriales, co-
mio las arsenicales, las cantaridianas, etc., etc., tie-
nen puntos de contacto y lesionadas todas las par-
tes componentes del rifién a pesar de que funcio-
nalmente reaccionaban en la misma forma : unas,
las que él llamo nefritis tubulares no eliminaban
bien los cloruros e yoduros, las otras, las glomeru-
lares o vasculares no eliminaban bien la lactosa,
iy sin embargo la anatomia patolégica era muda !

¢ Por qué asi ? Porque el microscopio nos mues-
tra las células a través de una serie de transfor-
macinoes que le hacen sufrir las substancias fija-
doras ideshidratadoras, aclaradoras, etc., etc., y que
modifican indudablemente la estructura aparente de
las células

Pero aparte de eso, el microscopio nos mues-
tra una célula muerta y luego modificada, no nos
muestra la célula viva y funcionando, es menester
dar al César lo que es del César, pero no hay
que creer quz la anatomia patolégica todo lo re-

suelve ; tampoco hay que pensar que ella no tiene



en clinica mayor importancia. No hay que pedir-
le a la anatomfa patolégica lo que ella no puede
dar.

Es lo que pasa en este €aso, No €S posible juaz-
gar por el microscopio el estado funcional del ri-
fi6n, siendo éste el motivo por el cual Schlaver y
dem4s experimentadores no han encontrado relacién
entre el funcionamiento renal y la anatomfa pato-
l6gica.

No hay y no puede haberlo nunca. Cuantas
veces nos encontramos en una autopsia con un ri-
fién deshecho, digamos, o con un higado atrdfico
hasta su Gltima expresién, que nos hace exclamar :
jy como ha podido vivir este sujeto | y sin embar-
go esos érganos llenaban hasta hace poco tiempo sus
funciones.

Hay que tener en cuenta ademds y siempre,
con las funciones vicariantes ; un 6rgano puede es-
tar enfermo y el desequilibrio funcional ignorarse
a veces ,0 atenuarse por lo menos gracias a la com-
pensacién que se establece merced a la entrada cn
funcién de otro 6rgano o a la mayor actividad que
el mismo desarrollé

En pocas palabras, la anatomia patolégica en
general, en cuestién rifién, no debe servir como base

exclusiva de una clasificacién, por cuanto ella no

es siempre especifica en relacéin con el funciona-
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miento renal, como lo ha poddio demostrar Sch-
i layer en sus estudios.

Ahora, en lo que a nuestro tipo de nefritis se
refiere, podemos decir en dos palabras, que no exis-
ten investigaciones completas al respecto, por cuan-
to es una cuestién que recién estd en estudio, po-
demos si adelantar que ellas nunca dardn la clave,
ni serdn la base para afirmar o asegurar su exis-
tencia, porque se trata en este caso «més de fun-
cién que de lesidn », y esa ha sido la causa de que
los iconsiderandos anteriores y los que se encon-
traran en el capitulo sobre diagnéstico.

iAcaso cuando se saca o se opera sobre un
rifiébn y el otro deja de funcionar, sobreviniendo
ura anuria lo mds completa posible, que puede o

no curar, €l o los rifiones estaban tan lesionados

como para no funcionar ? Indudablemente que no ;

‘ lueg» pues, es menester no olvidar nunca el factor

‘ mico, y darle a cada uno de ellos la importancia

1 -
| funcié6 lo si f 1f 5
i uncién, y ponerlo siempre frente al factor anaté-
que tiene, ni mA4s ni menos.

1

|

e SINTOMATOLOGIA

El cuadro clinico de este tipo de nefritis, co-

mo puede deducirse de los datos que preceden es,




y debe ser, de lo més variado, desde el sujeto que
nunca prasenté mayores sintomas, pasando por el
que ha tenido numerosas poussées agudas de nefri-
tes a pequefios golpes, pero con sintomas mds rui-
dosos, y que llaman la atencién del enfermo, hasta
el urémico franco, uremia pasajera casi siempre,
con la activa intervencién del médico. -

De modo, pues, que no es posible asignarle a
este tipo de nefritis, una sintomatologia precisa, se
puede sin embargo distinguir dos tipos clinicos, a
saber : sujetos cuyas nefritis hace su evolucién si-
lenciosa, el médico con los métodos actuales de in-
vestigacién descubre su presencia ; la otra, que ya
en clinica se manifiesta visiblemente y se le reco-
noce con facilidad.

En el primer grupo, a pesar de no existir un
cuadro clinico neto, suelen en ocasiones presentarse
sintomas que pasan desapercibidos o por lo menos
sin atribuirles la importancia que merecen. Los en-
fermos se quejan de dolores de cabeza, palpitacio-
nes, calambres de las pantorrillas, polaquiurea, etc.,
hasta que por fin presenta el cuadro clinico de la
nefritis crdnica.

En el segundo grupo, la evolucidn puede ser en
un comienzo parecido al anterior, presentando los

mismos sntomas, haciéndose evidente la enferme-

dad por los episodios agudos que presenta y que
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se caracterizan por una disnea intensa que puede
simular un ataque de asma, por perturbaciones di-
gestivas, iedemas, etc.

Dieulafoy ha reunido y descrito bajo ¢l nom-
bre de «pequefios signos de brightismo» a estos
sintomas, en apariencia de poca importancia, pero
que pueden-indicarnos la existencia de una nefritis
en evolucién.

Estos son : El fenémeno del dedo muerto, es
una sensacién semejante a aquella que se experi-
menta. al exponer las manos a un frio intenso. Se
percibe una sensacién de hormigueo, que se acom-
pafia de calambres dolorosos de los dedos.

Perturbaciones auditivas, que consisten en la
percepcién de ruidos especiales y disminucién de
la agudeza auditiva.

Pruarito, localizado en cualquier parte del cuer-
Po y que pueden durar unos dias o semanas.

Calambres de la pantorila, muy dolorosos, v
que  aparecen principalmente de noche, mientras
duerme el enfermo.

Epistasis, sobre todo matinales, y en pequefia
cantidad. '

Creystesia, los enfermos se quejan de una sen-
sacién de frio, especialmente de las extremidades
inferiores.

Signo de la temporal, consiste en la presencia
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dc una arteria temporal, tenso y flexuosa que ser-
pentea visiblemente debajo de la piel. Esto es de-

bido a consecutivo a la hipertensién arterial.

Poliurea y polakiuria -— Los enfermos orinan
3 9 4 litros por dfa, orinando con mucha frecuencia,
y obligdndolo a levantarse varias veces durante la
noche.

Los pequefios signos de Dieculafoy son signos de
pequenia uremia, y ligadas a perturbaciones de la
circuiacién periférica y a la hipertensién arterial en
particular.

Dos sintomas que deben llamar la atencidn, son
las cefaleas intensas y continuas y la disnea.

Esta Gltima reviste la forma de accesos que
aparecen especialmente de noche y puede ser toma-
do por un acceso de asma. 'Esta disnea existe en
todos los periodos de la enfermedad vy hay que te-
ner presente que hasta puede ser uno de los sintomas

iniciales.

Sintomas cardio-vasculares — Il.a hipertensién
anterial es la regla, el pulso duro y vibrante y la pre-
sitn varfa de 23 a 30 wcentim. de mercurio al es-
figmomandmetro. El corazén estd normal en un co-
mienzo, pero mas tarde aparece la hipertrofia del

drgano y especialmente del ventriculo izquierdo.
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Muchas son las teorfas que se han emitido para
explicar la causa de esta hipertrofia. Bright { 48)
dice que debe buscarse la causa de la hipertrofia,
en la oonstitucién de la sangre, la cual estimulando
en forma anormal al corazén, produce la hipertro-
fia.

Traube (6) cree que ésto se debe a dos causas :
primero, a la alteracién de los vasos renales, y se-

gunda, a la disminucién de excrecién de agua por

alteracién de los canaliculos renales.

Ambas causas, obstaculizan la circulacidn, au-
mentando la tensién arterial y produciendo la hi-
pertrofia del ventriculo izquierdo.

Bamberger { 49) se opone a esta teoria.

Johnson (50) y Gull y Sutton (51) dicen que
la hipertrofia se debe no sélo a la afeccién de las
pequefias arterias renales, sino también a las de Jo<
demds érganos.

Buhl cree que la afeccién renal y la hipertrofia
cardiaca tienen un origen comtn (desconocido) y
ambos se enferman contemporaneamente.

Senator (31) cree que la causa de la hipertrofia
cardiaca es distinta en la forma parenquimatosa y
en la intersticial. En la primera, interviene la urea
y en la segunda se debe atribuir a la elevada presién
adrtica determinada por el estrechamiento de la luz
de los peqeufios vasos.
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Ewald (51) cree que bajo la influencia de la
afcecidén renal la sangre se altera, trayendo un au-
mento de la resistencia en los capilares, la tensién
arterial aumenta, y el corazén trabajando mi4s se
hipertrofia.

N. Pende (52) llega a la conclusién de que el
riéfin no es directa ni primitivamente la causa de la

hipertrofia cardfaca. El hecho de que sacando el ri-

fidn no se produce hipertrofia, pero que aparece si

se liga el uréter, basta para no admitir dicha su-
posicidn.

Cree que es mds probable que sea el origen vas-
cular, siendo la hipertensién la causa de la hipertro-
fia cardiaca. Termina dciiendo que clinicamente y
experimentalmente puede probarse la existencia de
hipertrofia cardiaca secundaria a una lesién unilate-
ral del rifidn.

Este argumento est4 en contra de la teoria me-

cénica de la hipertrofia cardiaca por lesién renal

O por retencién de venenos.

Sindrome urinario — Entre las nefritis vascu-
lares crénicas, existen dos clases de lesiones de los
vasos renales, como sucede en las nefritis vascula-

res agudas. Una lesién que se acompaifia de poliurea

y otra de oligurea.
En la primera existe poliurea porque el proce-
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so inflamatorio irrita las terminaciones nerviosas,
produciendo una hipersensibilidad de los vasos re-
nales que se traduce por una mayor secrecidn uri-
naria.

Esto se hace evidente en la nefritis vascular
crénica por la forma en que se eliminan la sal y
el agua (hipostenuria vascular) y especialmente en
Ja forma en que se elimina un aumento de sal.

El rifién hipersensible lo elimina bajo aumento
de la salida de agua, aunque no se ha aumentado
la toma de agua.

En la segunda clase se trata de una lesién mds
profunda de los vasos renales, siendo ésta la forma
mds grave de las mefritis vascular crénica. Debida a
esta lesidm profunda existe una falta de sensibili-
dad de los vasos del rifién. De esto resulta, no sola-
mente oligurea, sino un comportamiento muy es-
pecial de la funcién renal, frente a un aumento
de la ingestidn de sal. A pesar del aumento de in-
gestién de agua y a pesar de la concentracién de
sal, no puede ser eliminado el aumento de sal por-
que los vasos del rifién se niegan.

Entre los sintomas urinarios que més llaman
la atencién en la nefritis de transici%n, son la po-
liurea y polaquiurea, sobre todo nocturna. La ori-

na abundante es clara, de color amarillo pilido y
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de reaccién 4cida, caracterizdndose por la poca den-
sidad.

La poca concentracién de la orina, puede ser

debido a dos fenémenos completamente distintos, y

que Schlayer ha denominado hipostenuria glome-
rular e hipostenuria tubular.

Si el glomérulo estd enfermo, y la lesiéon no
es muy profunda, existe una irritacién de las ter-
minaciones nerviosas, que haciendo hipersensibles a.
los vasos renales, aumenta la eliminacién de agua
y la orina se hace clara y de poca concentracién ;
en este caso tenemos hipostenurea glomerular.

Pero la orina puede presentar los mismos ca-
racteres que el anterior, sin que exista una nefri-
tis vascular. Este es el caso, en que, estando en-
fermo el tubulo, encargado de la ecliminacién de las
sules, el glomérulo sigue eliminando agua en abun-
duncia, mientras que el tubulo retiene la sal, re-
sultando una orina de poca concentracién, a esto
sc 1llama hipostenuria tubular.

La albimina puede faltar o existir en pequefia
cantidad. La eliminacién de la trea es mds o me-
nas normal. Los otros elementos urinarios, cloruro,
fosfatos, dcido drico, etc., estdn disminuidos. La to-
xicidad urinaria estid disminuida a la mitad, siendo
éste un dato diagndstico importante en las formas

frustas o sin albuminuria.




En resumen, el cuadro clinico no es siempre
el mismo, no existe en todos los casos de lesio-
nes renales en una forma aparente y que evidencia
el mal estado del funcionamiento renal. De modo
que en definitivo podemos concluir esta cuestién de
los sintomas diciendo, que : no es posible hoy por
hoy poder afirmar en numerosos casos, basados Gni-
camente en los datos clinicos, la existencia de una

nefritis lenta en evolucién.

EvoLucioN

Como su nombre lo indica se trata de una ne-
fritis de marcha lenta, que ordinariamente hace su
evolucién en muchos afios, terminando en una ne-
fritis crénica

Esta evolucién puede hacerse en forma insi-
diosa, y por efecto de una intoxicacién continua del
organismo o por ataques sucesivos ocasionados por
infecciones repetidas, excesos alimenticios u otras
causas que atacan al funcionamiento renal inter-
mitentemente.

Su ‘comienzo se hace ya sea por un ataque agu-
do de nefritis o poco a poco, sin comeinzo brusco,
el enfermo o el médico se dan cuenta de la afec—




cién cuando seguramente hace tiempo que esti ins-
talada en el rifién.

En tuchos casos la evolucién se hace tan len-
tamente que no da lugar a trastornos funcionales
durante ese perfodo, en cual cual la compensacién
se hace en forma tal que oculta el drama que mis
tarde se desarrollard de golpe una vez rota la com-
pensacién.

En pcasiones 1a marcha se hace méas rapida
a la vista del enfermo, quien sufre de pequefios tras-
tornos 'que no toma en cuenta, hasta que alguna
perturbacién lo lleva a un médico y se hace el diag-
néstico.

La terminacién es siempre la nefritis crénica,

con todo su cortejo sintomético.

"DIAGNOSTICO

Ya hemos dicho, al hablar de la sintomato-
logia, que es imposible en muchos casos diagnos-
ticar wna nefritis en evolucién por los sintomas que
presenta el enfermo, pues éstos son muy vagos y
variados o pueden faltar en absoluto.

Hemos dicho también, que el objeto principal
de nuestro trabajo, es llegar al diagnéstico de las
nefritis, no tanto por la sintomatologia que puede
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presentar el enfermo, sino por el estado de Ia fun-
cién renal.

El andlisis de orina poco nos ayudard en este
sentido, pues debido a la compensacién, éste pue-
de ser sensiblemente normal y no reflejar el cs-
tado anatémico del rifién.

Nos basaremos para este estudio en el siguien-
te hecho : que estando enfermo el rifién y sin que
su lesién se haga aparente, un trabajo determinado
puede hacerlo claudicar y la enfermedad se hace
evidente.

Antes de embarcarnos en la descripcién de los
métodos que hemos empleado para diagnosticar cs-
tas nefritis en evolucidn, y los resultados que con
ellos hemos obtenido, creemos de utilidad mencio-
nar los resultados que ha obtenido Schlayer en sus
interesantes estudios sobre las nefritis experimen-
tales y las eliminaciones provocadas como medio
de localizacién anatémica.

Mediante intoxicaciones mortales diversas, y
luego el estudio andtomo-patolégico de los rifiones
llega a las siguientes conclusiones :

Distingue tres tipos de nefritis agudas : nefri-
tis g'omerular, nefritis tubular y glomérulo tubular,
que ya hemos mencionado anteriormente.

Disponiendo las experiencias, de modo que el
ataque fuera menos rdpidamente mortal, estudia en
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estos animales la manera como se efectiia en ellos
las eliminaciones. Para ésto emplea varias substan-
cias, siendo las principales el agua, lactosa, yoduro
de potasio y sodio, cloruros, trea, etc., siendo és-
tas las mismas substancias que sirven para apre-
ciar ei estado del funcionamiento renal.

En las nefritis glomerulares artificialmente pro-
vocadas, la eliminacién de la lactosa es deficiente,
mientras la del cloruro de sodio y del yoduro es
normal. En cuanto a la del agua se harfa relati-
vamente bien. )

Se llega a la conclusién que la lactosa se cli-
mina al nivel del glomérulo y que el agua se cli-
mina en parte por él.

En las nefritis tubulares también artificialmen-
te provocadas, los resultados son muy distintos : la
lactosa se elimina bien, mientras que los cloruros
y los yoduros no lo hacen en proporcién a la que
se ha introducido al organismio.

De manera que es evidente que los yoduros,
cloruros y el agua se eliminan al nivel de los tu-
bulos, 'y si bien parte del agua es eliminada por
¢l glomérulo, la mayor parte lo es por el tubulo.

En fas nefritis glomérulo-tubulares o mixtas,
la lactosa, los cloruros, yoduros y agua se eliminan
mal y en relacién a la intensidad del proceso.

Estos resultados obtenidos por Schlayer hap
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sido comprobados posteriormente por Monakow
(41), Takagasu (40) y Hedinger (39).

Teniendo en cuenta el resultado de estas ex-
periencias y sabiendo que la lactosa se elimina mal
en los casos de alteraciones glomerulares o vascu-
lares, y que los yoduros se retardan en su elimi-
nacién en los casos de lesiones tubulares, podemos,
mediante la administracién de estas substancias, y
el estudio detenido de su eliminacién posterior, lle-
gar a diagnosticar una nefritis y Ia localizacién ana-
témica ide la lesién. El estduio de 1a elimnacién
del agua, cloruros y trea viene en segundo lugar
para icomprobar el resultado de las experiencias an-
teriores. '

Vemos pues entonces, que las pruebas que ayu-
dan a formular el diagnéstico de las nefritis son
principalmente la de la lactosa y la de los yoduros,
habiéndonos preocupado principalmente la primera
por estar mas vinculada con las nefritis vasculares
y porque es de todas las pruecbas de la eliminacién
la que da resultados m4s constantes, y como su
aplicacién en clinica resulta fécil y sencillo hemos
crefdo oportuno usarlo de preferencia.

La lactosa — Se administra por via endovenosa,
siendo el titulo de la solucién al 10 por ciento,

. k4 .
fe inyecta generalmente 10 c.c. de la solucién o




sea 1 gramos de lactosa, pero se puede hacer has-
ta 2 c.c., sobre todo en enfermos con albuminuria.

La solucién se prepara en un frasco de Erlen-
lénrmeyer y ecsterilizado por tyndalizacién a 75 u
80 grados durante cuatro horas consecutivas repi-
tiendo la operacién por tres dias.

Para cada inyeccién debe émplearse una solu-
ci¢n recientemente preparada. La apreciacién de los
resultados puede hacerse desde dos puntos de vista :

12--La cantidad total eliminada.

22-—-T.a duracién de la eliminacién. ;

Normalmente no se ¢linmiina la totalidad del azu-
car inyectado, sino un porcentaje que Schlayer ase-
gura ser un go por ciento. Vitén (53) en su tra-
Bajo sobre semiologia renal, To hace descender a
un 75 por ciento.

En cuanto a la duracién, Schlayer da un término
medio de cuatro horas, que confirmamos con nues-
tras experiencias que van en el cuadro a continua-
cién.

Ahora bien, ¢cudl de estos dos puntos de vis-
ta tiene mayor importancia para determinar el es-
tado renal 7

Creemos que es el segundo, dado que él nos
indica que realmente hay o no un retardo en la eli-
minacién.

No aceptamos el criterio del doctor Vitén, quier
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recoje las orinas de las cuatro horas determinando
cuantitativamente el porcentaje de eliminacién ; es-
te autor dice : si un sujeto a las cuatro horas no
ha eliminado toda la lactosa, retiene el resto. Nos-
otros no pensamos de la misma manera. Un sujcto
puede elimnair en las cuatro horas un 73 por ciento
y no haber retardado ninguno en la eliminacién, por
el simple motivo de que el 25 por ciento restante
puede haber sido asimilado por el organismo.

Schlayer admite que la lactosa nunca es eli-
minada totalmente, sino que un go por ciento, el
to por ciento restante se pierde, va sea porque sc
asimila o por otra causa cualquicra quz no nos
detendremos en analizar.

La cuesti’Zn es que, lo que interesa no es el
quantum en las cuatro horas, sino ¢l tiempo que
tarda ©on eliminar la cantidad que no invierte ¢l or-
ganismo, que ¢sta sea de un 75 por ciento, o un
8o por ciento, o mds, poco imporia, lo quz realmen-
te es de utilidad es saber la duracién, y en este
sentido hemos dirigido nuestras investigaciones.

Inyectada la solucidn, a la hora recojemos nues-
tra primera muestra de orina e investigamos la pre-
sencia o no de la lactosa, comprobando que en al-
gnuos casos la eliminacién se inicia mds temprana-
mente que en otros. Seguimos recogiendo y exami-

nando la orina de hora en hora, hasta que desapa-
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rece por completo, indicandonos que ha sido elimi-
nada toda la lactosa quc el organismo no ha asimi-
lado.

En un sujeto normal a las cuatro horas decbe
haberse climinado totalmente la lactosa, y si a las
cinco horas y media o scis horas atn cxiste glucosa
en la orina, podemos afirmar que hay un retardo
en la eliminacién, y por lo tanto, una lesién glome-
rular.

Il diagndstico, pues, hay que hacerlo cada vez
que se encuentre uno frente a un retardo apreciable
en la eliminacién de la lactosa, y si hay ya algin
signo ¢linico con mayor scguiridad todavia, pues-
to que la ventaja del médico estd en llegar con su
diagndstico a hacer un tratamiento protildctico-cu-
rativo, que resulte de eficiencia para el enfermo.

Se nos pucde objetar que no sc puede asegu-
rar hoy por hoy que este hecho haya sido totalmente
comprobado y sancionado por la prdctica, pero a
ésto contestaremos que ya Schlayer tiene a  este
respecto observaciones muy bien seguidas, por nues-
tra parte también tenemos varias, y para no citar
ahora sino una, nos referiremos por ejemplo a la
enferma nim. 18 del cuadro que va al Gltimo.

En esa enferma el andlisis de la orina solo re-
velaba una orina de poca densidad, y sin clementos

renales ni albtimina que denunciara un proceso in-



flamatorio, luego pues si a cualquiera se le hubiera
presentado un anilisis de orina como ese v como es
de uso corriente y estd bastante difundido entre los
médicos y el publico, el enfermo lleva su anilisis
ya hecho en el bolsillo, cuando va a ver al mé-
dico, el médico no puede afirmar que el rifidn esta
enfermo.

Contra esa prdctica queremos reaccionar, no
basta hoy el anilisis de la orina solamente para sen-
tar un diagnéstico de una lesién renal, es necesario
difundir las pruebas experimentales que indudable-
mente cooperan eficazmente al diagnéstico, el an4-
lisis quimico de la orina solo no basta, tiene que
acomparfiarse, como insiste y con justa razén el pro-
fesor Ardoz Alfaro en sus clases, de la cantidad y
densidad, y nosotros agregamos del examen funcio-
nal, especialmente de la lactosa.

Solamente asf podremos llegar a un diagnéstico
mds seguro y acumular experiencia que es un pre-
cioso elemento de progreso en nuestra hermosa cien-
cia, siendo como lo son, estudios recientes y en que
la anatomfa patolégica poca luz ha dado y poca
serd la que pueda dar, puesto que esa rama de la
medicina nunca podrd dar lo imposible, es decir,
llegar a determinar con el microscopio el estado
funcional de un elemento celular, una célula que el
microscopio nos revela enferma, puede que todavia




prestara su concurso al organismo y otra que no lo
estaba, es decir, que el microscopio nos la revelara
sana. no lo fuera tal cosa en su estado funcional.

Por otra partg, creemos iustificados todos estos
estudios v todo el apuro y diligencia en hacer un
diagnéstico precoz porque de él derivardn medidas
que siempre resultan beneficiosas para el enfermo,
nunca es en su perjuicio.

Ademds shay acaso que esperar a que apa-
rezcan los sfntomas netos de la enfermedad para
hacer el diagndstico ?

Para asegurar un diagndstico hoy por hoy si hay
que esperar a veces, pero cuando ésto se hace ¢no
sera tarde para el enfermo ?

Lo que si podemos asegurar por las investigacio-
nes nuestras y por las demis que conocemos es que
un rifién sano elimina la lactosa en cuatro horas més
o menos, luego pues, todo sujeto que tarda mdas es
porque no es normal, y esa anormalidad reside con
toda probabilidad en una lesién renal, que si no
da mayores sintomas es porque estid bien compen-
sada y con eso aunque més no sea estd justificado
un tratamiento profilictico por lo menos, sin alar-
mar mayormente al enfermo, lo cual no hay que

olvidar nunca.




PRONOJSTICO

Dado que es un punto que solamente desde hace
poco tiempo llama la atencién de los médicos, ha-
blar de prondstico es algo que adn estd en estudio,
€s un poco prematuro.

Sin embargo, teniendo en cuenta el concepto
y las ideas que hemns desarrollado en pdginas an-
teriores, hoy por hoy este tipo de nefritis no est4
exenta de gravedad, si nos atenemos a la marcha
que generalmente lleva esta nefritis: a la croni-
cidad.

Salta a la vista sin embargo una pregunta : ; No
es posible conseguir acaso con el diagndstico pre-
€oz y un tratamiento adecuado, cambiar ese pro-
néstico tan sombrio ?

Creemos firmemente que si, y ese es el objeto
de esta tesis, tratar de que el mdédico descubra en
tiempo una futura nefritis crénica, y previniendo
sin alarmar al enfermo, trate de curarla o por 1o

enos obstaculizar su marcha progresiva.

Entonces, pues, vistas las cosas de este modo,
el prondstico de las nefritis a evolucién lenta ests
més fntimamente relacionada con el diagndjstico pre-
coz de la afcccidn que con la enfermedad misma.

Cuanto més temprano se la descubra, tanto mas fa-
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vorable serd el pronsstico que el médico pueda ha-
cer.

Ahora, que haya casos que no obedezean a este
criterin es muy probable, muchos seguramente son
los factores ue ignoramos y que tienen su influcn-
cia decisiva sobre la evolucién de la enfermedad

renal. El tiempo se encargard de aclarar el punto.

TRATAMIENTO

Siendo la causa de la enfermedad un proceso
téxico, de origen interno o externo. justo es reco-
nocer que el tratamicnto debe dirigirse eon primer
trmino a suprimir o por 1o menos a disminuir la
produccién de toxinas, si cllas son de origen inter-
no o mejor dicho si se trata de una autointoxicacion.

Lucgo pues podemos dividir ¢l tratamiento de

la nefritis en profildctico y curativo.

Tratamicnts profildctico

Al hablar de la ctivlogfa vy patogenia, hemos
recorrido rdpidamente las causas que pucden ac-
tuar cficientemente en la produccién de este tipo
de nefritis.
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Ahora bien, cuando se llega al caso de tratar
uno de esos enfermos, hay primero que plantear-
se el problema de la causa, para suprimirla si es
posible inmediatamente.

Pero ordinariamente ¢l problema causal es tan
complejo que el médico no encuentra un elemento
causal directo, y que con seguridad muchos son
los factores que la han determinado.

Ese es el caso mas frecuente en que a la edad
de los enfermos sc han agregado otros factores de-
terminantes, que actuando intermitentemente, no
existen en ¢l momento que el médico vz a su en-
fermo.

Luego pues, frente a ese caso el tratamiento se
reduce a prescribir al enfermo una vida higiénica,
una alimentacién apropiada que origina pocas ce-
nizas, y estrictamente lo suficiente para mantener el
estado general.

Pero aparte de estos enfermos existen otros en
que su afeccién se debe a causas internas, a per-
turbaciones en el metabolismo, y que el médico des-
cubre por la presencia de alteraciones tréficas, como
ser deformaciones 6seas, articulares, una de las for-
mas del reumatismo .crénico deformante, etc.; cen
estos casos el médico debe investigar a su enfer-
mo, primero desde ese punto de vista y luego en-

sayar la alimentacién conveniente.




No hacemos indicaciones especiales, puesto que
los ‘casos son tan variables, que lo mejor es dejar
al criterio de cada uno, dentro del concepto gene-
ral que hemos indicado, y tratar de buscar la ali-
mentacién que mejor convenga al enfermo, en el
sentido de un completo aprovechamiento de las subs-
tancias asimiladas.

En ese sentido si, nos permitiremos indicar que
es conveniente, en cada enfermo cambiar los regi-
menes, y buscar las substancias que mejor apro-
veche, es decir, las que mejor combustione, o sea
las que sirviendo al consumo del organismo, originen
cenizas menos téxicas, como ser, por ejemplo, ad-
ministrar al enfermo albtminas vegetales en lugar
de albiminas animales.

Parecerfa que el organismo al animalizar las
albtminas, y al reducirlas todas a una albimina
*humana, ésta tendria la misma constitucién quimi-
ca, pero es probable que algunos otros afimentos
intervengan, y hagan de modo que en algo se di-
ferencien.

Este es un capitulo de bioquimica en que no
nos toca entrar, pero si mencionarlo, porque con el
estudio y progreso continuo de esta rama de la me-
dicina, la dietética prosperari inmediatemente, y mu-
chas de las enfermedades que hoy llamamos de la

nutricién, cambiardn por completo.
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Tratamiento curativo

Poco es lo que tenemos que decir al respecto,
es la profilaxia la que nos puede dar resultados, de
los medicamentos poco podemos esperar.

El ‘médico se limitard a mantener en equili-
brio las funciones, ayudando al organismo, dard la-
xantes, a veces diuréticos. en otros yoduros favore-
ceindo la circulacién, etc.

(Jueremos mencionar también que el doctor Bar-
laro estd ensayando, y al parecer con un relativo
éxito, las inyxecciones de oro-coloidal en aquellos
casos en que la perturbacién del funcionamiento re-
nal se origine en un defecto del metabolismo.

Como la cuestiéon estd en estudio, sélo la he-
mos ‘mencionado sin entrar cn detalles, puesto que

ain e¢s prematuro comentarlo.

NUESTRAS INVESTIGACIONES

Publicamos solamente una serie de los casos
que hemos investigado, pudiéndose apreciar por el
cuadro que va a continuacidn el tiempo que ha ne-
cesitado cada enfermo para climinar la lactosa y
demostrar de esta manera la existencia de una lesidn

glomerular.
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De los 18 casos investigados que figuran en el
cuadro vemos 11 de ellos hay retardo en la elimi-
nacién. .

De estos 11 «casos, 7 presentan sintomas que
hacen sospechar la existencia de una lesién renal.
Estos son los nims. I, 2, 7, 9, 13, 20y 2I. .

Pero ademis tenemos cuatro enfermos en que
habiendo un retardo evidente de la eliminacién, no
manifiestan la existencia de una perturbacién fun-
cional por sintoma alguno. Estos enfermos (3, 4
6 y 14) tienen seguramente una nefritis vascular
en evolucién, que se ha podido diagnosticar sola-
mente por el retardo en la eliminacién de la lectosa,
y mediante un tratamiento adecuado se podra tal

vez evitar que lleguen a la cronicidad.
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