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PROLOGO DE LA NUEVA EDICION

Esta nueva edicién se diferencia un poco de la
anterior; todos sus capitulos han sido objeto de una
cutdadosa revision y algunos ampliados. Hemos
agregado aquelios conocimientos nuevos que ya cons-
tituyen una adquisicion definitiva en el campo de la
patologia renal.

- Se ha procurado, especitalmente, conservar el ca=-
rdcter prdctico y diddctico de esta obra. Para los que
desean profundizar la materia, existen excelentes

tratados, algunos de los cuales figuran en listas bi-

bliogrdficas de muchos libros. Por supuesto que nos-

otros no pretendemos hacer un inventario de eru-

diaion; hubiéramos . deseado sélo recomendar, a
los estudiosos, aquellos libros universalmente con-
sagrados, asi como también ciertos articulos de

revistas o monografias que nos han parecido de
interés y actualidad.

Dr. M. VARELA



Capitule I

ANATOMIA Y FISIOLOGIA RENALES

I. ANATOMIA DEL RINON

LA UNIDAD ANATOMICA Y FUNCIONAL
DEL RINON

Dice Starling, en su difundido libro de fisic-
logia: “En ningun otro 6rgano nuestras hipdtesis
respecto a la funcién dependen tan mtlmamente
del conocimiento de su estructura como el rifién’’.
La profunda verdad que encierran estas palabras
nos 1nduJo a incluir en este libro junto con las no-
ciones mas fundamentales y nuevas sobre fisiolo-
gia renal, una descripcién clara y sintética de la
anatomia microscépica del rindn.

El tubo urinario, con su dispositivo vascular,
constltuye la unidad anatémica y funcional del ri-
fén.

Esta unidad anatémica esta formada por
dos partes: una de naturaleza vascular, que se
compone de una arteria (vaso aferente), un ovillo
capilar (el glomérulo) y otra arteria (vaso efe-
rente) ; la otra, de naturaleza epitelial, representa-
da por el tubo urinario, el cual consta de varios

segmentos. (1)

(1) Véase esquemas ‘‘Anatomia Testust (Histologia) refe-
rentes a la morfologia, circulacién e inervacién del rindn.
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- Las células que delimitan el contorno de este seg-
mento son mds numerosas y, también, mds bajas
que las del primer segmento. Poseen filamentos mi-
tocondrl'ales en la parte basal del protoplasma, pe-
r0 no tienen cuticula en la parte interna como las
células del tubo contorneado. Del punto de vista
practico, es bueno- recordar que no siempre ¢l ma-
terial cadavérico o la técnica de preparacién per-
miten observar la estriacién, que seria uno de los
caracteres fundamentales para diferenciar el tercer
segmento del primero. Sin embargo, es facil hacer
tal distincion- ateniéndose a los siguientes caracteres:
Iuz bien delimitada y de mayor didmetro que Ia
del tubo contorneado; limites celulares bien netos:
v el nimero de células que forman una seccién del
tubo es mayor que en el tubo contorneado (de 5 a
8, en vez de 3 6 4).

Tubo excretor de Bellini. — EI tubo excretor

de Bellini es un colector de varios tubos urinarios.

Constituye una de las partes mas faciles de recono-
cer en los cortes. Es un tubo de gran didmetro (25
a 30 u) el cual aumenta’a medida que se acerca a
la papila. Las células de este segmento son cabicas
en su porcion inicial y van aumentando de altura,
para hacerse cilindricas en la papila. Su protoplas-
ma es homogéneo, no se distinguen en él los ele-
mentos caracteristicos de la actividad secretoria que
se observan en el tubo contorneado y segmento in-
termediario.
~ Se considera el segmento excretor de Bellini co-
mo un tubo simplemente vector de la orina, des-
provisto en absoluto de propiedades secretoras o
absorbentes.

1a topografia del tubo urinario es muy varia-
ble seglin las especies, y asi Policard substituye Ja
clasificacién topografica, clasica, por otra divisién
fundada en los -caracteres citolégicos de los diver-
SOs segmentos: '
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a) Segmento de células con estriacién doble,
basal y apical, es decir, estriacién protoplasmati-

ca y cuticula estriada (borde en cepillo). Este seg-

mento, en el riién humano, corresponde al tubo
contorneado y a una parte del asa de Henle de la
divisién clésica.

b) Segmento de cé'ulas planas. Corresponde a
la parte delgada de la rama descendente del asa de
Henle. :

c) Segmento de células con estriacién simple,
estriacién protoplasmatica sin cuticula estriada. Co-.
rresponde a la rama ascendente del asa de Henle y
al segmento intermediario de la divisién clasica.

d) Segmento excretor, de células sin estriacidn.
Corresponde al tubo excretor de-Bellini.

Otra de las razones, y por cierto importante,
que indujo a Policard a crear su divisidn citoldgica
del tubo urinario, fué la de que los caracteres cito-
16gicos son idénticos en -todas las especies. :

Algunos datos numéricos interesantes. — Se
calcula que e! tubo urinario, desde el glomérulo
basta el tubo de Bellini, tiene una longitud de 32
mm. En los dos rifiones,- segin Traut, se cuentan
9 millones de glomérulos con sus respectivos tubos,
lo que permite deducir que todos los tubos urina-
rios teunidos miden alrededor de 300.000 metros.
La superficie secretora total de los tubos urinarios,
para los dos rifiones, es de 32 metros cuadrados, in-
cluyendo la superficie glomerular, que es de dos
metros cuadrados.

CIRCULACION DEL RINON

El conocimiento de la circulacién del rindn es
indispensable para comprender la fisiopatologia
renal. :

La circulacidn en el rindn es extraordinaria-
mente activa; alredor de 500 litros de sangre atra-
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viesan los vasos renales en 24 horas, pudiendo es-
ta cantidad triplicarse en caso de funcionamiento
exagerado. Se calcula que cada cinco minutos pasa
por el rinén toda la sangre del cuerpo.

La arteria renal se divide, al llegar al hilio en
varias ramas que, después de dar algunas pequefias
colaterales para la cipsula y calices renales, pene-
tran en la substancia medular y costeando las pira-
mides de Malpighi con el nombre de arterias inter-
lobulares llegan, sin emitir colateral alguna, has-
ta la base de dichas piramides; y alli, en el li-
mite de las zonas cortical y medular, se doblan
en forma de arco, tomando el nombre de arterias
arciformes. Se admite que las diversas arterias ar-
ciformes no se anastomosan entre si. Se sabe que
ctando una de estas arterias se oblitera, la ne-
crosis del territorio renal correspondiente es la re-
gla. De la convexidad de la arteria arciforme emer-
gen arteriolas que se dirigen hacia la periferia del
Organo: son las arterias intelobulillares, las cuales
emiten en todo su trayecto ramitas colaterales para
Jos glomérulos; estas ramitas constituyen los vasos
aferentes. Las arterias interlobulillares, a medida
que se aproximan a la superficie del rifién, van dis-
minuyendo de calibre, para resolverse finalmente
en ramitas que se capilarizan en la parte superficial
de la corteza. Esta conexién de la red artetial del
rifién con la red de la cipsula constituye una de las
vias posibles de irrigacién supletoria cuando causas
patoldgicas obstruyen el glomérulo.

El vaso aferente, de naturaleza arterial, pene-

tra en la cipsula de Bowman y bruscamente, Siit
transicién, se transforma en capilar, el cual se di-
vide en varias ramas que contraen multiples anas-
tomosis entre si, originandose en esta forma un 1n-
trincado ovillo de capilares, .cuya superficie endo-
telial se ha calculado en 0,293 milimetros cua-
drados, o sea, aproximadamente, dos metros cua-
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drados, para la superficie total de los glomérulos de
ambos rifiones. Otra particularidad de estos capila-
res es la naturaleza sincicial de su endotelio; las
sales de plata no revelan la existencia de un con-
torno celular como sucede en el endotelio comun
de revestimiento vascular. Los capilares del glomé-
rulo se reunen de nuevo para formar el vaso efe-
rente también arterial y siempre de menor calibre
que el vaso aferente.

El vaso eferente después de un cortisimo trayec-
to se resuelve de nuevo én otra red de capilares: la
red capilar arterial nutricia del parénquima renal,
por oposicion a la red capilar del glomérulo que
constituye una red capilar funcional.

De la descripcidén anterior se deduce que la san-
gre encargada de nutrir a! parénquima renal, antes
de cumplir esta funcidn, debe pasar previamente
por los glomeérulos, y que si éstos se obstruyen, co-
mo sucede en la glomérulonefritis difusa, debe
comprometerse seriamente la funcién de un dérgano
con metabolismo tan activo como es el riidn. En
realidad, asi suceden las cosas, pero algunos sos-
tienen que hay !a posibilidad del establecimiento
de una circulacién colateral en el caso de una oclu-
sién completa de los glomérulos.

Esta circulacidn supletoria se produciria a tra-
vés de ciertas arteriolas que aiin no hemos mencio-
nado, y que son las arteriolas rectas verdaderas que
emergen de las arterias arciformes y de la raiz de
las arterias interlobulillares. Del nimero de estos
vasos se sabe que no es grande en el hombre. Recoz-
demos, también, que al describir las arterias inter-
lobulillares dijimos que solian terminar en una red
capilar que se unia con la red de los vasos de la
capsula. Dehoff sostiene que casi todos los vasos
interlobulillares terminan en una ramita arte-
rial que sz capilariza, sin atravesar glomérulo al-
guno, en la parte més externa de la zona cortical.
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T ot s

= ; aderas de |3
subst.ancxa medular serian las vias de derivacidn
principal en el caso de suprimirse la circulacién en
los glomérulos. La experiencia anatomoclinica en-
sefla, sin embargo, que si no se reanuda pronto la
circulacion glomerular, las funciones renales no se
restablecen del todo; y que si la obstruccidn capi-
lar gg’los glomérulos es total, difusa y permanente
el rifdén termina por esclerosarse. Suponiendo qué
exista una circulacién colateral, independiente de 1a

circulacién glomerular, ésta no basta para nutrir el-

Organo, aunque tal vez sea muy util como recurso
dg emergencia cuando la obstruccién glomerular es
s6lo pasajera, como sucede muchas veces en la glo-
mérulonefritis difusa aguda.

Las venas siguen un trayecto idéntico al de las
arterias. Las venas interlobulillares se forman en la
superficie del érgano por la confluencia en forma
de estrella de venillas subcapsulares (estrellas de
Verhe_yen). A nivel de la cipsula se establece la
conexion entre la circulacién venosa renal y la.del
tejido adiposo perirrenal. Es por estas anastomosis
que act@an sobre la circulacién renal.los revulsivos
aplicados en el triangulo de Petit.

NERVIOS

Filetes provenientes del sirhpatico penetran en
el rindén siguiendo el trayecto.de los vasos y se dis-
tribuyen en la tinica muscular de las arteriolas, son
los nervios vasomotores. Se supone, porque aun no.
se ha demostrado categéricamente, que existen ter-
minaciones nerviosas con funcién excitosecretora.
que terminan en contacto directo con las células
epiteliales. Recordaremos que el parénquima renal
es insensible, no asi el peritoneo perirrenal, que es
muy rico en terminaciones sensitivas. A nivel de
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las papilas, cilices y pelvis, existen también fibras
sensitivas. Las particularidades anotadas sobre la
distribucién de los nervios sensitivos explican por
qué los calculos intrarrenales por regla general no
producen dolor, contrariamente a los calculos si-
tuados en la pelvis renal que casi siempre son do-
lorosos, aun cuando no sean movibles.

Sea indirectamente por accidén vasomotora, sea
por accidén directa sobre la célula renal, el sistema
nervioso ejerce una accion .evidente, clinica y expe-
rimentalmente demostrada, sobre la funcidén renal.

II. LA ORINA

Un sujeto normal, con un tipo de alimenta-
cién comun, excreta en 24 horas 1.500 centimetros
cibicos de orina. Las pérdidas de agua por otras
vias (piel, intestino) o la restriccidn excesiva de
los liquidos ingeridos disminuyen la diuresis. La
oliguria tiene, sin embargo, un limite fisioldgico,
compatiblz con una buena eliminaciédn de lcs re-
siduos catabdlicos. Por debajo de esta cantidad li-
mite, la eliminacién es incompleta: la oliguria in-
tensa y persistente ¢2 acompana de retencion, en la
sangre, de los metabolitos a excretar por el rifién.

La densidad de'la orina normal oscila entre
1,015 y 1,020, a 18 grados de temperatura.

La reaccién de la orina, con una alimentacion
mixta, es francamente acida, debido a la existencia
de fosfatos minerales acidos. Cuando en la alimen-
tacién predominan los vegetales, la reacciéon de la
orina se torna neutra o alcalina por la gran canti-
dad de carbonatos alcalinos que se originan con este
tipo de alimentacidn.
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Teérmino medic de la composicién de un litro de
orina normal

VIR et R 954 gramos
Residuo seco 46 i

Substancias organicas ... ... . 28 "
Substancias minerales ... .... .. 18 "
Uitea i/ ...
Acido turico .... 0
Acido hiptrico 0
Ereatining ... ... LA AR 0
@loruroidesodiolr ..o ... ... lg i

1

0

0

Sulfatos alcalinos
Fosfatos alcalinos
Fosfatos alcalinotérreos ...
Sales amoniacales
Cuerpos diversos no dosados 4 "

SUBSTANCIAS MINERALES DE LA ORINA

Las substancias minerales de la orina compren-
den ciertas sales alcalinas y alcalinotérreas:

Cloruros

Fosfatos

Sulfatos y fenilsulfatcs.
Carbonatos y bicarbonatos

Clorurcs.—Provienen de los cloruros minera-
les ingeridos con los alimentos. -

Fosfatos.—Proceden en parte de los alimentos
y también del metabolismo endégeno, oxidacién de
las lecitinas y nucleoproteidos de los tejidos. El
acido fosférico, en presencia de los carbonatos al-

calinos, origina fosfatos alcalinotérreos, que se
eliminan con la orina.
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Carbonatos.—Proceden, una parte de los car-
bonatos ingeridos con los alimentos, y otra de la
oxidacion de las sales de los acidos organicos, es-
pecialmente las frutas y legumbres, que son ricas
en lactatos, malatos y tartratos de sodio y pota-
sio, sales que dan origen a los carbonatos y bicar-
bonatos por oxidacién.

Sulfatos.—Provienen en su mayor parte de los
productos de desintegracién del metabolismo pro-
teico. El azufre de la molécula albuminoidea se
oxida v transforma en acido sulftirico, el cual en
presencia de los carbonatos alcalinos se combina’
con sus bases, origindndose asi los sulfatos.

Sulfoconjugados o fenilsulfatos.—El acido sul-
farico es un acido bibasico y forma con las bases
dos clases de sales:

Sulfato neutro, SO, Na,
Sulfato acido, SO, H Na

"Los acidos sulfoconjugados de la orina son sul-
fatos 4cidos de 'os fenoles y responden a la for-
mula:

SO, gC?IIi‘L

Los principales fenilsulfatos de la orina son el
fenilsulfato y el paracresilsulfato; sulfoconjugados
del 4cido sulfarico con el feno! y el paracresol, res-

pectivamente.

El indoxilsulfato es otro de los -sulfoconjuga- -

-dos proveniente de la unién del acido sulfdrico cen

un residuo proteico ciclico, el indoxilo, derivado
por oxidacién del indol.
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Cuando hay una abundante eliminacién de in-

dol, se encuentra también en la orina el indoxilg
com_bm_ado con el acido glicurénico, eés el acido in-
doxilglicurénico.
) Cuando se tratan los 4cidos indoxilconjuga-
dos de la orina por el acido clorhidrico concentra-
do, se pone en libertad el indoxilo, el cual por oxi-
dacién se transforma en una substancia colorante
que se conoce con el nombre de indicin urinario.

Los fenilsulfatos provienen en parte del me-
tabolismo proteico exdgeno y enddgeno, la molé-
cula albuminoide tiene entre sus componentes ami-
noacidos como el triptofano, que es susceptible de
transformarse en indol. La putrefaccién intestinal,
por otra parte, origina, a expensas de las proteinas,
indol y escatol, que se absorben por el intestino
y se eliminan por la orina al estado de indoxil-
conjugados. :

En el organismo no se ha comprobado la exis-
tencia de indoxilo, asi que es muy probable que es-
te cuerpo circule siempre al estado de sulfoconju-
gado. ;

En los procesos de putrefaccién intestinal, ade-
mas del indol y escatol originados a expensas del
grupo triptofano de la molécula albuminoidea, se
originan también otros cuerpos aromaticos muy
téxicos, como el fenol y. paracresol, formados a
expensas de los aminoacidos, tirosina y fenilalani-

na. Estos fenoles experimentan también en el or--

ganismo el proceso de la sulfoconjugacién como el
indoxilo, y todos son eliminados como 4cidos sul-
foconjugados. : 4

En resumen: El dcido sulfdrico proveniente de
la desintegracién de la molécula proteica, se com-
bina con los compuestos ciclicos (indol, fenol, pa-
racresol) también procedentes de las albiiminas. Es-
ta combinacidén constituye una sintesis protectora,
en virtud de la cual los fenoles, que poseen gran
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toxicidad para el organismo, se transforman en cuer-

pos completamente inocuos: son los cuerpos sulfo-
conjugados.

Se admite que esta sintesis protectora se pro-
duce principalmente en el higado. Digamos, de pa-
so, que también el indoxilo y los fenoles se con-
jugan, aunque en menor proporcidn, con el Aaci-
do glicurénico formando fenil e indoxilglicurona-
tos equivalentes a los sulfoconjugados.

SUBSTANCIAS AZOADAS DE LA ORINA

Por el rindn se eliminan los productos finales
del metabolismo de las substancias proteicas, en
forma de compuestos azoados mas simples.

Las principales substancias azoadas de la ori-
na son las siguientes:

Urea,

Amoniace y sus sales,
Acido turico y uratos,

Acido hipiirico e hipuratos,
Creatinina.

En estado normal, 100 partes de azoe total
urinario se distribuyen asi:

85 de 4zoe corresponden a la trea

2 - y al  amoniaco

[t 2 # acido urico

9] 25T el i restc de las subs-
tancias azoadas .

La urea representa el ultimo eslabdn en la cade-
na de los derivados catabdlicos del metabolismo
proteico. Se forma en el higado, a expensas del
amoniaco proveniente de los acidos aminados. El

amoniaco alcalino se combina con el acido carbd-
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nico y asi se forma carbonato y carbamato de 2
nio, quje por Qéshidratacic’m dan la urea. e
a reaccién inversa se
en la orina, debido a la azdé)nrogeugiiglgg?as Wy
Y : ganismos
que pululan en el aire atmosférico, los cuales por
medio de una diastasa llamada ureasa, hidrélizan
la urea y la transforman en carbonato de amonio
Lfl cantidad tota! eliminada en 24 horas por un
adulto, oscila alrededor de 30 grs.

La relacién entre el nitrégeno total de la ori-
na y el nitrégeno de la urea constituye el coeficien-
te azoturico, que oscila alrededor de 0,85. '

., La orina experimenta ficilmente la fermenta-
cion amoniacal. y ello es debido a la accién de mi-
croorganismos que pululan en el aire atmosférico,
los cuales, por medio de una diastasa, la ureasa,

hidrolisan la urea y la transforman en carbonato de

amonio. :

. El color de la orina se debe a la existencia de
pigmentos, entre los cuales se cuenta el urocremo,
cuya significacién fisioldégica atn se desconcce.
Existen otros pigmentos, también poco conocidos,
entre ellos !a uroeritrina, a la que deben el color
r0J1zo ciertos sedimentos urinarios. :

Amoniaco.—El amoniaco proviene también
del metabolismo de las proteinas.

De los grupos aminicos que forman parte de
los 4cidos aminados, se forma armoniaco en el or-
ganismo; cuando el amoniaco asi formado atravie-
sa el higado, se origina a sus expensas el carbonato
de amonio, del cual se deriva finalmente la urea.
El amoniaco que se forma en los tejidos y no atra-
viesa el higado se elimina por el rifién, sin expe-
rimentar la trasformacién ureica. Actualmente es’
un hecho demostrado que el rifién es capaz de for-
mar amoniaco a expensas de la urea.

ANATOMIA Y. FISIOLOGIA RENALES 19

Acido trico.—El é4cido urico, como las bases
puricas, son productos de la degradacién de los
nicleoproteidos. Estos cuerpos se sabe que consti-
tuyen una fraccién importante de los niucleos celu-
lares.

El 4cido drico representa las nueve décimas par-
tes de las purinas urinarias y su cantidad absoluta,
en la orina, puede variar mucho en relacién con
la riqueza en purinas de los alimentos.

Aparte de las purinas de origen alimenticio, se
eliminan también las que provienen de la destruc-
cién de los nucleos correspondientes a las células
destruidas en los tejidos.

Con un régimen mixto, la cantidad de acido
tirico eliminado con la orina de 24 horas, oscila en-
tre 0.40 y 0,60 gramos. Una parte se balla al es-
tado de acido trico libre y otra al estado de uratos
de Na, K y NH4. Las proporciones relativas de es-
tas diversas formas dependen de la acidez idnica
del medio.

Es muy comtin que en la orina normal precipi-
ten los uratos formando un sedimento rojizo, que
se redisuelve facilmente cuando se calienta la ori-
na. La facilidad con la cual precipitan los uratos
y el 4cido trico en algunas orinas, depende mas de
la reaccién de la orina que de su riqueza en acido
urico.

Acido hiptrico—E! dcido hiplrico resulta de
la unién del idcido benzoico con la glicocola. Este
proceso de sintesis se efectia en el rindn. El aci-
do benzoico proviene de la oxidacidén de los cuer-
pos aromaticos introducidos en el organismo y la
glicocola se origina por la desintegracion de la mo-
lécula proteica. :

La cantidad de 4cido hipurico que elimina dia-
riamente el hombre adulto, con una alimentacién
mixta, oscila® alrededor de 1 gramo. Cuando la
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alimentacién es muy rica -en frutas y verduras, au
menta la cantidad de &cido hipurico en la orina L;;
alimentacién vegetal es la que proporciona m;.nor
cantidad de cuerpos aromaticos capaces de transfor-
marse en acido benzoico, pero también los protei-
cos, cuando entran en putrefaccidn en el intestino
originan la fenilalanina, que por oxidacién da Aci-
do benzoico.

La formacién del 4cido hipurico constituye una
1de las llamadas sintesis protectoras, en virtud de
.’a_cual, un compuesto téxico para el organismo, el
écido benzoico, se transforma, mediante la unién
con la glicocola, en un cuerpo desprovisto de toxi-
cidad, que es el acido hipurico.

0

CO |OH H| HN.CH,.COOH

acido benzoico

agua

glicocola

B>

EE@ENHCH, . COOH

acido hipurico

Es un hecho curioso que el organismo sea in-
capaz de de_strul,r los anillos residuales de los com-
puestos ciclicos. Como_estos residuos de la serie aro-
madtica tienen una accién tdxica especifica para los
centros nerviosos, se comprende la importancia que

tienen las sintesis protectoras en la defensa del or-
ganismo. .
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C‘Zre\atinina.—-—La cantidad de creatlmga elm;xs—
nada en 24 horas oscila alredfedor de 1'5Liengeracr§ns'
i 1 mant -

' s que dicha cilra se man ;
s i la variacion introducida
tante, cualquiera que sea 9 S
b1 i _ Esta particularidad, t="

el régimen alimenticio ‘ ularidad,

ecrtllbiertag por Folin, es de gran 1nteres fls1o%og'1co,
porqué sélo las substancias provenientes eXc ustva-
mente de la desintegracién de los te;xdos se excte.-'
tan en cantidad constante;- la creatinina, que ast

se comporta, es, por lo tanto, un producto del me-

. tabolismo endodgeno, y Su determinacién en la ori-

na puede ‘revelar la intensidad de los procesos de

- desintegracién de los tejidos en muchas ‘circuns-

tancias patoldgicas.

Cuerpos no dosados de la orina.—Entre el pe-
so del residuo seco y el peso de las cenizas y Suos-
tancias organicas habitia'mente dosables, stempie
existe una diferencia de varios gramos a favor del
residuo ‘seco, lo que demuestra que hay substancias
que no ce tiemen en cuenta en los andlisis corrien-
tes: estas substancias, aunque son poco conocidas,
se sospecha que son, en parte, restos de la molécu-
la albGmina, capaces de transformarse en acidos
aminados por hidrolisis.

Diastasas ‘de la orina—Se hallan de vez cn
cuando en la orina normal diastasas capaces de sa-
crificar el almidon o de peptonizar las albuminas.
Es bueno recordar su presencia ocasional, lo que
tal vez nos explique por qué, a pesar de la existen-
cia de procesos degenerativos intensos, no se en-
cuentran siempre cilindros en la orina, no obstante
analizar el sedimento en las mejores condiciones de
observacién, es decir, en orina de reciente emisidn,
y de reaccién francamente acida, ' :
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III. NOCIONES FUNDAMENTALES
DE FISIOLOGIA RENAL

EL RINON, ORGANO ESENCIALMENTE
5 EXCRETOR

Todas las substancias que componen la o
0a, con excepcion del dcido hipirico, se origina_-
€n otros organos distintos del rifidn. La funcién
renal considerada en conjunto consiste en elimina?'
estas substancias preformadas, conservandose ep
esta forma la composicién normal de la sangre.

De acuerdo con las experiencias mas impor-

tantes de los fisid!ogos, en los glomérulos se pro-
duce un filtrado mecanico del plasma,- exentop de
proteinas. El liquido filtrado es de composicién
Egihltatldv’? y cqanctlitativa idéntica a la del plasma:
a diferencia 1 ’
i e que en el filtrado faltan las
. Las diversas substancias componentes de Ia
orina se hallan, sin embargo, en concentracién muy
distinta de la que tienen en la sangre. La urea, por
eJemRIO, que en el plasma se encuentra en la ’prO-
porcion de 0,40 gramos por mil, en la orina oscila
alrededor de los 25 gramos por: mil.:
Comparando una conaentracién que tiene una
substancia determinada en la orina y en el plasma,
se llega a la conclusién de que, si en los glomérulos
se forma un filtrado de composicién - idéntica a la
- de] pla.s’ma, en los tubos debe producirse una con-
centracion de las substancias de dicho filtrado. Pa-
Iece ser que en los tubos se produce una absorcién
considerable de agua y en menor proporcién de
otras substancias. De !a combinacién de los dos
Procesos mencionados, filtracidn glomerular y ab-

foraon tubular, resulta la composicién caracteris-
tica de la orina.
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Aunque para algunos fisidlogos, como Cush-
ny, bastaria el mecanismo de la filtracién glome-
rular y de !a absorcién tubular para explicar la
fcrmacién de la orina, hay otros que sostienen,
fundandose en argumentos de orden experimental
aun no bien refutados, que en los tubos existe una
secrecion de ciertos componentes de la orina, urea y
fosfatos, por ejemplo. En resumen: es de acepta-
cién casi unanime la filtracién glomerular de un
liquido de composicién casi idéntica a la del plas-
ma que se reabsorbe parcialmente en los tubos. Se
discute mucho si los tubos contribuyen también a
concentrar la orina, mediante la secrecién de una
parte de sus componentes.

LOS FACTORES PRINCIPALES QUE
RIGEN LA DIURESIS

Entre los factores mdis importantes y mejor
2studiados que influyen en la diuresis, se cuentan
la presién intracapilar, la velocidad de la corriente
sanguinea a través del rinén y la composicién fi-
sicoguimica de la sangre.

Presién y velocidad sanguinea intracapilar. —
La proximidad de las arteriolas del rindén a la aor-
ta por una parte y-el menor calibre del vaso efe-
rente con relacién al aferente .son dos condiciones
anatémicas que condicionan un nivel de presién
sanguinea intracapilar no despreciable para la for-
rmaciéon del filtrado glomerular. Independiente-
mente de estas condiciones anatémicas permanen-
tes, la presién intracapilar es influenciable por las
variaciones de la presidon arterial general y por las
modificaciones vasomotoras de las arteriolas del
rindén. En este campo de la fisiologia, la experi-
mentacién ha realizado numerosas comprobacio-
nes de interés, las cuales se retinen en el cuadro si-
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guiente, mi;y difundido en los tratados de fi-
siologia.

Modificaciones | Modificacio-
Procedimiento dé la presion| nes de los Diuresis
: arterial vasos renales

Seccién de la médu-
la cervical. Descenso hasta s
40 mm. Hg. |[Dilatacién | Anuria
Excitacion de la "
médula cervical. Ascenso Contraccion Oliguria
Excitacién de la mé-
dula cervical, pre-
via seccion de los

nervios renales. Ascenso - | Dilatacién Poliuria
Excitacién de los :

nervios renales. No se modifica | Contraccién Oliguria
Excitacién de los es- :

placnicos. Ascenso " | Contraccién | Oliguria
Inyeccién “de adre- ;

nalina, Ascenso Contraccién Oliguria
Plétora hidrémica ‘| Ascenso Dilatacién Poliuria
Inyeccién de extrac- g

tos hipofisarics Ascenso Dilatacién Poliuria
Hemorragia De'scenso Centraccién Oliguria

Del anaélisis del cuadro anterior se deduce que
las condiciones fisioldgicas Optimas para la diure-
sis se realizan cuando aumenta la presién arterial
general y simultineamente se dilatan los vasos re-
nales. En tales circunstancias, la presién y la velo-
cidad sanguinea intracapilar aumentan al mismo
tiempo, lo que determina una buena diuresis. Se ve
que rstas condiciones las originan la inyeccién de
extractos hipofisarios y la plétora provocada pot
inyecciones abundantes de soluciones salinas; en es-
te ultimo caso interviene otro factor importante en
el aumento de la diuresis y es el descenso de la con-
centracién de las proteinas, del cual nos ocupare-
mos al hablar de la influencia que tienen las modi-
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ficaciones fisicoquimicas del plasma sobre la diu-
resis.

Compeosicion fisicoquimica del plasma.— La
concentracion de las proteinas del plasma es muy
importante para la filtraciéon glomerular. Represen-
ta una fuerza, denominada presidon osmotica de las
proteinas, que se opone a la produccién del filtrado
y que oscila alrededor de 40 milimetros de Hg. Por
eso la seccidén de la médula cervical, a pesar de pro-
vocar una dilatacidén de Ics vasos r:nales, suprime la
diuresis porque la presidon arterial desciende hasta
40 milimetros de Hg.

La inyeccién de liquido en abundancia en la
circulacidon (soluciones salinas), que moviliza el
agua de los tejidos para isotonizar el plasma, au-
menta la masa sanguinea, plétora hidrémica; la di-
lucién consecutiva de las proteinas trae como conse-
cuencia una disminucién de su presién osmética y por
lo tanto un auminto de la diuresis. Ya dijimos antes
que la plétora hidrémica provoca una hipertension
general y una dilatacién de los vasos renales y es la
accién conjunta de estos factores, la que intensifica

. la diuresis.

La excrecidén renal de los residuos metabdlicos
se regula-por la concentracién que aquéllos tienen

en la sangre. Es loc que sucede con la urea, cuya <=li-

minacién por el rifién es proporcionar a dicha con-
centracién. En cambio hay otras substancias — el
cloruro de sodio, por ejemplo — que, a diferen-.
cia de la urea, no comienzan a ser eliminadas sino
cuando su concentracién en la sangre sobrepasa cier-

to limite, diferente para cada substancia. A este li-

mite, Ambard lo denomina “‘umbral de excrecién”
y divide todas las substancias contenidas en la ori-
na, en dos categorias: ‘‘1.? Las substancias sin um-
bral, que parecen inutiles para la vida celular vy.
por consiguiente, llamadas excrementicias, tales co-
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mo la urea, el ameniaco, el 4cido Wrico y eve

mente el azul de metileno, los diversos medicgtual-
tos, etc.; y 2.% las substancias con umbral umen-
atiles a la vida celular, tales como el Cl I\iaq 5 Scci)'n
versas sales, l1a glucosa, el agua, etc.”. T

CONSTANTE UREOSECRETORIA DE
AMBARD

Ambard estudié experimentalmente las relacio-
nes existentes entre la concentracién de la urea en la
sangre y en la orina; fué el primero que tuvo la
idea de investigar la concentracién de la urea en
la orina y en la sangre, en muestras obtenidas casi
s‘x.mult_aneamente, durante el periodo de una corta
diuresis. Las relaciones constantemente halladas, le
permitieron formular las siguientes leyes que ri,gen
la excrecidon de la urea:

l."'” Cuando el rindén elimina [2 urea cn con-
centracién constante, la cantidad climinada (D)
varia propcrcionalmente al cuadrado de la concen-
tracidon de la urea en la sangre (Ur).

2.% Cuando la concentracién de fa urca en la
sangre es constante (Ur) y la concentracion de la

urea en la orina es variable, Ia cantidad de urea eli- |

minada (D) es inversamente proporcicnal a la raiz
cuadrada de la concentracién de la urea en la ori-
B (C), :

~3.° Cuando la concentracién de la urea es va-
ciable en la sangre y en la orina, la cantidad de urea
chmmaq;} en la orina de 24 horas (D) varia en
proporcion directa del cuadrado de la concentracion

de la urea en la sangre (Ur), y en proporcién 1n-

versa de la raiz cuadrada de la concentracién de la
urea en ka orina (C). . : '

La formula matematica que expresa las leyes
anteriores es la siguienter '
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Ur
K =
D X =

K representa la llamada constante de secrecion
ureica o coeficiente de Ambard. A la férmula an-
terior se le hace una correcciéon teniendo en cuen-

“ ta la variabilidad de peso del sujeto. Se introduce

¢l elemento peso (P) referido a un término medio
de 70 kilos; la férmula definitiva es:

Ur

K =

VDX 2 XV 5

En los sujetos normales, K. oscila_entre 0,060
y 0,080 (Moog, Ambard, Chevassu, Weill) .

Las constantes secretorias de todas las otras
substancias excrementicias son iguales; por lo tan-
to, el rinén las elimina de acuerdo con las leyes-
que rigen la excrecion ureica.

Cuando se altera una de las constantes, se alte-
ran las demas en el mismo grado.

El rinén es capaz de eliminar simultaneamente,
en la unidad de tiempo, cantidades de substancias
¢n las proporciones mas diversas.

ACCION REGULADORA DE LA PRESION
OSMOTICA Y ONCOTICA Y DEL
EQUILIBRIO ACIDOBASICO DE
LA SANGRE

Fl rifién interviene en la regulacién osmotica
v oncdtica del plasma, por la eliminacién de agua

y de sales. :
Interviene también el riién en la regulacion del
equilibrio acidobasico del medio intefno; es un Or-
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gano eliminador de A4cidos fijos, asi como el pul-
mon lo es de 4cidos volatiles.

A pesar de la formacion continua de. acidos en
el organismo (metabolismo enddégeno y exdgeno),
la acidez idnica de la sangre se mantiene constan-
te (Ph entre 7,3 y 7,5). Variaciones del Ph fue-
ra de los limites sefialados son incompatibles con
la vida celular, y la sensibilidad de los centros ner-
viosos para las variaciones del Ph es extraordina-
Tin:

Siendo la sangre el pasaje obligado de todos
los productos del metabolismo, dificilmente se pue-
de concebir la constancia de su reaccién idnica sin
la existencia de un mecanismo regulador que ac-
tie en la misma sangre. Que hay una regulacidon
inmediata, independiente de los emunctorios, lo de-
muestra el hecho, comprobado, de que !a inyeccién
endovenosa de acidos, en cantidad no altera la con-
centracion de los hidrogeniones (H) -4 e hidroxilio-
nes (CH)—.
~ La constancia de la reaccién sanguinea se man-
tiene porque en el plasma existen substancias que
neutralizan in situ e! exceso de acidez;- estas subs-
tancias se conocen con el nombre de topes o amor-
tiguadores (en inglés: buffer) y las mis impor-
tantes, pero no la unicas, son los. bicarbonatos al-
calinos del plasma. 3

EL RINON, ORGANO FORMADOR DE
AMONIACO '

' Se ha comprobado que el rifién es capaz de
orxgmar’axpopiaco a expensas de la urea. Este pro-
ceso esta intimamente vinculado al de la regula-
cion de! equilibrio acidobisico de la sangre. Cuan-
do hay un exceso de produccién de cidos (acido-
sis renal, diabética, etc), la eliminacién de los aci-
dos en exceso también exige una eliminacién en
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exceso de bases alcalinas. El organismo ’u_tlhza el
amoniaco como base de substitucion: log’aados que
llegan a! rindén al estado de sales alcalinas ex,pegf—
mentan alli una permuta de su base; el NH#4 subs-
tituye al Na y K y estas bases alcalinas vuelven a;
la sangre, conservandose asi la reserva alcalma,’ a
mismo tiempo que el organismo se libera de los act-
dos, excretandolos al estado de sales amoniacales.

La regulacién inmediata por los ar.n’ortlguado,-
res independiza temporalmente la reaccion sangui-
nea, del trabajo de los érganos eliminadores de aci-
dos, los cuales necesitan tiempo para cumplir su
cometido. :

OTRAS FUNCIONES RENALES

Sintesis del icido hiparico.—Al hablar de los
componentes de la orina, dijimos que el 4cido hi-
purico resultaba de la unién del acido benzoico
con la glicocola. Esta sintesis se efectiia en el ri-
fién y ya sabemos que constituye una sintesis pro-
tectora, por la cual un cuerpo téxico para el or-
ganismo, el acido benzoico, se transforma en otro
compuesto atdxico, o menos téxico. el acido hipu-
rico.

Transformacién de pigmentos.—Es posible
que el rinén transforme la bilirrubina en urobilina
.Y otros cromdgenos en sus respectivos pigmentos.
Becher, atribuye la palidez caracteristica de la ori-
na en la insuficiencia rena! crénica a la disminu-
cidén o pérdida de la capacidad renal para trans-
formar los cromdgenos. Se pueden sintetizar asi
las funciones principales de] rifién:

a) Funcién excretora. — Eliminacién de los resi-.
duos fijos del metabolismo proteico. Produc-

tos ya preformados en la sangre (urea, acido
urico, creatinina, etc.).
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b)  Regulacién de la presién osmética y oncé
del plasma.—Eliminacion de agua y saj o113

<)  Regulacién del equilibrio Acidobisico de I
sangre. — Eliminacién de los 4cidos fijos (4 T
do fosférico, sulfrico, clorhidrico, etc o fCI-
macién de amoniaco. TRl
d) Funcién antitéxica. — Sintesis de] aci

rico. do hipi-

Capitulo II °

ELEMENTOS ANORMALES DE LA ORINA
DE VALOR DIAGNOSTICO EN' LAS
NEFROPATIAS -

I. ALBUMINURIA

ORIGEN, NATURALEZA Y CLASIFICACION
DE LAS ALBUMINAS DE LA ORINA

La mayor parte de la albimina de 1a orina pro-
viene del plasma sanguineo, de modo que en su
composicion se hallan la seroalbiimina y la seroglo-
bulina, ambas en proporciones variables y en con-
centraciones distintas de las que normalmente tie-
nen en la sangre. Este hecho bastaria para descar-
tar la hipodtesis de que sea un. simple proceso de
filtracidn el que determine el pasaje de la albimina.

A la albumina de origen sanguineo se agregan
infimas cantidades que se originan en los epitelios
de los tubos urinarios. Son las afecciones tubu-
lares las que ocasionan albuminurias mas intensas.

Las albiiminas urinarias pueden reunirse en dos
grupos de significacidon patologica muy distinta.
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Seroalblimina
Seroglobulina

Adbuminoides naturales

Albumina de impor- | Proteidos o

Ibta impo albumincides ;
ncia semeiolégica| prostéticos Hemoglobina
en patologia re-
nal. Albuminoides de reaccidén

especial, no bien determi-| Cuerpo acético

nados

Albuminas que pueden encontrarse en algunos

- Albumosas
estados patoldgicos renales o extrarrenales; | peptonas '
pero que carecen de imporiancia semeioldgica. | mucina ’

Ele SINTOMA ALBUMINURIA

La albuminuria orienta sobre la existencia po-

i e
sible de una afeccidn renal, nada mas; y no debe

atribuirsele otro valor diagnéstico. En efecto, la al-

buminuria es una -manifestacién comun a multi-

ples enfermedades del rifién, completamente distin-
tas por su etiologia, anatomia patoldgica y fisio-
patologia, que.exigen tratamientos diferentes.
Mucho se insiste, y con razén, en que albumi-
nun? no es igual a nefritis. Aunque toda pérdida
de albumina con la orina implica una perturbacién
c!el funcionamiento renal, ésta- puede ser tan . in-

oy Jois
significante, que practicamente no debe considerar-

se_como nefrépatas a sus portadores. Por otra par-
te, ciertas esclercsis renales, con insuficiencia renal
ix:a:ensa, transcurren temporalmente sin albuminu-
id.

La idea, todavia nq desarraigada, de conside-
rar como nefritico a todo albuminiurico, tiene mu-
chas veces consecuencias funestas para .l paciente.
I?ara comprender toda la importancia practica que
tiene este punto, basta mencionar un hecho de ob-
servacion frecuente: muchos adolescentes, con albu-
minurias constitucionales o residuales postnefriti-
cas, son tratados durante afios con regimenes de-
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ficientes y a -veces torturantes; como se eireatsaeriif '
sujetos en pleno crecimiento, Se€ com‘promt s v
mente Su desarrollo, no faltando las rfis_(;m e
en Sus actividades fisicas qué como med1idas e
péuticas, en muchos casos, sOn completamente

tiles.

ENSAYO DE CLASIFICACION DE LAS
: ALBUMINURIAS

Albuminurias fisiolégicas.—En la orina de to-
do sujeto normal puede comprobarse la existen-
cia de vestigios de albtimina, cuando se emplean
reactivos muy sensibleés: es 1a denominada albumi-
auria fisiolégica. A este tipo pertenece también la
slbuminuria del recién nacido, la cual se atr’1buye
a que los glomérulos no han completado aun su

~ desarrollo y son permeables a la albimina.

Albuminurias patolégicas.—Se considera pato-

" 14gica toda albuminuria demostrable por los me-

dios de investigacién menos sensibles, cominmen-
te empleados en el laboratorio: calor, acido nitri-
co, ferrocianuro de potasio, 4cido tricloroacético,
etc. Conviene recordar aqui la existencia de albu-
minurias de origen extrarrenal: productos de se-
crecién, exudacién y extravasaciéon, que se oOrigi-
nan en las vias génitourinarias y se mezclan con la
orina. La confusién con una albuminuria de ori-
gen renal no es posible cuando se practica el in-
terrogatorio y el examen del enfermo en debida
{orma. :

En el cuadro que se incluye a continuacién,
pueden distinguirse las diversas causas de albumi-
nurias patologicas.
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ALBUMINURIAS

LAS NEFROPATIAS

Espermitica

| Sacreciones Préstarourctral

Uterovaginal,

' e e % ; .
fo ey Exudaciones

nales

{Proccsos inflamatorios de
1

aS vias génitourinarizs,
! { Ruptura traumitic, o es

es-
pontinea de los vasos nor-
males o neoformados do

| Extravasacj
| Vasaciones las mucosas  génitonzi-

,

narias: menstruacion,
travesia de calculos, po-
lipos, etc.

e :
Nefritis o nefrosis en eve-

Po: enfermedad
r2nal

lucién o curadas (albu-

minuria residual) .

Esclerosis
Insuficien-
Generales cia ca:dia-

; cay
Por pertusbacio-

nes circulatorias ( Compresién
o aceda-

Locales } miento de!

e / pediculo vas-

\ cular.

Ortostatica.

Constitucionales : \CiCliCJ-

(Debilidad re- gAl_bummu- Intermitente.

nal) ria Lordésica.
/A frigore.
De fatiga.

\ Hemorragia cerebral.
Perturbaciones de | Psicosis.

origen nervioso
Picadura del cuarto ven-

triculo.
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Las albuminurias reunidas en el cuadro que
antecede con el nombre de constitucionales, tienen
todas, como causa predisponente un _defecto cons-
titucional congénito y a veces familiar. El frio,
la fatiga fisica, la intoxicacién alimenticia, el
ortostatismo, se agregan como causas determinantes
de la albuminuria. Tales albuminurias (a frigore,
ortostatica, etc.) son, probablemente, variantes de
una misma férmula. Munk, cita un caso de cuatro
hermanos que, durante ocho afios, padecieron de
una albuminuria sin insuficiencia renal. En dos de
ellos la albuminuria era del tipo ortostatico y en
los otros continua. \

Haremos una descripcién de la albuminuria
ortostatica por ser una afeccién frecuente en los
adolescentes; en quienes, a veces, se diagnostica ne-
{ritis y se les somete a un régimen perjudicial.

Albuminuria cstestatica. — La albuminuria or-
tostatica es una afeccidn especialmente de la ade-
lescencia; se caracteriza por la apariciéon de albu-
minuria cuando el sujeto estd en posiciébn de pie
y por la desaparicién de la misma cuando adopta
el dectibito horizontal. Todas las posturas corpo-
rales que acenttian la lordosis lumbar exageran la
albuminuria y por el contrario toda actitud que
tienda a corregir la lordosis lumbar influye sobre
la albuminuria, atenudndola o haciéndola desana
recer. : :

La lordosis lumbar es una de las causas in-
mediatas de la albuminuria, este hecho fué descu-
bierto por Jehle; pero la lordosis lumbar refleja
un estado constitucional anémalo, familiar y a ve-
ces hereditario, que constituye la verdadera enfer-

Igedad de la cual la albuminuria no es mas que un
siritoma.
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Sintomatologia. — Se trata comUnmente ¢
adolescentes en edad- escolar; individuos excese' §
mente nerviosos con lordosis lumbar muy pro il
ciada e hipotonia del sistema muscular; no e:urn-
x"’oé qpte sean propensos a las lipotimias, cefaleas a};
acerrrlltluc;saa.trastornos vinculados a una vagotonia
El sintoma principal es la albuminuria qu

aparece en la posicién de pie y se acentia cuarcllde
se adoptan posiciones que exageran la lordosis lum0
bar; la posicién militar de firme con el pecho bicx;
afuera o la posicién de rodillas en actitud de rezar
son posturas adecuadas para provocar la albumi-
nuria. Las posiciones que, en cambio, corrigen la
lordosis, como ser el ponerse en cuclillas o el sen-
tarse con los brazos cruzados, apoyando los codos
sobre las rodillas - hacen desaparecer la albumi-
nuria. A
B e reisics
e stico de esta albuminu-
e e lyor parte correqunde al cuerpo albu-
2 oide precipitable por el “acido acético, en frio
'n algunos casos el cuerpo acético es la Gnica albﬁ:
mina presente en la orina.

ties YE?ili;aJas ocasiones pueden encontrarse hema-
e rfos en el sedlmengo. Hemos practicado
pruebas funcionales del rifién en algunos de

albumli)rllixgrril; Sgrctq, = 8 diagndstico preciso de la
tica, pues a m osglca es de gran importancia prac-
nefriticos, co enudo se trata a estos enfermos como
il para,otr: restricciones dietéticas, que no Sit-
ciones del enf cosa que para empeorar las condi-

enfermo. Por orden de importancia he-

. g
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1) Influencia postural sobre la albumi-

nuria. o Fe
2) Capacidad funcional d’el rifion. :
3) Naturaleza de la albimina (investiga-
cion del cuerpo acético) .. |
4) Anomalias constitucionales. i
5) Antecedentes familiares de albuminuria.

La investigacién de la influencia postural so-
bre la albuminuria exige ciertas precauciones. Con-
viene hacer orinar al enfermo por la manana, sen-
tado sobre el borde de la cama o en cuclillas vy esa
orina no tenerla en cuenta para-el examen, porque
es muy probable que contengad albimina a conse-
cuencia de la posicién de pie en que estuvo el nino
¢l dia anterior. Se espera con el paciente en cama
la segunda miccién; en el caso de una persona nor-
mal o con albuminuria ortostatica, la orina no de-
be contener albimina, lo contrario sucederia tra-
tandose de una albuminuria nefritica. Para com-
pletar el examen, se levanta el nifio y se le hacen
adoptar algunas de las posturas mencionadas que
exageran la lordosis lumbar; si existiese una albu-
minuria ortostatica, aparecerd la albimina en la
préxima miccién.

_Es indispensable conocer el grado de capacidad

f}lpaonal del rindn. La prueba de la concentra-
cién fraccionada de acuerdo con las instruccioncs
C}a’das en el capitulo sobre examen funcional del ri-
aén y la prueba de la sulfofenolftaleina deben
arrojar resultados normales si se trata de albumi-
nuria ortostatica. - :
77 La determinacion de la naturaleza de la al-
s e oo e S i
clusiva es el cuerpo acético; R e
S ) po acetico; como su investigacion
s facil y al alcance de cualquiera, damos a conti-
nuacién la forma de proceder.
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. Fe s .
3 deLz ormj, fria y fxlt'rada, se diluye en tres par-
i éCidgu;? destilada, asi se evita la precipitacién
g o ucf_lco’ que enturbiaria la orina. La orina
ey 1; y diluida se reparte en tres tubos de ensa-
l‘a,-.iéen perlmelr tubodse utiliza como tipo de compa
c16n; en el segundo se viert ]
n; el se en unas cuantas got
4‘17; ta\c1do acético al 10%; en &l tercergmas
acé;isg) dq?rr}g en -el seg,undo, las gotas de écijg
e iluido y ademds unas gotas de ferrocia
45 e)E)'otasmo. Se miran los tres tubos al traslt;z
ce,gundlosti eg cuerpo acético en la orina se verd en el
S ubo, un precipitad 5 i
oy 0, 0 mas o menas 5
o e 38 1nt:n-
éstaslpigsir;iiz (%el cuerplofacetlco hay seroalbiminas
ran por el ferrocia :
e f nuro en el tercer tu-
5 Uz se observara por 1 ipi
e por lo tanto un precipita-
enso que el del segund
] o tubo. Una o d
gotas de la solucidén de f i . it
e ferrocianuro potasico b
la r£O . astan
para precipitar las seroalbiiminas y s conveniente no

Patogenia. —

S divterg:;lla; Sel'han formulado las hipétesis
i e I?n;'a explicar la patogenia de esta en-
E eas ayuor tpan:te de las cuales'concuerdan
vasomotor imput:blem:;orrﬁ?l cl;rculatorlo o

. ) ! chos casos a una dis-
E(;:t?ri:eél:civegetat}va con predominio vagal. Se
i da manifestacién parcial de una anoma-
o ei constitucién que se revela por otros

s en los sistemas locomotor y vascular.

Pronéstico. — Siempre benigno.

Tratami 3
cién varigitin:entq. S L_uz., aire y sol. Alimenta-
y sin restricciones. Ejercicios que no

cxageren la lordosi
3 osis 28 pGuee
a corregirla. y que por el contrario tiendan
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II.-—CILINDRURIA

El estudio del sedimento urinario €s de im-
portancia grande para el diagndstico de las diver-
sas nefropatias Y. también, como indice de la evo-
lucién de las mismas. : ;

El hallazgo de hematies y de leucocitos poli-
morfonucleados tiene su valor como indicio de pro-
ceso hemorragico inflamatorio © supurativo; Ppero
¢i bien la comprobacion de dichos elementos en el
cedimento nos informa sobre la naturaleza del pro-
ceso que los origina, nada nos dice sobre la locali-
sacion del mismo, que habra de deducirse de otros
sintomas coexistentes. B 2

La importancia de 1los cilindros renales, €O-
mo elemento de diagnostico, se debe a que son Ori-
ginados exclusivamente en ol rifién, por lo tanto,
su presencia en la orina indica por si sola, altera-
(ién renal indiscutible. Ademas, la naturaleza de los
(lindros nos informa, a Veces, sobre la localiza-
cién anatémica de la lesion renal. :

El estudio sistematico del sedimento en el cur-
sn de algunas nefropatias, permite observar la evo-
lucién anatémica del proceso. En la nefrosis por
bidoruro, por ejemplo, se ven, en los primeros
dias que siguen a 1a intoxicacién, muchos cilin-
dros y células epiteliales con intensa degeneracion
necrdtica; a medida que los epitelios se regeneran,
aparecen en el sedimento células renales mucho
mejor conservadas, testimonio inequivoco de la res-
titucién parenquimatosa que <€ produce en el Or-

. gano afectado.

Sobre la génesis o el proceso que determina la
formacién de los cilindros se han emitido diversas
opiniones y no faltan tampoco numerosos trabajos
de orden experimental efectuados para dilucidar
esta importante cuestién. Varios son los factores



10 LAS NEFROPATIAS

que 1intervienen en la génesis de los cilindros uri-
narios, entre los cuales los mis importantes son:

a) Filtracién de albimina del plasma a tra-

vés de los glomérulos y de los canaliculos
alterados;

b) Coagulacién de la albimina en %] interior

de los tubos por causas hasta hoy désco-
nocidas;

c) Incorporacién a los moldes de albimina
de células epiteliales en diversos grados
de alteracién, de restos citoplasmaticos
provenientes de estas células (granulos
de grasa, lipoides birrefringentes. albu-
minoides, etc.). :

Se deduce facilmente que segin la intensidad
y proporcién con que intervengan cada una de es-
tas causas en la produccién de los cilindros uri-
narios, éstos tendran caracteres morfoldgicos dis-
tintos.

Cuando e! factor a) es el predominante o ni-
co, se origina la variedad de cilindros hialinos.

Cuando por el contrario predomina el factor
b), lo que indica lesién degenerativa de los tubos
se originan los cilindros granulosos y epiteliales.
dos variedades de cilindros que aunque diferentes
morfolégicamente tienen idéntica significacién: de-
generacion epitelial. Si el proceso degenerativo es
muy intenso, y se acompafia de descamacién epi-
telial pronunciada, como sucede en la intoxicacién
-mercurial aguda, los cilindros estin formados casi
exclusivamente de células epiteliales; si, por el
contrario, el proceso degenerativo es atenuado, pre-
dominan en los cilindros los detritus celulares (gra-
nulos de substancias proteicas, grasas mono y‘obi-
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rrefringentes, etc.), son los cilindros granulosos
tipicos.

Granulosos.

i il iteliales.
Viariedades de cilindros .-‘ Iéle?rlzgl;'a es
Hematicos.

Cilindroides.

Cilindros hialincs. — Se caracterizan estos ci-
lindros por su aspecto homogéneo y escasa refrin-
gencia, propiedad ésta que dificulta su hallazgo.
Por regla general son -largos y anchos, pero a ve-
ces se presentan bajo otro aspecto, el de cilindros
cortos y estrechos; modalidad de forma que tiene
su importancia por ser el tipo de cilindros que se
observan en los casos de esclerosis renal con escasa
albuminuria. '

Todas las causas capaces de provocar albu-
minuria pueden también determinar la aparicién de
cilindros hialinos. De lo dicho al hablar de albu-
minuria se deduce que el valor diagndstico de los
cilindros hialinos es muy diverso; en efecto, tanto
se halla este tipo de ci'indros en las nefropatias
mas graves como en las alteraciones renales insig-
nificantes. Se observan también cilindros hialinos
en la orina de sujetos normales después de un ejer-
cicio corpora! intenso. Lo mismo sucede con la ac-
cién de ciertos medicamentos que ejercen una ac-
cidn irritativa sobre el rifidn (acido salicilico, por
¢jemplo).

Particulas finas de substancias no organiza-

\ Hialinos.

" das (uratos, fosfatos) se inscrustan o adhieren a

la substancia viscosa y moldeable que forma los ci-
lindros hialinos al atravesar éstos los canaliculos
urinarios; de este modo se originan los cilindros
hialinos punteados que conviene no confundir con
los cilindros granulosos.
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. Cilindros granulosos. — Son gruesos y uni-
formemente granulosos, formados por restos epite-
liales. Se observan en todos los procesos renales que
se acompanan de degeneracidon epitelial. Conjunta-
mente con los cilindros granulosos, aparecen en el
sedimento células renales con inclusiones proto-
plasmaticas, idénticas a las que presentan los cilin-
dros, lo que constituye un signo evidente de la cco-
munidad de origen de ambos elementos.

Las granulaciones de los cilindros son distin-
tas por su tamano y naturaleza; poseen caracteres
opticos diferentes; a veces son opacas, otras bri-
llantes; éstas, por lo general, son de naturaleza gra-
sa y es suficiente agregar una gota de Sudan III al
sedimento para demostrarto. Mediante el empleo
del microscopio polarizador, se observa que cier-
tos granulos de grasa presentan el caracter de la do-
ble refringencia, apareciendo sobre el campo obs-
curo (al cruzarse los nicols) como crucecitas de
Malta.

Munk interpreta la existencia de lipoides bi-
rrefringentes como un signo de cronicidad del pro-
ceso epiteliotubular. Sin embargo con frecuencia
hemos encontrado !ipoides birrefringentes en un pe-
riodo precoz de la glomérulonefritis. Tampoco de-
be darse a la presencia de lipoides birrefringentes
en la orina, un valor diagndstico relativo a la na-
turaleza o etiologia de la nefropatia que origina su
aparicion. p
_ Cilindros epiteliales. — Tienen idéntica sig-
nificacion que los cilindros granulosos y traducen
sclamente un proceso de exfoliacién epitelial inten-

so como suele observarse en las grandes degener2-
ciones tubulares.

~ Cilindros cérecs. — Se caracterizan estos ci-
lindros por su homogeneidad, anchura, contornos
netos y gran poder refringente. Se observan en las
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nefritis crénicas en un 'perio_do q\{anzado dle su CV’(;:
Jucién; esta particularidad justifica el mal prono
tico que comunmente se les atribuye.

11— HEMATURIA

I.a hematuria es uno de los sintomas mas fre-
cuentes de las nefritis. Cuando se acompana de
otros sintomas nefriticos, renales: o extrgrrenales,
la significacién diagnostico de la hematuria es cclla-
ra, es decir, constituye un sintoma inas dentro del
sindrome de una nefropatia determlgada. Esta
eventualidad, es corriente en la glomerulon_efrltls
difusa, en su fase aguda o crénica. En la nefritis en
focos, en cambio, la hematuria es’ a menudo el

“&nico sintoma de afeccidon renal: en tales circuns-

tancias, suele ser dificil el diagnostico de la enfer-
medad causante de la hematuria y es de’ impor-
tancia practica considerable conocerla lo mas pron-
to posible. El porvenir de muchos enfermos con
hematuria  (tuberculosis renal, neoplasias, etc.) de-
pende de la precocidad con que se les diagnostica
cu afeccién: seria lamentable entretener un enfer-
mo con régimen hipoazoado e hipoclorurado mien-
tras se desangra en la vejiga por un pélipo, o dejar
pasar el momento quirirgico oportuno de una tu-
berculosis o de un cancer del rifién, creyendo que
ce trata de una nefritis. En el problema diagnésti-
co de las afecciones renales con hematurias debe in-
tervenir el urdélogo cuando por los medios de inves-
tigacién empleados en 'a clinica no se ha llegado a
un diagndstico preciso.

En presencia de una orina cuyos caracteres de
coloracién hacen sospechar la existencia de hematu-
ria, ésta debe confirmarse por el examen micros-
cdpico del sedimento. Sélo la presencia de hema-
ties en el sedimento permite afirmar que la orina
es hematiarica. Si la orina, a pesar de tener un co-
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lor sospechoso de hematuria, no revela al micros-
copio la existencia de hematies, se trata, o bien de
hemoglobinuria o de una pseudohematuria por in-
gestidon de substancias medicamentosas. La hemo-
globinuria se reconoce porque la orina da el espec-
tro caracteristico de la hemoglobina o por las reac-
ciones quimicas (bencidina, etc.) que revelan la pre-
sencia de esta substancia. En ausencia de hematies
vy hemoglobina, lo mas -probable es que se trate de
vna pseudohematuria medicamentosa. A continua-
cidn incluimos una lista de las drogas mas comun-
mente empleadas que alteran el color de la orina
al ser eliminadas:

Analgesina = rojo sangre.
Antipirina = rojo sangre
Piramidén = rojo salmoén.
Sulfonal = rojo pardo.
Fenol == pardo rojizo.
Criogenina == amatillo rojizo.
- Cascara sagrada = < &
Sen = 5 2
Ruibatbo . ° = Fos v

Cuando se tiene la certidumbre de que la ori-
na contiene sangre, conviene tener presente las he-
maturias medicamentcsas, entre las cuales la provo-
cada por la urotropina es bastante comin. Otra
eventualidad, que no debe olvidarse, es la de que la

crina puede haberse recogido durante el periodo
menstrual.

Caracteres de la hematuria nefritica. — La
hematur;a, en las nefritis, tiene los caracteres de la
hematuria renal: la orina sale uniformemente tefii-
da de sangre desde el principio hasta el fin de la
miccion (hematuria tota!). Es, por lo general, po-
€O Intensa: la orina aparece tefiidda de un color ro-
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sado. Otras veces solo ceptrifugéndola se descubre
a simple vista la hematuria por el color rojizo <’ie1
sedimento; y, finalmente, es muy comun que sélo
con el examen microscopico del sedimento se re-
vele 1a hematuria nefritica (microhematuria) .

La hematuria de los nefriticos contrasta por
su poca intensidad con las hematurias sintomaticas
de otras afecciones renales o de las vias urinarias
altas (neoplasias malignas o benignas, tuberculo~
«is) las cuales son, por lo general, abundantes y ti-
Gen intensamente la orina de color rojo sangre.
Puede darse el caso, también, de que una hema-
turia nefritica sea muy intensa, pero esta evemn-
tualidad no es frecuente.

Aun cuando la orina de un nefritico presente
un color rojo subido no quiere decir que la pérdi-
da de sangre sea muy intensa, pues basta agregar
3 c.c. de sangre a un litro de orina para darle el as-
pecto macroscépico de una orina intensamente he-
matirica. Sin embargo, la cantidad de albimina
que corresponde a esos 3 c.c. de sangre oscila alre-
dedor de 0,25 grs. (basta recordar que la albimi-
12 de la sangre se halla en la proporcién de 70 a
80 gramos por mil). Por otra parte, la experiencia
ensefia que 'as hematurias simples, sin albuminuria
concomitante, se acompafian de pequefias cantidades
de albumina.

En los nefriticos con hematuria, se suma a
la albimina de la sangre la albumina renal, nor
lo que existe siempre albuminuria pronunciada aun
con una hematuria discreta.

Esta discordancia entre la cantidad de albtimi-
na y la intensidad de la hematuria, que nosotros
llamamos disociacién albuminchemattirica, tiene
certo valor — como signo de proceso nefritico —,

2un en ausencia de elementos renales en el sedi-
mento. -
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La orina de un nefritico, ligeramente tefiida de
sangre es muy probable que no contenga ni 1'c.c. de
sangre y la cantidad de albiumina correspondiente a
1 centimetro cibico de sangre, es alrededor de 0.70
gramos. Sin embargo en les nefriticos con hematuria
discreta es corriente encontrar valores de albumina
desd: 1 a 5 por mil. La disociacién albuminohema-
turica es mas ostensible todavia en los casos de he-
maturia microscopica.

Otro signo de valor diagndstico, consiste en la
comprcbacion de que, en los nefriticos, a pesar de
haber cesado la hematuria, persiste la albuminuria

(albuminuria intercalar).

Ya dijimos que la hematuria de la nefritis di-
fusa, ademas de 'os caracteres de la hematuria nefri-
tica, se acompafa de otros sintomas nefriticos, rena-
les o extrarrenales, que facilitan extraordinariamen-
te la interpretacion de la hematuria. En la nefritis
en focos no sucede asi, y en la practica el problema
que se le presenta al médico con mayor frecuencia
es el de resolver si una hematuria solitaria es sinto-
matica de una nefritis en focos o de ufa afeccién
quirdrgica del aparato urinario (tuberculosis, cin-
cer renal, litiasis, pdlipo de pelvis o vejiga).

En la ausencia de signos netos de nefritis debe

procederse con todo rigor a excluir las enfermeda-

des cuyo tratamiento radical exige un diagndstico
Precoz. : k

Una buena radiografia permite diagnosticar
el 90 % de los casos de litiasis renal.

_ La ausencia de piuria microscépica acompa--
nando la hematuria es un signo negativo que aleja
1a’pos1b11idad de una tuberculosis renal; pero, aun
asi, solo en el caso de inoculacidén negativa al coba-
yo se_excluira esta enfermedad.

La citoscopia en algunos casos, suele facilitar
considerablemente el diagndstico: es un medio al

que debe recurrirse con frecuencia y cuanto antes si
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1a hematuria es grave y no se ha llegado a un dmg-
a6stico definitivo. En un enfermo visto por 10S-
otros en consulta con el es_peaahsga', en el cual se
habia eliminado el diagnéstico de litiasis y tubercu-
losis, se comprobo que la hematuria era bllatergl.. 10,
gue permitia excluir e! diagnostico de neoplasia; Vv
venia esta observacién a reforzar la sospecha qu:
teniamos de que la causa de la hematuria fuese una
nefritis en focos. La evolucién ulterior (disociacion
~lbiminohematirica, albuminuria intercalar, = elc-
mentos renales) y !a curaciéon después de la amig-
dalectomia, confirmaron el diagnostico.

La bilateralidad de la hematuria es la regla en
las nefritis, pero puede suceder que la hemorragia
no sea simultineamente bilateral, sino que se mani-
fieste en forma alternante; asi sucedié en uno de
nuestros enfermos, en el cual, de no haberse repeti-
do la citoscopia, el especialista no hubiera descubiet-
to que la sangre salia de los dos uréteres.

Otras veces, la citoscopia permite ver directa- -
mente la lesidn causante de la hematuria (pdlipo
vesical, por ejemplo).

A continuacién reunimos en un cuadro aque-
llas enfermedades, en 'as cuales la hematuria es ur
sintoma muy comun; agregamos también otros
sintomas satélites para facilitar el diagndstico. No
se han incluido otras afecciones capaces de originar
hematuria (plrpura, bilbharzia, filariosis), por su
extraordinaria rareza.
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clencia renal es el mismo

ciente cuando disminuye su capacidad de ¢
tracidn.

. .La concentracién maxima total de Ia orina
eliminada por un rindén normal, expresada por |3
densimetria, corresponde aproximadamente 3 nna
densidad de 1040. Expresada por el punto crions-
copico, oscila alrededor de —2°,5,

a concentracidn maxima de algunas subs-

tancias se conoce: para !a urea es de 55 0/00, para

el cloruro de sodio de 22 0/00y para la glucosa de
140 o/00. '

En la evolucién de 13 insuficiencia renal pro-
gresiva, pueden diferenciarse tres periodos que co-
rresponden a grados diversos de insuficiencia; cada

uno de estos periodos tiene caracteres particulares
que vamos a describir.

Primer pericdo o de insuficiencia renal laten-
te. — Se caracteriza por la disminucién del margen
de capacidad para concentrar (margen funcional de
reserva no utilizable en condiciones normales). No
hay retencién de catabolitos nj alteraciones de la
diuresis. Addis demostré que para mantener el ni-
vel normal de los catabolitos nitrogenados en ia
sangre, basta el 50 ¢ del parénquima renal. En
este periodo sélo los métodos de examen fungqnal
del rifién fundados en la concentracién maxima
(total o parcial) pueden descubrir este primer
-grado de insuficiencia renal. (Fase II de la glomé-
rulonefritis difusa). 5

Puede denominarse margen de la capacidad
de concentracién renal para una substancia determi-
nada, o margen funcional de reserva, a la diferen-
cia existente entre la cifra correspondiente a 1a con-
centracién de dicha substancia en la orina cuando se
somete el rifién 2 un trabajo maximo, y la de su
concentracién en la orina, en condiciones normales.

: el rindn se hace insufi..
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1 >
La concentracién maxima de .la qreze elsz(%
55 0/00; normalmente (con una d-lgremf g Loy
1500) se elimina !a urea concentrada al S
21'51 margen no utilizable de la concentracion i"uai
te caso, oscila alrededor de un 25 o/00, gu
e; gsximadamente a la capacidad de concentracion
apr )
Utlllz]a%)ele;a observacién de algunos casos, segu1dQs)
desde hace varios afios, deducimos que la t}gruebaqlc;f3
la sulfofenolftaleina, se altera precozmen aayresm_
cuando la prueba de la concenfrgcxon aulr} A
tados dudosos la sulfofenolftaleina se elim
tantel\rlré)ilc;trm sistematicamente efectuamps las do?
pruebas en todos los casos en que necesitamos co
nocer el estado funcional del rindn.

Segundo periodo o de insuficiencia renal co;g:
pensada. — Los sintomas p.rmc1_ga1e_s, en esfie Ifena~
do, son: la poliuria, la disminucidn intensa de la icén
pacidad de concentracidn y la ausencia de retenc
de residuos metabdlicos en la sangre. o

A medida que va disminuyendo su capaci 1a
de concentracién, el rindn trata de adaptarse a las
nuevas condiciones de trabajo, de acuerdo con la
ley del esfuerzo minimo: aumenta la diuresis acuosa
y disminuye la concentracién de la orina.

Al principio de este periodo, la institucion clie
una dieta seca determina una disminucién de la
diuresis con aumento moderado de la concentra-
cidn, sin elevacidn de la cifra normal de los residuos
nitrogenados en el suero sanguineo. it r

Esta poliuria reductible, con régimen sin li-

~ quidos, puede denominarse poliuria de adaptacidn.

Pero llega un momento en que, s6lo con el aumen-
to del volumen de la orina, es posible impedir la
acumulacién en el organismo, de residuos metabd-
icos. Cuando esto ocurre, la institucidén de la die-
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ta seca no modifica la diuresis: la poliuria persis-
te. Por eso se le ha llamado.poliuria forzosa. La se-
quedad de la piel, caracteristica de los renales en un
periodo avanzado de su enfermedad. traduce el es-
fuerzo del organismo para evitar pérdidas acuosas
extrarrenales, porque asi aumenta la oferta enddge-
na de agua al rindn, necesaria para mantener la po-
liuria. !

De las distintas hipdtesis sobre la patogenia de
la poliuria, se descarta la de que ésta sea causada por
la hipertensidén; porque hay muchos casos de hi-
pertension elevadisima sin poliuria, y casos de po-
liuria intensa sin hipertensiéon. La explicacidn mas
aceptable es la de que ciertas substancias provenien-
tes del metabolismo, acumuladas en exceso en el or-
ganismo, actian como diuréticos.

En este segundo periodo, a pesar de que la ca-
pacidad de concentracién haya disminuido al ma-
ximo, la eliminacién acuosa compensa, con la poliu-
ria, el déficit de moléculas sélidas eliminadas que se
produciria con una diuresis normal (1200 a 1500
ciel )

Para juzgar a qué grado ha llegado también,
en este periodo, la disminucién de la capacidad re-
nal para eliminar el agua, basta sélo recordar que los
rinones, en condiciones normales, pueden eliminar
hasta doce litros en las veinticuatro horas y que, en

cambio, al final del segundo periodo sélo eliminan
tres litros en el mismo tiempo.

Tercer periodo o de insuficiencia renal descom-
pensada. — En el tercer periodo la diuresis conti-
nua de 24 horas no provee la cantidad de agua exi-
gible para la eliminacién de las substancias séli-
das. La poliuria forzosa desaparece: es el periodo de
insuficiencia renal descompensada. La- retencién de
residuos metabdlicos es inevitable. Todos los pro-
cedimientos de examen funcional revelan graves
trasternos de la funcién renal. El nitrégeno resi-

e
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i P s e
dual, la urea, la creatinina, el ai:ldot qirécoos, ;Imdifi-
g re y en los te] ’
aumentan en la sangre L 1o e
f;zx:ldo la composicion f1s1cquu1m1cz‘1 iier'loSeI:}:Erb1-
i el metabolismo celular;
es v desviando n o
iio'n’és que desempenan un papel fundamenta
1 a.
atogenia de la uremi _ L :
B Er% el tercer periodo de la1 SS%uflcxencxan:ieélaaé
juresi i lrededor de 685 &
1z diuresis oscila alreds ; o Brhe
ici rinén normal, con y
suficiente para el ' e
oliguria relativa cuando la gapaadad de con
tracion se halla tan disminuida. "
Puede suceder que, en el segundod pign o
(periodo de insuficiencia renlal C(()'mpefr}i?e:cia e
juri es (insuf1 :
fiuria), causas extrarrena 2
RRas, oot o] : iend a en los. tejidos
1 eteniendo agu tejido
diaca, por ejemplo) 1 _ g R n
6n la circulacion renal,
v alterando tambien ] . Sk Mty
I - inucion de la diuresis (oligu 2
nen una disminucion 12 { i
tiva) creando una situacion analoga a la del t
cer periodo. o
pSe trata, en este caso, de una c!;sicoxgeperrrmlsgdcmicf);:
enal, susceptible '
renal de causa extrarr ; Bp gt
ecer cuando, como s
carse y aun de desapar u , com i
SO deyriﬁén congestivo pOr 1nsqf1c1enc1a izg?giccm
se mejora la circulacion. De zg‘:xe éf ecsotgdo e
i 5stico SO nal
de no formular pronostt e @ bl
hasta que se haya sqmetldo al pac1en§%1: 111;1s cogn—‘
men adecuado, ¥ mejorado, en lo ;%o::no.
diciones circulatorias del organo ente o
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METQDOS RECOMENDADOS PARA LA INVESTIGACION
DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL DEL RINCN

Métodos fundados en ¢l
estudio de las alteracio-
nes de las funciones
normales del rifién.

Meétedos fundados en la
investigacién  de subs-
tancias retenidas en Iz
sangre, por eliminacién
renal defectuosa,

Métodos fundados en la elj-
minacién  provocada de
subbtancias  extrafias al
metabolismo,

P e

.(l) Los aficionados al
Un inventario de todos los

Gustavo Raimoldi:
Ne metodi dj indagine,
%

Densimetria.

Prueba de 1Ia concentracién total vy
de la dilucién. i
Investigacién de |a capacidad de
concentracién maxima Para unjz
substancia determinada: urea, clo-
ruro  de  sodio (concentracién
parcial),
Investigacién de |4 relacién existen-
te entre la concentracién de 1Ia
urea en la sangre y en la’ orina

(constante de Ambard).

Investigacién del aumento de:
Acido trico,
Indicén,
Creatinina,
Nitrégeno residual,
Urea del suero.

Prueba de 1a sulfofenolftaleina.-

as exposiciones eruditas encontrazan -
metodos existentes, en Ja obra de

= !
L’asame della funzione renale con 1 moder~
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DENSIMETRIA

La densidad de la orina debe determinarse en
una muestra de la orina total recogida durante 2‘4
horas y a la temperatura de 15 grados. Cuando la
temperatura ambiente no es de 15 grados, se efec-
tuaran correcciones en la siguiente forma:,para ca-
da 3 grados por encima de 15, se agregara una di-
vision del densimetro, y se restara una para _cada 3
grados por debajo. La densidad normal oscila en-
tre 1015 y 1022. Las pérdidas de agua por via
extrarrenal determinan un aumento de la densidad,
con oliguria; la ingestién abundante de liquido
provoca, por el contrario, una disminucién dé la
densidad, con poliuria. : s

La densidad de 1a orina tiene gran valor semiol6-
gico, siempre que se relacione con la diuresis para
st correcta interpretacién.

CUADRO DEMOSTRATIVO DE LA RELACHON ENTRE
LA DENSIDAD Y LA DIURESIS Y SU VALOR
SEMIOLOGICO

, Insuficiencia renal (descom-
Sin. poliuria

pensada).
Densidad 3 Esclerosis renalcs difusas, vas-
muy baja culares o nefriticas, con in-
Con poliuria suficiencia renal compen-
sada.
Glomérulonefritis difusa (des-
pués de los primeros dias).
i Estados nerviosos diversos.
Glomérulonefritis difusa (los
primeros dias).
; Con' oliguria Nefrosis. Uk o
Rifién de éstasis (congestidn
Densidad pasiva por insuficiencia car-
clevada | diaca).

Diabetes con azoturia o glu-

Con poliuria oS
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TEORIA DE LAS FUNCIONES PARCIALES

3 s
S ac(;?lirelsclig;r;aonl total de las substancias de Ia
‘ e a la suma de I3 i

| S concentr
Qaraal_es_ correspondientes -3 las diversa b s
c1as eliminadas. . Sl

Sostienen algunos investigadores que la elim;j

3% :
giglofn dg’-os’ qlorurgs, fosfatos, urea, etc., no
uncion unica, sino la resultante de u1'1a serf:

de .funCioneS d d
lferentes Capa S g a
: : ’ ce 1
. lterarse lllde»'

Rl o
(nefr(s)SicslerIt)oorqzxg en1 a)lgunols estados patoldgicos
Losis, Jemplo) suele obse

teracién disociad L e
: a de la capacidad d

raci I e concentra-
E;cl)en.t mala concentracidon de los ¢loruros con e‘?c-
- I‘i et concentracion -ureica. ‘En tales disociacio-
©§ Intervienen siempre factores extrarrenales que

{ a1
g;?grelsou_patologlco destruye progresivamente el
quima renal, acompafa siempre a esta des-

ar ot : : :
uccién una msuﬁcxepaa renal progresiva y to-

il SubSta ciu .V 3 {

disocia ]
i g: fxen 1h:;)e(:§ pﬁns§l’r_31empre. mas en la exis-
A : urbacié
afeccién del riben Il extrarrenal que en una
as i i
cion de clorurar o, PArciales (por ejemplo, reten-
> r0s con buena eliminacién de las de-

que se observa .

> . en laS - £

ficiencia rena Por | retenciones totales por insu-
- O tanto, es preciso convenir

tan--

L ——
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que para la apreciacién de la suficiencia renal. la
concentracién total, tal como se determina por la
crioscopia o la densimetria, es un elemento de jui-

cio valioso. '

CONCENTRACION Y DILUCION
PROVOCADAS

Desde los trabajos de Koranyi se conoce que
la concentraciéon de substancias sélidas, disueltas
normalmente en la orina por unidad de volumen,
varia dentro de limites muy amplios; el punto
crioscépico, por ejemplo, de la orina normal, os-
cila entre — 2°5 y — 0°5. Esta propiedad se
designa con el nombre de normaluria.

En la insuficiencia renal esos limites tienden
a aproximarse: disminuye la variabilidad de con-
centracién. Esta perturbacién se denomina hipos-
tenuria.

El grado maximo de hipostenuria se observa
en las esclerosis renales con destruccién casi total
del "parénquima. En estas condiciones, el rifidn
elimina una orina de concentracién constante y
uniforme (densidad 1009 o 1010 en todas las
micciones) ; es el grado mas intenso de perturba-
cién de la capacidad de concentracidén y se conoce
con el nombre de isostenuria.

La isostenuria se acompana de poliuria, pro-
ceso que compensa la concentracidon insuficiente.
Sin embargo, en el Gltimo periodo de la insufi-
ciencia, renal, también la diuresis disminuye; de
3 litros o 2,5 llega a 1,2 o1, lo que aumenta
considerablemente !a retencién de escorias en el or-
ganismo. Una diuresis que seria normal para un
rinén con buen funcionamiento, resulta insufi-
Clente para un riidn con isostenuria; esta combi-
nacién de ‘‘isostenuria--diuresis normal’”’ la deno-
mina Volhard pseudonormaluria. :
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Pn_n’apios en que se funda-la prueba de la co
centracion y dilucion y causas que pueden alte %
sus resulta_dos.——Concent_racién.——La prueba deullr
ccncentracion de Volhard podria llamarse de cor:
centracién total por oposicién a otras pruebas que
revelan las funciones parciales de eoncentracién. En
la préctica, la prueba de Volhard presta grandes
servicios, y, bien interpretada, permite orifentarse
sobre la localizacién, naturaleza y extension de las
lesiones renales.

}371 principio basico de la prueba de la concen-
tracion consiste en someter al paciente a un régi-
men seco y rico en substancias cuyos residuos cata-
bdlicos deban ser eliminados por el rifndn: nitrd-
geno y cloruro de sodio especialmente. Con la su-
presion de los liquidos de ingestién se obliga al ri-
nén a concentrar las substancias excretadas en un
volumen de orina reducido, y la densidad de la

orina aumenta proporcionalmente al grado de con-
centracidn.

La prueba de la concentracién es la prueba por
exceler!cm .de la capacidad funcional del rindn.

Dilucién.—E! principio en que se funda la
prueba de dilucién es el siguiente: si a un sujetc
con metabolismo normal del agua se le hace inge-
rtlr 1 6 2 litros dp ggua,"ésta se absorbe répi.damgn-
‘eh‘edn el aparato digestivo y pasa a la circulacion
‘hidremia transitoria), de donde sale para incor-
porarse a los tejidos (sistema lacunar), los cuales
la restituyen de nuevo para ser eliminada .por el ri-
nén, que en condiciones normales es el principal
emunctorio para la excreciéon del agua.

menIlEm,sten. en efecto, otros emunctorios suple-
# arios como la piel, las mucosas y el pulmoén,
cz,é’;ﬁfn circunstancias especiales (sudores, diarreas,
. 0s), eliminan gran cantidad de agua, alte-
rando asi la excreciéon por el rifidn.

e —
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De lo expuesto se deduce que existe una serie
de factores extrarrenales que pueden ?lterar la prue-
ba del agua; @S indispensable tener:os €n cuenta
cuando se trata de interpretar una curva de elimi-

ién acuosa.
naag;s principales causas extrar_ren:fxlles que alteran
¢l resultado de la prueba de dilucién son las si-

guientes: =0 . - :
a) Absorcion insuficiente por transito 1ntesti-

nal acelerado. ¢

b) Absorcion defectuosa por hipertension por-
tal (congestion hepatica).

¢) Retencién en los tejidos por causas edema-
tégenas de cualquier naturaleza. Se comprende que,
en este caso, la oferta endogena de agua al rindn
disminuye considerablemente, porque queda reteni-
-da en los tejidos. Por consiguiente, la prueba de la
dilucién en 'os sujetos con edemas, O propensos a
ellos, es perjudicial (aumento de los edemas), y es
inatil como medio diagnéstico.

d) Eliminaciéon excesiva por las vias acceso-
rias: piel, mucosa gastrointestinal, pulmon.

Cuando no intervienen las causas antes men-
cionadas, el rindén e'imina en el plazo de 4 horas el
90% de la cantidad de agua ingerida. Pero lo mas

interesante no es la cantidad total eliminada, sino

la curva de eliminacién que nos informa sobre la

intensidad de trabajo en la unidad de tiempo. Siem-
pre, en condiciones normales, la mayor cantidad se
elimina en la segunda hora después de la ingestion.
Ias modalidades de la curva se conservan aun en
los casos de mala eliminacién cuantitativa, siempre
que Ja causa de la retencién del agua sea de ori-
gen extrarrenal. La uniformidad en la excrecion
del agua es indicio seguro de eliminacién defectuosa

por in:uficiencia renal.
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Técnica de la prueba de dilucion y concentra-

cion de Volhard con la modificacion de Strauss.—.

La modificacién de Strauss consiste en practicar las
dos pruebas, dilucién y concentracion, en 24 horas.

La primera condicion exigida es la de vaciar la
vejiga; en sujetos jovenes, con orinar a fondo es su-
ficiente. Cuando se trata de personas (prostaticas,

por ejemplo) que pueden retener orina, es preferi-
ble el sondaje.

Vaciada la vejiga, se hace beber al enfermo 1
litro y medio de agua (Volhard) en el plazo de
media hora. Strauss substituye en parte el agua por
naranjada, té liviano, leche, etc. Se objeta por al-
gunos que en estas condiciones se agregan diuréti-
cos como la lactosa de la leche y las purinas del
té. La experiencia no nos ha convencido de que las
diferencias con uno u otro sistema sean tales co-
mo para desechar la ventaja que representa para
el enfermo el régimen de liquidos variados pro-
puestos por Strauss; es muy dificil en invierno to-
mar litro y medio de agua en media hora; resulta
facil, en cambio, si en vez de agua fria se toma
té caliente, un poco de leche, y el resto de agua. si
se quiere.

A la media hora de !a evacuacién vesical se re-
coge la primera miccién, que se mide, y si la can-
tidad lo permite (1), se determina la densidad. En
la misma forma se procede cada media hora, du-
rante las dos horas primeras, después de las cuales
se recogera cada hora, hasta el final, de la cuarta
que marca el término de la prueba.. Cuando la can-
tidad de una miccién sea tan escasa que no permi-
ta determinar la densidad con el densimetro, se

agregara la orina de la miccidn siguiente, anotando
la densidad de la mezc'a. :

(1) Siempre es posible determinar la densidad - (microméto-
dos) ; aqui nos referimos al caso de utilizar el densimetro comin.
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Terminada la prueba de dilucidn, se'prasgci
la de concentracion, para 1o cuc:i\l es ?eC{a::\ri% qhomS

i 4s liguido, durante '

(ieto no tome mas hq” k : o
SHJeetsiguen 2 la ingestion del litro yd_medloarlt,ir
q‘r]ueba de diluciéon dura 4 ho;asdy mtiel:e ainli)cie L

jami ical; oniendo g
ciamiento vesical; suponie
clig ?1\2 a las 12 habra termmad%. E(r;:rrlelz)ass alli%
2 en forma que abunden

las 13 almorzara r en 8
etabdlicos se elim (

0s cuyos residuos m o8
I;;e?itﬁén: Zitrc’)geno y sales. El almuerzo puede d

ponerse asi:

Un -bife de lomo de 150 gramos.
Dos huevos cocidos.
Patatas, hasta 580 gramsos.

1 A gramos. o
%Ilnes: afrrlecsoco, sin sal (Petit-Suisse).

(Utilizar aceite o manteca, S1 se1 (g:e?o'c?nac.oge
dimentar con una buena dosis de1 saor , Cosig
‘recomienda queso fresco y Sin 1sa i pcha?sed).

& curadosldcrian.hpoz i)orir%irrleéz 'nflne‘\lro al enfermo Yy

las se hac ) _ : o
se ajr?ota también la densidad yhcant:(%laacléalf.asrra >
ma operacion se repite cada dos 10r?arde 2 e
o sean cuatro micciones durante la :

: s 2
20 y las 21 hard una cena, de comppslgéorc\lels%\zallas
1a de! almuerzo. Toda la orina emmne i
70 hasta las 8 del dia siguiente sg reune, T
- a terminado.
anotando la densidad. La prueba g
densidad maxima se comprueba gn a. I;iderarse 8
altima miccion de la tarde y pue elcone il
tisfactorio el resultado mientras a cagg'enen P
sidad de 1028. En sujetos sanos se % llos e
nudo méaximas de 1030 a 1034. en s
con propensién a los edemas o qu e
agua en forma defectuosa, no conviene pente S
prueba de la concentracion inmediatam
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pués de la de dilucién. Sj
jada por Strauss, damos
quido a‘un sujeto que !o
sultard que durante las horas en que se efectia [,
prueba de concentracién, habri un aumento de |3
oferta enddgena de agua al rifién, malogrindose
las condiciones ideales para que el rifidn concen.
tre al maximo las substancias a eliminar.

Nosotros en 1a practica diaria, para orientar-
nos sobre el estado de la funcién renal, instituimos
la dieta seca durante un dia. Recomendamos al pa-
clente
dicho dia; que anote la cantidad total eliminada y
lleve al laboratorio 500 C.C. para su analisis. 1.2
lectura del analisis practicado en estas condiciones,
suministra datos de interés y evita en muchos casos
otras investigaciones. Es comin que en la orina
recogida asi, se encuentre una -densidad entre 1,026
¥y 1,035, Io que ya dice mucho sobre la capacidad
funcional del rifién. En caso de no conseguir una
densidad satisfactoria, efiectuamos las pruebas de 1a
concentracion fraccionada y de la sulfofenoltfalzina.

El cuadro que sigue, resume los resultados de
las pruebas de dilucign Yy concentracidn en un su-
jeto normal y en nefropatias diversas,

segun la técnica aconge.
el litro y medio de li-
elimina tardiamente, re.

que recoja tcda la orina correspondiente a-
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Los resultados de esas pruebas pueden dar cua.
tro combinaciones:

Buena dilucién y buena

Koncentmicion.” Sujetos normales.

Mala dilucién y bueaa | Todas las oligurias de causa ox.

concentracion. trarrenal,

A Combinacién poco frecuente, pero
Buena dilucién y mala

< puede darse en el periodo de in-
concentracion.

suficiencia renal atenuada.

Mala dilucién y mala | Férmula tipica de da insuficiencia
concentracion. renal.

El principal defecto en la eliminacién acuosa

de la segunda combinacién (mala dilucién y bue-

na concentracién) consiste en la disminucién de la
cantidad total; la curva de eliminacién (cantidad

maxima en la 2. hora) es buena; en la cuarta’

combinacién que corresponde a la insuficiencia re-
nal, la curva de eliminacién siempre se halla alte-
rada (micciones casi iguales), aun cuando la canti-
dad total de las cuatro horas sea superior a la del
caso anterior.

Asi como la oliguria por causas extrarrenales
altera cuantitativamente la dilucién, también la po-
liuria de origen extrarrenal (reabsorcién de ede-
mas, por ejemplo) altera la concentracién (falsa
hipostenuria) . :

La isostenuria va siempre acompaiiada de eli-
minacién acuosa muy defectuosa; en estas condicio-
nes las causas extrarrenales pueden intervenir SO-
lamente acentuando la insuficiencia renal, pero
nunca disimulandola. i ;

La prueba de dilucién y concentracién practi-
cada en un dia segin la modificacién de Strauss.
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es de una gran sencillez y puede el enfermo efec-
tuarla en su casa, si se le facilita una probeta gra-
duada, un densimetro y un papel con las divi-
siones correspondientes a las diversas anotaciones
necesarias. Es la prueba de examen funcional mas
fisiologica, de resultados mas fieles y de mas facil
interpretacion.

CONSTANTE UREOSECRETORIA DE
AMBARD

La constante ureosecretoria considerada del
punto de vista fisiolégico, sefiala un progreso in-
discutible en el estudio de la fisiologia renal. Su
aplicacién a la clinica, como procedimiento para
investigar la capacidad funcional del rindén, no se
ha generalizado debido a ciertas contradicciones
halladas (por otra parte explicables) entre la evo-
lucién clinica de algunos casos y el resultado de la
constante ureosecretoria; y, ademads, porque la in-
vestigacion de la constante exige una técnica rigu-
rosa y delicada. Estas razones justifican que la cons-
tante ureosecretoria no sea aconsejable como mé-
tedo practico de investigacidn.

AUMENTO DEL NITROGENO RESIDUAL
Y DE LA UREA DEL SUERO, COMO INDICE
DE INSUFICIENCIA RENAL

. Cuando la capacidad de concentracién rena! ha
disminuido considerablemente, se acumulan los re.
tiduos catabélicos nitrogenados en la sangre y en
los tejidos, aumento que representa un signo de-
Insuficiencia renal avanzada. . :

Todas las causas extrarrenales que disminuyen
la diuresis acuosa (edemas, sudores, vémitos y dia-
{réa intensa) imponen al rifién un trabajo de con-
¢éntracidn mayor; un' riidn sano, con amplio mar-
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gen para concentrar, efectila ese traba
cardiaca, por ejemplo): sin embargo, tales causag
pueden ser tan intensas y persistentes, que la com-
pensacion no sea suficiente, acumulindose asi resi-
duos nitrogenados en el organismo. Se trata en este
caso de una azotemia de origen ‘extrarrenal que
generalmente es transitoria. También Ia ingestidn
excesiva de proteicos o la intensificacidn del meta-
bolismo (ejercicio muscular) imponen un mayor
trabajo al rifion que, normalmente, lo cumple con
el margen disponible de capacidad funcional.

En los atletas, después de las pruebas de fondo,
suelen producirse azotemias, originadas por la in-
tensificacion simultinea del metabolismo y de la
transpiracidn. '

Estas azotemias transitorias se intensifican y
duran mas tiempo, cuando ya existe lesidén renal
con capacidad deficiente .de concentracidn.

De todo lo expuesto, se’ deduce que hay grados
de insuficiencia renal sin azotemia (insuficiencia
renal latente y compensada) y que puede haber
azotemias con integridad de la capacidad  funcio-
nal del rifién. La azotemia irreductible, rebelde a
tedo tratamiento, es un sintoma de insuficiencia re-
nal avanzada.

La prictica habitual de investigar la urea del
suero en los sujetos sospechosos de insuficiencia re-
nal, es buena y recomendable, con la salvedad de
que el hallazgo de cifras normales de urea o de ni-
trégeno total no proteico en el suero, no excluye
la_insuficiencia renal, y serd preciso entonces recu-
rrir a otros métodos més sensibles que orienten so-
bre tan importante cuestidn. :

Los alemanes determinan la cantidad de nitrd-
geno existente en el suerc, después de separar las 2l-
biminas por precipitacidn; es lo que denominan
nitrégeno residual. El nitrégeno residual, mas el
nitrgeno proteico, contituyen el nitrégeno total

jo (oliguria
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del suero. En Francia se da el nombre de nitro-
geno residual al nitrégeno residual de los alema-
nes menos el nitrégeno ureico. En la presente obr‘a
cuando se mencione el térmu}o nitrégeno residual,
debe entenderse como tal el nitrégeno to,tal no pro-
teico (concepto aleméan); ftirea, amoniaco, acido
drico, creatinina, creatina, etc. ;

El nitrégeno residual determinado con el méto-
do de Kjeldahl oscila normalmente entre 0,20 y
0.40 °/ oo ‘ . Joras

Los franceses substituyen la investigaciéon del
nitrégeno residual por la determinacién de la urea
en el suero. El procedimiento es muy sencillo y ra-
pido. Se precipitan las albiminas del suero con Aci-
do tricloroacético, se filtra, y en el filtrado se dosa
la urea con el hipobromito de sodio; la cantidad
normal de urea del suero, en ayunas, oscila entre
0,20y 0,40 °/4,. o

La urea representa, en condiciones normales, el
50 % del nitrégeno residual. La coincidencia de

_valores dados para ambos, se debe a la diferencia

de peso molecular: 60 para la ureay 28 para el ni-
trégeno. . L s

El procedimiento de investigacién de la urea se
ha generalizado porque ofrece muchas ventajas de
orden practico sobre la determinacién del nitrdge.
no residual. Se comprobd, ademids, que cqg'ndo
aumenta el nitrégeno residual, aumenta también la
Urea, y en mayor proporcién; si normalmente
constituia el 50 % del N. R., cuando éste aumenta,
la urea eleva su porcentaje al 80 y 90 %. Es el
componente del nitrégeno residual que mas au-
menta, -por lo cual resulta un indicador muy sen-
sible de las variaciones de aquél. :
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RETENCION DE ACIDO URICO
CREATININA E INDICAN EN LA
INSUFICIENCIA RENAL

. Acido t@rico. — La ca
urico es de 20 a 35 miligr
sangre. En las 1es1’o.nes crénicas del rifidn con insufi-
clencia renal, el dcido trico es el compuesto nitro-

genado que primero aumenta, ant
) , eS que
la creatinina (Myers y R llian) que la urea y

ntidad normal de acido
amos por 1000 c.c. de

Creatinina. — No ha i i
entre retencién de urea y deycr::teirr?&r:. e
pus Lg cantidad normal de creatinina es de 10 2
20 miligramos por 1000 c.c. de sangre. Puede au-
mentar hasta 25 miligramos en algunos estados in
fecciosos sin alteracién renal demostrable. :

El pronéstico de la uremia es mas benigno
cuando no hay creatininemia . (Myers, Fine vy

Lough).

Indicamemia. — Enp condiciones normales exis-

te en la sangre una cantidad min; indica
minima de :
2200005 /,,. o

Se comprobé que en la insuficiencia renal hay
un aumento considerable del indicin en la sangre.
En las nefritis agudas, el indicin aumenta paralela-
mente con el nitrégeno residual: pero en las nefri-
Us cronicas, precede en ‘mucho tiempo al aumento
del nitrégeno residual y de la urea.

En la putrefaccién intestinal intensa se origi-
Da una indicanemia transitoria de origen intestinal.
Esta indicanemia, sin embargo, no excede del valor
de gr. 0,0015 °/,, mientras que en la indicane-
Mia por insuficiencia renal, el indicin puede au-
f{leil'ta_t' segin Bec.her, hasta 10 veces su méaximo fi-
f1ologico. Otra diferencia entre la hiperindicanemia

e e A R
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de origen intestinal y la de origen renal es que la
primera se’ acompana siempre de. indicanuria abun-

dante.

PRUEBA DEL FUNCIONAMIENTO RENAL
POR LA ELIMINACION PROVOCADA DE
SUBSTANCIAS COLORANTES

La objecidén mas repetida contra estas pruebas,
es la de que se somete el 6rgano a un trabajo dife-
rente del que efectia en condiciones normales, y
que, ademas, intervienen multiples causas extrarrc-
nales, algunos dsconocidas, que alteran los resul-
tados.

La prueba de la sulfofenolftaleina, introduci-
da por Rowentree y Geraghthy, ha triunfado has-
ta hoy, a pesar de la critica general expuesta.

Técnica de la prueba de Rowentree y Geragh-
thy. — 1.° Orinar a fondo, para vaciar la vejiga.
En los sujetos de edad avanzada es preferible va-
ciar por sondaje. . -

2.° Inyectar por via endovenosa un centime-
tro cabico de solucién de sulfofenolftaleina que con-
tenga seis miligramos de esta substancia. (La via
intramuscular propuesta al principio por los auto-
res del método, debe abandonarse). La inyeccion
por via venosa abrevia la duracién de la prueba y
simplifica el trayecto que debe recorrer la substan-
cia colorante para llegar al rindn.

3.2 EIl colorante inyectado aparece en la ori-
na en los primeros diez minutos que siguen a la in-
yeccidon (este dato no tiene importancia; para veri-
ficarlo es imprescindible el sondaje vesical).

*  4.° EI sujeto debe orinar a la media hora
Jllsta‘,dgspués de la inyeccidn; orinar a fondo, a fin
€ vaciar por completo la vejiga. La cantidad de
Orina recogida se alcaliniza con unos centimetros
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ctbi 2
gab;co: df) solucién Na (OH), al 25 %
gua hasta completar 1000 cic. Una mucsees
de esta orina dilui cc. Una m
e luida y alcalinizada; se i
leim e soluciones testigos de sulf compara
a R‘J%’a ;oncgntracién se conoce ofenolfta-
o d:beoor:i I{g:ttt:l:spués de la inyeccidn, el en
o vez, y con 4 %
esta segunda miccidn se operayen : el1 producto de
con lzé: primera. gual forma que
ua ¢ . Zy
ot é‘rcilgalgev‘ll::md;o:;lyecaon _es endovenosa
capaci = para orientarse '
~»-f)' dad del rinén para eliminar 1 sobre la
taleina. a sulfofenolf-
A fi i .
S sfem acggnes\er};arulz_ci'sxbles causas de error en el
{40 ilizar aquello i
ue re s color
celn 4 r?al:)len::r?t ladpreparacnon de la soluciénlrtgg:iroci
ciones viejas 5 le su empleo. El color de las 301%1
ma solucién sela tera, y ademas, empleando la mis-
Ta prepatat 1y almx_s:pm Jeringa para inyectar y a-
o a solucién testigo, hay ma o
os resultados. , hay mas exactitud
A falta de {
colorimetro : :
una escal 0 se puede improvisar
larmente iaﬁ?llorcllmetnca con tubos de enSa}?o regu-
dre que conte rados. Partiendo de una solucién ma-
preparan sol nga gr. 0,006 de sulfofenolftaleina, s
P soluciones al 10, 20, 30 e
70 %. 270530740, 50, 60 ¥
El rifié feso :
R R R
n . y dae al 25FY =
g ndg,ide: total, de 70 a 80 % en una {‘;of: la se
puesto une};rigcriweu y Chester Jomes, han pro-
e imiento para eliminat de la orina
rrubina gue ??’s’ como la hemoglobina y la bili-
sulfofex’lolftale’l icultan el dosaje colorimétrico de la
A ina. A la orina recogida se le agrega
2 orinaad% hasta completar 500 c.c. R0 o
O Satul[ucllda se agregan 20 c.c. de solucién al-
ada de acetato de zinc que precipita
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1a bilirrubina ¥y la hemoglobina; los glébulos r0jos
son arrastrados en el precipitado. Se filtra y se o2~
tiene un liquido claro. Se alcalinizan 20 c.C. del fil-
trado con D C.C de solucion saturada de soda y se
agrega agua destilada hasta completar 40 c.c Se

ractica la determinacion colorimétrica Y el resul-
tado se multiplica por dos.

Se ha demostrado (Friedman Yy Cordero) -que
Ja posicién del cuerpo influye en la eliminacion de
la sulfofenolftaleina. De pie se elimina de un 10
2 un 15 % menos qué en decubito dorsal. Noso-
tros practicamos simultaneamente la prueba de la
dilucion y la de la sulfofenolftaleina ¥ hacemos

ermanecer acostado al enfermo durante las 4 horas
y media que duran las pruebas.

Las multiples observaciones acumuladas has-
ta hoy concuerdan en que existe paralelismo entre la
retencién azoada y la retencion de 13 sulfofenolf-
taleina. Nosotros hemos observado, ademas, que la

. eliminacion defectuosa de la sulfofenolftaleina pre-
cede en mucho tiempo (afios) ala retencidén azoada.

La mala circulacion renal influye desfavora-
blemente en la eliminacién de la sulfofenolftaleina.
Maroulis demostré que la eliminacion se halla dis-
minuida en los casos de insuficiencia cardiaca.



Capitulo IV
CLA_SIFICACION DE LAS NEFROPATIAS

Consideraciones Generales.

a estﬁ/{)‘;ec?eis uhzm fid_of'las tentativas rea'izadas pa-
una clasificacidén racional d !
; I e las nefro-
g;tl;ig, e(riltre las cuales, son dignos de mencidén los
deterxfinaebascmayer'y siu e(sicuela. Este investigador
, en animales de experiencia, lesi

m] l ia, lesiones
espﬁcgflcas de los glomérulos o de los tubos, y si-
i'mclietalne;;mente estudiaba la eliminacién del yodo
P a Jactosa. Con este procedimiento llegd a di-
1enc1ar tres formas anatéomicas de nefritis: la
glomerular, la tubular y la mixta.

La clasificacién de Schlayer, a pesar de fun-

darse en rigurosas observaciones experimentales, RO °

pudo ser aplicada a la patologia humana por no
cqncordar sus resultados con las observaciones cli-
;!ilcas. Este y otros fracasos semejantes dieron mo-
IVO para que_ muchos clinicos, demasiado escép-
tlccas,‘p:esc1nd1esen en abso'uto de la anatomia pa-
toldgica, estableciendo clasificaciones puramente cli-
nicas \(}ue también son deficientes.
ﬁcadénolgear? y F?hr propusieron una nueva clasi-
e as nefropatias, fundada en la natura-
eza de las lesiones anatomicas, en su topografia y
en la evolucién clinica de la enfermedad.
Cuidadosas observaciones sobre millares de

nefrépatas, muchas de ellas seguidas hasta la ne-.

-vir de base pa

~currido ya varios anos y su ap
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cropsia, constituyeron el material que habia de ser-
ra establecer la clasificacion que Vol-
hard y Fahr llaman clasificacién patogenética. De.>
ella dice Strauss que, a pesal de no ser muy buena,
es la mejor de todas, ¥ el mismo Volhard manifies-

ta con orgullo que su clasificaciéon ha resistido la
la guerra. Han trans-

prueba de fuego impuesta por la guel r
licacién se generaliza

cada dia mas.
CLASIFICACION DE VOLHARD Y FAHR

A.—Enfermedades degenerativas: Nefrosis, de etio-
logia genuina Yy conocida, con degeneracion

amiloidea de los vasos, O Sint ella.

I. Curso agudo.

II. Curso crénico. :

[II. Fase terminal:. retraccion ne-
frésica sin hipertension. Sub-
especie: mnefrosis necrotizante.

B.—Enfermedades inflamatorias: Nefritis.
1.9 Nefritis nodulares sin hipertension.
a) Glomérulonefritis nodular.

1. Fase aguda.

II. Fase cronica.
b)  Nefritis nodular intersticial.
¢) Nefritis nodular embodlica.

29 Glomérulonefritis difusa con hiperten-
s10n.
. Fase aguda.
[I. Fase crénica sin insuficiencia
renal. ;
III. Fase terminal con insuficien-
cia renal. :

(Las tres fases pueden evo-
lucionar con o sin degenera-
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g?n nefrésica de los epitelios
; primer caso representa 1a
orma mixta). 4

C— \ 1 .
Enfermedades arteriocesclerdticas: Esclerosis

I. Hipertonia bepigna pura. (Es.

clerosis pura de 1}
elos v
nales). as0s e

II. Forma combinada. Retraccién
rengl gepuma—maligna. (Escle-
rosis mas nefritis).

B . ,
i 125!:;?;25{32 _Volh?rd modificé el concepto
sis maligna. R
e ! ( gna. Reconoce hoy, qu
cins celsecﬁgsxs maligna no resulta de la complicac?énqdz
Les e}:;):ls_r’e_na} con una nefritis, sino de una
nsidn, intensidad i 1
e aen y rapidez evolutiva de
sis de los vasos 1
renales. Pueden duci
se algunas modificaci . - clasitil
& icaciones de detall ifi
e ] e en la clasifica-
or alc:;; ciug 1sm alterar el concepto general, la hacen
o porpe? e 1a las observaciones anatomoclinicas
2 ivisic')i\méra,sga aen las1 neféofsis cabe establecer una
diy en las diferencia 4
iy ida if s anatomo-pa-
niczglci}sc que coinciden también con diferencias gli—
Ha ste es el criterio seguido por Munk y que
nefrilt'er?ig;os acertado. Ademas, en el grupo de las
S is f_l usas, a la llamada “segunda fase crénica
narllansfg iciencia renal’’ seria mas exacto- denomi-
L se1 crénica con insuficiencia. renal latente.
a clasificaciéon de las nefropatias, con las pe-

quenas modificacio
: nes propuestas, es
‘que va a continuacién. P : la del cuadro

~

CLASIFICACION DE LAS NEFROPATIAS 75

CLASIFICACION ALEMANA DE LAS
NEFROPATIAS

Segiin Volhard y Fabr.

Nefrosis Albumintrica o febril.
Grasa.
(Lesion2s pri- Lipoidica.
mitivas del epi- Amiloidica.
telio tubular). | Necrotizante.

1 fase (crdnica).

Lesién  ana-| Glomérulo- - 1I fase (aguda).
tomica difu-| nefritis di-| Con insuficien-
Nofritis sa. fusa isqué-| cia -renal  la-
Forma hi-| mica. Evo-| tente.
(Lesiones pri-| perten- lucién  en| IIL fase (créni-
mitivas,.  glo- siva. tres fases o ca).
merulares O in- periodos. Con gran insu-
_tersticiales  con ficiencia genal.
participacion
secundaria  del|Lesion  ama-| 1 Hemorragica.
telio. tubulat). témica en Sk Embdlica.
foco. : i
DI e hiper- | 1 tersticial. Septicd,
tension. Supurada.
Postnefritica.
Secundarias. Postnefrosica.
3 Rifién retraido d2 éstasis.
Esclerosis

Primitivas ©O Nefroesclerosis benigna.
genuinas. Nefroesclerosis maligma.

Dada la difusién de 12 {Jamada clasificacién

francesa de las nefropatias, clasificacién de Castaig-

_ne, se incluye en la presente obra un cuadro compa-
rativo entre dicha clasificacion y la de Volhard.
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CLASIFICACION DE CASTAIGNE

(Entre paréntesis se han

( __Incluido las formas
correspondientes en la clasifj

cacién de Volhard)

; Aguda pasajera (Nefrosis albumintrica o febril),
Nefritis Sobreaguda (Nefrosis necrotizante) .

agudas Aguda tipica (Glomérulonefritis difusa; fag,

: aguda).

Este tipo no tiene equi-

valenté en la clasifi.

Albumintrica simple Elen de - Volhid;

3 comprende muchas al-

for'ms buminurias sin insufi.

crénicas

ciencia renal.

Hidropigena (Nefrosis

Y nefritis con edema) .
Hipertensiva Y uremigen

a (Hipertonia con y sin in-
suficiencia renal (nefro-
esclerosis  benigna v
maligna) ; glomérulo-
_nefritis difusa en las
fa\ses IT y IID).

Capitulo V.
NEFROSIS

Consideraciones generales.

Con el nombre de nefrosis se designa un pro-
ceso anatémico caracterizado por la dege.rle,racuisnl
primitiva de los epitelios tubulares  del rmi)n.
término nefritis, en cambio, se reserva pla}ra as 4r112-s
fropatias cuya lesion primitiva se localiza en S
glomérulos. Es dificil que las nefritis no se compti-
quen secundariamente con alteraciones de%géleéada
vas, del epitelio de los tubos; esta eventuafxit:ia_S a2
origen a las forrfnas mixtas, es decir, las nefr
complicacién nefrédsica. '

pLas alteraciones anatdémicas ;fie las n:fro;xf
no son muy variables. La .tumnfaccwn'tur’l()jl?, a;myei-
generaciones gutular hlgllna, grasa, 11p101 lcdai'versos
loidea y hasta la necrosis, constxt\_lyepd os e
tipos degenerativos comunes. La lipo1 OS]SI'Ziad I
sis renal no son consideradas, en la actua ld o
mo manifestaciones degenerativas origina a; !
situ”’, sino como procesos de 1qf11trac1oi1 aen 2
células renales por elementos venidos d? uaié_i x%o:
lipoides o substancia amiloide. De cualgq e
do, la terminacién habitual es la.degen_erac
muerte celular, con regenerac1_on.subs.l’gulei}te r(rixl\:;
chas veces; pero mientras la- infiltracién 11)101 &
se hace en las células del epitelio tubular — lo q

justifica, en parte, !a inclusién de la nefrosis lipoi-
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dica en el grupo de las nefropatias epiteliales — 15
infiltracién de substancia amiloide se produce en el
tejido conjuntivo y en los vasos, razén que para
algunos justificaria la separacién del rifién amiloi-
de del grupo de las nefrosis. No obstante, la aso-
ciacién de lesiones epiteliales degenerativas con la
amilosis del estroma conjuntivo vascular es tan co-
mun, y las manifestaciones clinicas de la amilosis
renal son tan semejantes a las descriptas para las
nefrosis, que no hay conveniencia alguna en sepa-

rar el rindén amiloide de !as nefropatias degenera-
tivas. : ‘

‘Volhard y Fahr no establecen divisiones ana-
tomicas en el cuadro de las nefrosis, excepto para
lzs necrotizantes. Fahr considera la tumefaccién tur-
bia como alteracién comin, previa a otros procesos
degenerativos més intensos. Sin embargo, la exis-
tencia de la tumefaccidén turbia como un proceso
zislado es indiscutible y de extraordinaria frecuen-
cia. Las formas necrotizantes son también admiti-
das por los autores citados, y en realidad, constitu-
yen una entidad anatomoclinica. L.a divisidén ana-
tomica, en nada altera el concepto fundamental, y
de todas las formas anatdmicas se puede decir, en
consecuencia, que lo que las caracteriza es la altera-
cién primitiva de los epitelios tubulares, alteracién
.que conduce, a veces, a la muerte celular, pero aun
asi, la indemnidad del sistema vascular asegura una
regeneracion facil de los epitelios destruidos.

La capacidad de regeneracion del epitelio tu-

bular es uno de los caracteres anatomicos mas sa-
lientes de las nefrosis. '

De acuerdo con las lineas generales expuestas
podemos hacer una sinopsis de las nefrosis, te-
niendo en cuenta el tipo predominante de lesion

anatémica; divisidn que por otra parte correspon-
de a cuadros clinicos un poco diferentes.
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Album'\nﬁriéa
x Grasa
Lesiones celulates degenerativas \ Necrotizante

Lipoidosis_
Lesiones celulares infiltrativas Amiloidosis

El cuadro clinico de las nefrosis eset;t:::;eg;—

i ente determinado pot factores e

s en este tipo de nefropatia la cap i

g::l af(\lxir?ii)sﬁal del rindn se conse‘rlz:;1?'1p1§>;:dlec:1 tgeter-

ra} e asrilguecoefnrongzczgzohgb'}tualmente en las

m? e'tgorslilrrle em‘t')argo, las esclerosis postnefrosicas,
nefritis. S

i is necro-
1a amilosis glomerular difusa y la nefros

1 ueden conducir al paciente a'la 1@21;?3{1:; ’
e oot - asuficiencia renal. La nefrosis (;p e
Es p?r 1feccién que menos tiene tal vez de ns o
e . axterioriza clinicamente DOt su}tomae ok
T Selbilminuria masiva v la qhndrun% qu Bi
?&:ﬁ aperturbaciones renales evxde?ﬁzs.tie r?lrp e
estas razomes creemos que pogurlrllg R e
de ocupar las nefrosis un éa%)l MR
los tratados de a’feccllorloestmer.1 01'1 hay' e en_in-
Cc')sgz:ergszteng ' sgotrraeta cde enfer‘rnedac}eiisexcccl)\rl‘s;i\ézf
oy i con las nefritis,

'::l:}l;sui]ool;; ico)rrl;nol S:;é)ccsi‘éfgsedel sistema .capxliar en ge-

i e a que el
neral; al encarar el problema aslx,ds: t{ggdprincéipios
médico practico, sin dejar de la o prt

{encia en el
" fundamentales consagrados por la expet _

7 el plan de
tratamiento de los nefrOPatas'fenEg;ees rer?ales co-
tratamiento, considerando las 2 eC:olamente local.
mo una enfermedad general y 10 _
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NEFROSIS ALBUMINURICA O GEBRIL

Es una nefropatia benigna que se manifiest
en el curso pd,e las infecciones agudas. 5
.I'_a lesién anatémica, mas frecuente, es la a]
teracion del protoplasma celular conocida con ei
nombre dIS: tur?efaccién turbia o degeneracién alby.
minosa. En algun 16 A
T gunos casos la degeneracién es mas
_,Los sintomas clinicos consisten en una dismi-
nucion de la diuresis, oliguria y albuminuria (0,50
a'l %/o¢). En el sedimento se observan cilindros };ia-
linos, vy, taml')x'én, hialinogranulosos. I.a capacidad
de concentracién no se altera, como lo prueba Ia
densidad elevada de 1a orina.

~Junto con la infeccién desaparece la albumi-
nuria, y en el caso de que ésta persista, se impone
un examen de la capacidad funcional del rifidn.

El tratamiento de 1 Fros .
B el e la nefrosis febril es el de Ia

Infecciones agudas: neumonia

Etiologia ! tifoidea, escarlatina, etc.
| Procesos supurativos agudos.
e lD;gencracién albuminosa del
4 fos‘ls- Alteraciones epitelio de los canaliculos, a
albummu.nca anatémicas veces con descamacidén epi-
o febril telial

4 Oliguria, densidad elevada, al-
Sintomatologia buminuria; cilindros hiali-

nos y hialinogranulosos en
el sedimento.

NEFROSIS &l

NEFROSIS GRASA

Ciertas hemopatias (anemias graves, leuce-
mias) ; la intoxicacién por el fésforo, el arsénico o
la morfina; y la tuberculosis, entre las infecciones
cronicas, determinan con frecuencia una degenera-
ci6n grasa de los parénquimas glandulares y en es-
pecial del parénquima renal.

Para estos casos, en los cuales la lesién renal
predominante consiste en una intensa degeneracion
grasa del epitelio canalicular, Munk propuso Ia
denominacion de nefrosis grasa.

Los sintomas renales consisten en una escasa
albuminuria y, a veces, lipuria; en el sedimento se
observan células renales y cilindros hialinogranu-
losos (granulos de grasa neutra monorrefrin-
gente) .

La patogenia de la albuminuria es compleja;
en las anemias graves se la atribuye a un aumento
de la permeabilidad glomerular, determinado por
anoxemia; y es muy probable que alteraciones fisi-
coquimicas del plasma, intervengan en la génesis de
esta albuminuria, como sucede en la nefrosis lipoi-
dica. En las intoxicaciones mencionadas, a las cau-
sas anteriores. se agregan las degeneraciones epite-
liales de los canaliculos, originadas por el téxico al
ser eliminado.
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Fésforo
Intoxicaciones - ArSé".ico
Morfina
_ Cloroformo
Etiologts Alteraciones fisi-
gl B Anemi
co-quimicas del 155 Sinves
plisraa Leucemias
Infecciones | Tuberculosis
Nefrosis 2 i6
i IR e raciones D{generacu‘)n grasa del epitelio de
N fonicas 0s canaliculos (grasa monorre-
fringente)
. Albuminuria
Sintomato- Lipuria
logia Cilindruria (cilindros hialinos. y
. hialinogranulosos)

NEFROSIS NECROTIZANTE

: E§t’e tipo de nefropatia se origina por la in-
toxicacion mercurial y ciertas infecciones como el
clera, la disenteria y la difteria.

~ La nefrosis necrotizante se caracteriza anatd-
micamente por la intensidad de la lesién epitelial
debida la la accidén téxica, quimica o bacteriana. En
muchos canaliculos, se produce la necrosis directa
de las células haciendo imposible toda reaccién de
defensa. La descamacién epitelial es muy pronun-

ciada y se eliminan con la orina gran cantidad de
células y cilindros epiteliales.

NEFROSIS NECROTIZANTE MERCURIAL

La relativa frecuencia con que el médico tiene
que tratar nefropatias agudas por intoxicacién mer-
curial (bicloruro); y, por otra parte, la posibili-
dad de que se originen alteraciones renales por el
uso y abuso de los mercuriales en el tratamiento
de la sifilis, justifican una descripcién especial so-
bre este tipo de nefropatia. La primera forma siem-

NEFROSIS 83

pre reviste un caracter de extraordinaria gravedad;
Ja segunda, por lo general, transcurre con los ca-
racteres de una lesién renal benigna. De’ “ez ' en
cuando aun suelen verse nefrosis mercuriales benig-
nas originadas por la aplicacion de soluciones mert-
curiales como antiséptico para el tratamiento de las

heridas.

Nefrosis necrotizante mercurial grave o aguda.
__ Se origina casi siempre por ingestion de pastillas
de bicloruro, con propésito de suicidio.

Sintomatologia. — Los primeros sintomas que
se manifiestan se deben a 'a accién del tdxico sobre
la mucosa digestiva. Se quejan los enfermos de
gastralgias atroces acompanadas de vémitos, tras-
tornos que pranto se extienden a todo el aparato
digestivo y se exteriorizan en forma de célicos intes-
tinales y diarrea. Este estado suele durar varios dias,
y su gravedad esta en relacién con la cantidad de t6-
Xico absorbido. Como la mucosa intestinal consti-
tuye una via de eliminacién para los metales pesa-
dos, a los trastornos derivados de “la absorcion se
agregan aquellos que se producen al eliminar el
toxico.

Como consecuencia de tan graves alteraciones
gastrointestinales, las hematemesis y melenas son
frecuentes durante los primeros dias.

El sintoma renal dominante es la oliguria. En
las primeras horas que siguen a la ingestion del to-
Xico se mantiene la diuresis por la accién excitan-
te que las primeras dosis de mercurio ejercen sobre
el epitelio renal; pero pronto, a esta breve diuresis
sucede una oliguria pronunciada, que en los casos
graves llega a la anuria. :

" La albuminuria a veces es poco intensa (2 a

5 grs.); pero en el sedimento se observa gran can-

tidad de células epiteliales en degeneracién, abun-
dantes cilindros epiteliales y granulosos, hematies y
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leucocites. Entre las granulaciones de los cilindros, -
algunas son de naturaleza grasa, pero nunca birre-

_ fringente, como los granulos lipoides que se en-
cuentran en otras nefrosis.
. Es digno de mencién.que, a pesar de la anu-
ria sostenida, no se producen edemas en esta nefrosis.

Funcionamiento renal. — En el periodo agu-
do, la existencia de vémitos v diarreas y las altera-
ciones funcionales generales, las modificaciones fisi-
coquimicas de los humores y los tejidos, son todas
causas extrarrenales que actian indirectamente sobre
el funcionamiento del rindén y hacen sumamente di-
ficil apreciar el grado de perturbacién del funcio-
namiento renal.

En los casos no muy graves se observa casi
siempre una retencién nitrogenada y de cloruros.

No es raro que exista un aumento de la pre-
sién arterial, sobre cuya patogenia se han emitido
opiniones diversas; la més aceptable es la que ex-
plica dicha hipertensién como la consecuencia de
una excitacién de los centros vasomotores por subs-
tancias de naturaleza toéxica. :

Anatomia patolégica. — La degeneracién
necrdtica intensa y extensa de los epitelios consti-
tuye la principal lesién anatémica de esta nefrosis.
Suelen observarse, también, focos de regeneracion
epitelial, y, lo que es caracteristico de esta nefro-
patia, precipitados calcicos en el epitelio (Fig.
1). En ninguna otra nefrosis de. origen quimico
o infeccioso se observa este proceso de la precipi-
taciéon de las sales de calcio, con la regularidad e
intensidad que se manifiesta en la nefrosis por su-
blimado. No se ha dado hasta hoy una explicacién
satisfactoria de este hecho. Faltan investigaciones
sistematicas sobre el metabolismo del calcio en: es-
tos enfermos. Tampoco se han practicado experi-
mentos tendientes a dilucidar este problema.
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o . ; i
No es raro hallar focos mflamator}oso,S al:;f{ s
en menor proporcion que los de;ge_neratlze Lo
B las hematurias microscopicas qu
fanen | i i ercurial. Estos
servan en las nefrosis de origen mer

por bicloruro
i6n y descamacion

Nefrosis necrotizante mercurial. Intoxxcac:c::c
1, nédulos de infiltracion calcarea; 2, degene

epitelial (Optica Leitz) : 2
focos inflamatorios tienen poca tendencia 2 la cir; ;
nicidad, siendo los procesos de regenerac'lor;. eerlri 5
lial los que dominan Yy perduran por mas 1e Ie)n-

Sefiala Munk, la frecuencia con que 3 ol
cuentran en el rinon de los sifiliticos, pequenols £
pésitos de calcio, los cuales, supone, s¢ rela o
Ten con un tratamiento mercurial, cuando no ex 1
te otro antecedente toxico que pueda explicar e

Q 5 ; )

hguaz’lg'?a.ttamiento. __ En los primeros dias la in-

tolerancia gastrointestinal hace imposible todg tra-
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ch)s, c_lilarrea); tonificar e] gist
gé);;xafg;;rllate 2 corazon periférico; Y actuar en j]-
sl es posible, sobre Ia acidosis, qy

€, como lo demuestra |a disminuccilo’:

;z;irgégis(agazn Fénica de la glucosa) Yy combatir la
- Oe dara por via endove
: nosa: 500 -
Vez por dia y, ademai iR
» ademas, cad i i
e a 5 horas, inyecciones
o Ia(ig;nn(:a ix;gs]gptlccio ha de 1ut:ilizarse el alcanfor
Ica de aceite alcanforado o |
parados solubles que et o
¢ con el nombre de he
xeton,
_cardllazol, etc., se expenden en el comercio y som
Igualmente eficaces.
o Ii‘;énziedlga que la tolerancia gistrica lo permi-
A ando agua, agua azucarada, Jjugo de fru-
. ,aj as, compotas vy, progresivamente, se llega-
2 un regimen estable hipoazoado e hipoclorura-
o que se ha de mantener por mucho tiempo, mien-
; ii f}(lstan en la orina indicios de degeneracién
dp el?’rrepal. Cuando la diuresis mejore podrin
da_rse_ iquidos en abundancia, practicando asi ver-
aderos lavados del rifién.

fiin _Nunga estara de mas practicar el abscesc de
Jjacion, inyectando en la cara externa del muslo

c.c. de esencia de trementina, para incindirlo
(ciulando la fluctp'aci_c'zn aparece. La accién benéfica
,g z:ibsceso de fijacién tiene una explicacién a tra-
ves de los conocimientos actuales sobre el sistema
reticuloendotelial; no es dificil que gran cantidad
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de histiocitos transportadores de mercurio afluyan
al absceso, y en esta forma una cantidad conside-
rable de toxico eliminado por la via quirdrgica elu-
da las vias naturales -(rindn-intestino) sobre las
cuales ejerceria su accién nociva.

Las nefrosis constituyen las afecciones renales
en que los preparados opoterdpicos tienen indica-
cién; conviene ensayar, por lo tanto, la nefrina y
otros preparados similares; lo mismo decimos del
suero de la vena renal, cuya eficacia es sin embargo
muy dudosa.

Evolucién y prondstico. — La evolucién varia
segun el grado de intoxicaciéon. En algunos casos
Gespués de unos dias de oliguria, la diuresis se resta-
blece y la curacidén se produce pronto. Otras veces
sobreviene una anuria que cuanto mas tiempo per-
siste, mas obscurece el prondstico; conviene, sin
embargo, no cejar en el empleo de los medios para
restaurar la diuresis, porque se ha visto que aun
después de varios dias de anuria, si-se consigue
que orine el enfermo, la curacién se produce. Es la
diuresis, por lo tanto, el indice mas seguro para
orientarse sobre la gravedad y posibilidad de cura-.
cidén de la enfermedad. -

La cantidad de urea del suero o de nitrégeno
residual, siempre se halla aumentada y no puede
utilizarse para el prondstico. La creatinina tiene
més valor; y hasta puede decirse que una cantidad
normal o casi normal de creatinina, aun cuando la
cifra de urea sea muy elevada, indica curacién muy
probable. La creatininemia elevada y persistente es,
por el contrario, un signo de mal prondstico.

. Nefrosis mercuriales atenuadas. — El trata-
miento intensivo con preparados mercuriales puede
originar alteraciones renales. Ya'se menciond el ha-
llazgo de depésitos calcicos en el rifidn de sujetos
sifiliticos tratados.
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:gnsselstebn en poliuria y albuminuria; en el sedime
. observan algunas células epiteliales, a veces n':
T0s y escasos hematies. Entre las gra laci o
de las células epiteliales algunas son degcr g
monorrefringente). Cu gl
. gente ando en el curso de un
E:xzil:gtcr)eénfrclurlal_se presentan sintomas de eng‘:-
al, 1a existencia de lipoides bi i A
tes en el sedimento, permite exc?uir la hirprggéggeg :
que la ’altergm_on del epitelio renal sea originad ;
Ja accidén téxica del mercurio. Lo mis probat?l -
que se trate de una manifestacién renal de or'ec es
sifilitico. Si al hallazgo de los lipoides birreflo'en
gentes se agregan una albuminuria intensa y edenilall-
se trata evidentemente de una nefrosis lipoidica si.
filitica. Se comprende el valor que tienen estas =
nifestaciones nefrdsicas, debidamente inter r?tl;:
das, ya que en esta circunstancia no sélo no sf debe
suprimir el mercurio sino, por el contrario, persis-
tir en su empleo como medio terapéutico. :

Intoxicacién por sales mercu-

Los sintomas son por lo genera] muy, escasos y

Etiologia riales.
y Difteria
Infecciones Célera
Disenteria.
Alteraciones Necrosis y descamacién intensa
anatémicas del epitelio tubular.
Nefrosis ise : St
necrotizante Oliguria
£ Albuminuria
Cilindruria
Microhema-
Formas graves turia
Anuria
Toxicosis uré-
Sintomato- mica con re-
looea tencién ni-
trogenada
Formas ate- Albuminuria
nuadas Poliuria
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NEFROSIS LIPOIDICA

La nefrosis lipoidica corresponde a la nefritis
crénica parenquimatosa de Bartels, y a la nefritis
difusa no ‘indurativa, de Senator.

En la edicién anterior de esta obra, describia-
mos, siguiendo a Volhard, la nefrosis lipoidica co-
mo paradigma de las nefrosis. Si bien es cierto que
esta afeccidn compendia todos los sintomas de las
refrosis, posee también otros que le son propios,
lo que agregado a algunas particularidades fisiopa-

“toldgicas estudiadas en los ultimos afios, le confie-

ren cierta individualidad dentro del grupo de las
nefrosis. Y resulta curioso observar como la evo-
lucién de los conocimientos modifica fundamental-
mente el concepto de una enfermedad: la afeccién
raas renal por sus sintomas (albuminuria y cilin-
druria intensa, anasarca) se convierte, de acuerdo
con las modernas investigaciones, en una enferme-
dad del metabolismo en que el rindn participa se-

cundariamente.

SINTOMATOLOGIA

Sintomas iniciales. — Es muy dificil diagnos-
ticar esta enfermedad en el periodo de su iniciacién.
Esto se debe a la vaguedad de la sintomatologia en
dicho periodo: inapetencia, astenia. La forma insi-
diosa de comienzo es caracteristica.y sdlo cuando se
manifiestan los edemas, la enfermedad se delata.

: Edemas. — En esta nefropatia alcanzan una
intensidad extraordinaria. Sin exageracidn, se puede
decir que la anasarca es la reg'a: infiltracién general
por el liquido de edema del tejido celular, cavida-
des serosas y visceras. El edema cutineo es de tipo
fxanpamnte renal: palido, blando, indoloro; no hay
la cianosis que no faltaria en un edema cardiaco
de semejantes proporciones. ; ,
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Caracteres Inay-— di i :

na presentan car(iectlez;e(s)rég;uneslzaa tdlure81s e $x
enta : odas las nefrosis
y también algunos peculiares a esta nefropatia.

Los §1gnos que, en general, podrian denomji-
Itl’arse' nef_rosxco§,'son © oliguria, densidad elevada, al-
mz?}:;urla y cilindruria intensas, y ausencia de he-

Analizaremos los diversos elementos que in-
tegran el cuadro urinario de la nefrosis lipoidica
. Oliguria. — La diuresis es muy variable y es-
ta relacionada con las variaciones experimentadas
por el edema. En los periodos de grandes edemas la
oliguria es !a regla y cuando se funden los edemas
la diuresis puede llegar a varios litros.

Densidad. — La densidad de la orina varia
n}ucho y en razén inversa de la diuresis. En los pe-
1iodos de oliguria intensa, la densidad alcanza Tas
cifras més elevadas: 1030-1040. Estas cifras ilus-
tran mucho sobre un punto capital de esta nefro-
patia: la capacidad de concentracidn, es decir, la
capacidad funcional del rifién, que, en la nefrosis
lipoidica, no se altera.

. Albuminuria y cilindruria. — La albuminu-
Ila constituye un sintoma obligado en todas las ne-
frosis, pero en la lipoidica adquiere proporciones
ra}es: que le confieren a este sintoma un valor diag-
nostico no despreciable. En un caso de observacion
personal, la albuminuria alcanzé hasta el 50 °/y
(dosaje gravimétrico) ; cifras aproximadas dan otros
autores, y casos con 5 y 10 °/,, son harto frecuen-
tes. Esita albuminuria no se intensifica con el régi-
men carneo, como sostiene Epstein, sino por el con-
trario disminuye; nuestras observaciones concuet-
dan en este punto con las de Wahl, Kollert, .Starlin-
ger y otros. Acompaiia casi siempre a la albuminuria
una abundante eliminacién de cilindros epiteliales
y- granulosos, con granulaciones cuya refringencia
permite sospechar la naturaleza grasa de las mismas.
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Si se miran con el microscopio 'polaglzador,
se comprueba que se trata de grasa birrefringente,
con caracteres opticos especificos, de los cuales nos
ocuparemos luego, al hablar de lipoides birrefrin-
gentes. ; 3
Ausencia de hematies. — Los signos negativos,
en circunstancias especiales, son de alto valor diag-
nostico. Asi sucede con la ausencia de hematies en el
sedimento de la orina de los nefrésicos, que es um
sintoma diferencial importante entre nefrosis y mne-
¢ritis. S6lo la nefrosis necrotizante hace excepcion a
esta regla. La nefrosis lipoidica, en este punto, sigue
la ley general: no se comprueba la existencia de he-
maties en el sedimento.

Lipoides birrefringentes. — Cuando se obser-
va el sedimento de la orina con el microscopio po-
larizador, después de cruzar los nicols, se ve un cani-
1o obscuro sembrado de numerosas estrellitas birre-
fringentes, de un tamafio que oscila entre 6y 20u
y en forma de cruz de Malta: son los lipoides ca-
racteristicos de la nefrosis lipoidica.

La practica de esta investigacion es sumamen-
te sencilla y al alcance de cualquiera. Las posibles
confusiones con elementos normales 0 extrafos con-
tenidos en la_orina, que también son birrefringentes
y de que hablan algunos autores, no pueden subsis-
tir ateniéndose bien a los caracteres Opticos de estos
elementos; es decir, una cruz brillante sobre un
fondo obscuro. Cuando se hacen coincidir los pla-
nos de polarizacién de los nicols, se ve que las cru-
ces se transforman en granulaciones muy refringen-
tes; éstas pueden ser de tamafio diverso y ser con-
fundidas con glébulos rojos, por ejemplo, - cuando
no se examina e! sedimento con luz polarizada,

En el sedimento, aun seco, colocado entre por-
ta y cubreobjeto, puede reconocerse la presencia de
los lipoides que conservan sus propiedades opticas,
aun en estas condiciones. '



92 LAS NEFROPATIAS

: LI e}upmacxon c!e lipoides con la orina es irre
g:l ar, existiendo periodos en que pueden faltar s
otros en que se eliminan en cantidad extraordinaria

La infiltracién lipoidi '

tracién lipoidica iteli
los canaliculos y 1 l'p' ”de e
- y la eliminacién de lipoides birre-
% lgiengzs_ con .Iab_orma no es exclusiva de la nefro
s lipoidica, si bien con semeja i i e

lica, : nte intensi

en e'la se observa. & fedaiy
e En las1 degeneraciones epiteliales consecutivas
. eqtiones g omgrulares (nefritis), suelen observarse
ipoides birrefringentes en la orina que son idénti-
cos 'il lgs estudiados, pero se encuentran en escasa
cantidad, alguna que otra crucecita aislada, nunca

en el nimero y disposicién con que se observan en
la nefrosis lipoidica.

Capacidad funcional del rinén. — La capaci-
dad funciohal del rifién permanece inalterable. Con-
trasta esta particularidad con la intensidad que, en
esta afeccidén, alcanzan los sintomas considerados co-
mo renales: albuminuria, cilindruria.

Las’v_anaaones en la densidad de la orina
que el médico puede comprobar facilmente a la ca-
becera <_ie1’e‘nfermo, representan un elemento de jui-
cio ’valxos1s1mo sobre la capacidad funcional del
rinén. En los periodos de oliguria la densidad lle-
ga a veces a 1040, descendiendo hasta 1001 en los
periodos de poliuria.

_Es conveniente recordar que para utilizar la
densidad de la orina como indice ‘de la capacidad
funcional del rifién es indispensable relacionarla
con la diuresis y a veces con el régimen alimenticio
Una densidad elevada siempre hablard a favor de
una buena capacidad de concentracién. Una densi-
dad mediocre o baja puede ser la consecuencia de
una diuresis exagerada o de un régimen deficiente
en catabolitos eliminables por el rifién: régimen
hipoazoado o hipoclorurado, por ejemplo.

~

_c
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Cuando se efectua el examen fupcmnal del
rif6n, el resultado de las pruebas func1onales con-
firma las deducciones clinicas anteriores. - |

La concentracion provocada ¥ Ja eliminacion
de la sulfofenolftaleina, no revelan alteraciones.
J.os resultados de la prueba de dilucién son muy
variables y dependen del grado de propension 2 los

cdemas. La eliminacion cuantitativa del agua suele
cer defectuosa, debido a la tendencia que tienen es-
tos enfermos a retenerla en los tejidos.

Hay un hecho importante sefialado_por Vol-
hard y es la norma'idad en la curva de eliminacion
del agua; cuando se practica la prueba de la elimi-
nacion - acuosa provocada. Se observa que aunque
haya un déficit en la cantidad total eliminada, el
maximo de eliminacion corresponde a la hora.si= .
guiente de la ingestion del liquido, modalidad ca-

racteristicas de las retenciones acuosas por causas

extrarrenales.

Los resultados de la prueba de dilucién, da-
dos a continuacién, se obtuvieron en un enfermo
de nefrosis lipoidica durante un periodo sin edema,
en el que el Unico sintoma existente era una albu-

minuria de 2 °/q0

Hora Cantidad - Densidad
8 100 c.c. 1016
8.30 1602 1004
9 450 1001
9.30 250 1003

10 100 .= 1006

10.30 120 1006

11 744 : 1010

B30 510 B ; 1011

12 : 40 1012
1,350 ci¢
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La} prueba' se efectud es
dq. a fin de evitar en lo posible las alteraciones d
origen extrarrenal en !a eliminacién del 2 ua Ne
cbstante, la cantidad obtenida a las cuatro %or.as S
.alcanz_a al total de la ingestién, o sea 1,500 c.c }IEIO
un sujeto normal, generalmente hay un exceso dn
¢liminfacion sobre la cantidad ingerida. i
: Estqs consideraciones ponen de relieve dos he-
chos de importancia.

Primero, que el rifién trabaja bien como 6r-
gano e_lgmmador. (_cprva cualitativa normal). La dis-
minucion cuantitativa que se nota, debe atribuirse
2 una reduccion de la oferta enddgena del agua al
rinon. Esta reduccién en el aporte del agua al ri-
non, para ser eliminada, no puede explicarse sino
Por una retencion acuosa de los tejidos. Interpre-
t:ndo los hechos en esta forma, se confirma la im-
portancia que Volhard da a la intervencién de los
factores extrarrenales (aumento de la permeabili-.
dad vascular y de la hidrofilia coloidal, en la géne-
ST dg los.edemas de las nefrosis). Cuando !a elimi-
racion del agua se debe a causas renales ( esclerosis),
la curva de eliminacién estd siempre alterada en los®
dos sentidos: cuantitativa y cualitativamente.

El segundo hecho es la comprobacién, en estos
enfermos, de la existencia de un estado hidropigeno
latente, que persiste por mucho tiempo después del
periodo de los grandes edemas.

Hay que insistir sobre la inoportunidad de las
pruebas funcionales durante el periodo hidrépico de
los nefrésicos, no sélo por la accién nociva que pue-
den ejercer, sino también por los multiples factorzs
extrarrenales que alteran sus resultados.

- Lo dicho respecto a la eliminacién del agua, va-
le también para la eliminacién de los cloru-
ros. E! estudio del balance de los cloruros re-
vela, en estos enfermos, datos interesantes que de-.
ponen a favor del origen extrarrenal de la reten-
<i6n clorurada. Cuando se les somete a un régimen

tando el sujeto acosta-
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estricto hipoclorurado, aumenta el cloro del.plasma],
y en cambio, la diuresis, el cloro de la orina y el
peso del enfermo apenas se modifican. Si, por el
contrario, se suministra diariamente una buena
dosis de cloruro de sodio, el cloro del plasma dismi-
nuye, el cloro de la orina no se modifica o dismi-
nuye conjuntamente con la diuresis y el peso del en-
fermo aumenta notablemente. =
En la retencién clorurada por impermeabili
dad renal, siempre aumenta el cloro del plasma
cuando se sobrecarga el organismo de cloruros.

Aparato circulatorio.—Presién arterial y mo-
dificaciones del tamafio del corazén.—La presion
arterial se mantiene dentro de limites normales. En
el transcurso del periodo edematoso puede produ-
cirse un descenso de la presidn, lo que revela una
claudicacién de la energia contrictil del miocardio.
Este modo de comportarse la presién en las nefro-
sis, contrasta con lo que sucede en !a nefritis difu-
sa y esclerosis angidgena, en las cuales la hiperten-
sién es casi constante en la primera y no falta
nunca en la ultima.

No esta todavia demostrado en forma incon-
trovertible si en la nefrosis de evolucion muy lar-
ga, a! cuadro anatémico de la retracciéon renal ne-
frésica corresponde el cuadro clinico de las esclero-
sis postnefriticas o de origen vascular, esto es, la
isostenuria acompafiada de hipertensién e hiper-
trofia cardiaca. _

La ausencia de hipertrofia cardiaca constituye
otro sintoma importante, y de valor diagndstico di-
ferencial entre nefrosis y nefritis. Munk cita ca-
sos, seguidos radioscOpicamente durante muchos
anos, en los cuales no comprobd aumento del area:
cardiaca. En un caso de observacién personal, se
trataba de una nefrosis lipoidica de cinco afios de
evolucién, fallecié el enfermo a consecuencia de una
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Hematologia clini i
H Inica.—Entre las alterac;
3 eraci
?Qenmaltlcas observadas en la nefrosis lipoidica et:g:s
iy z}ngclgx;;so_que. %o?sq repetida comprobacién de
Porarse definitivamente a la s olo
¢ K: Intomatolo-
glxa de. esta afeccxpn.‘Tales son, por ejemplo lgs
. alteraciones cuantitativias y cualitativas de [as ro
teinas y de las lipinas del plasma. g

/0o, €S comun hallar valores ent;

o S L n

/o0 lo que significa una reducctigen 3hoast}:; ?O e

tad de la cantidad normal. 4 s
a relacién entre |a albimina y Ia globulina

5 . . Orma 16

Albimina 38 gr.

ok e
Globulina 33 g, g

prote{ig;n:elli disminucién de [z cantidad total de
e 1aacel ab expensas de la albtimina Y, por
g paste, 1 globulina suele hallarse aumentada

cion albimina globulina se invierte.’ :

lipinaI;ch)iI:z‘ls;‘La alteracién mis constante de las
., Sangre es el aumento de] colesterol,

se Or proporcid
T!Ol'mgle, 11’la If(cltma y los écido’; grla)so£ e
o plasng n nauer, la_cantidad tota] de lipinas en
i a oscila entte 5 Y 8 gr. por mil; y se pue-
Ptar como cifras normales para algunas de

ellas los val uien
. ores si
sels- gulentes, de acuerdo con Da-

(nu1da. Aceptando como cifra normal, 1a de 75 gt.°
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R @olestering «... oy vee 140 "g 2, 3080 8% 0
Deidog. Wrados. .. L. o« 340wl 550K et
Lecitinas 160 5 7 o g

Todas las lipinas se hallan aumentadas en la
nefrosis lipoidica, pero la hipercolesterinemia se ca-
racteriza por su constancia. La alimentacién que

- influye notablemente sobre la tasa de los acidos

grasos y lecitinas, apenas modifica la cantidad de
colesterina.

Exceptuando las variaciones determinadas nor
la alimentacién, las-lipinas, aunque aumentadas,
conservan la proporcidn que en condiciones norma-
les cada una tiene en el plasma. Este modo de com-
portarse de las lipinas (aumentando todas propor-
cionalmente) no altera el coeficiente lipocitico de

Meyer y Schaeffer: :

Colesterina

Acidos grasos

- Si ulteriores investigaciones, confirman Ia
inalterabilidad de las relaciones entre las diversas
lipinas, no podrin invocarse las modificaciones de
la lipemia como factor patogénico de los edemas, en
esta enfermedad. I

Ahora bien, serd bueno recordar que las alte-
raciones lipidoproteicas descriptas no son exclusivas
de la nefrosis lipoidica, pues suelen encontrarse en
casos de amilosis renal y también en las nefritis
que se acompanan de intensa degeneracién tubular.

‘Aspecto opalescente del suero.—El suero san-
guineo y los trasudados presentan a veces un aspec-
tc lechoso, seudoquiloso, que no se modifica con la
centrifugacién. Weil opina que el enturbiamiento se
debe a un lipoide-globulina en suspensién. 5

Munk sostiene que, solidariamente con las
profundas modificaciones cuantitativas de los com-
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ponentes proteinicos, de las cuales nos ocupamos 3
continuacion, se originan modificaciones en el sjs.
tema coloidal del plasma que determinan la flocu-
lacién de un coloide, debiéndose a este fendmeng
la opalescencia del suero.

demas sostiene Munk que estos coloides flo-
culados actiian como sustancias. extrafias al orga-

nismo; por lo que son eliminados por el epitelio
de los tubos del rindn.

- Anemia. — Sélo en los casos muy avanzados
con retraccién esclerosa o complicados con un pro-
ceso ‘infeccioso intercurrente se comprueba la exis-
tencia de anemia verdadera. Dwight, Wilbur vy
Brown han llamado la atencién sobre este parti-
cular, insistiendo en su utilidad diagnéstica para
diferenciar las nefrosis de las nefritis con intensas
manifestaciones nefrdsicas, en las cuales la anemia
es un sintoma muy comun. Es muy posible que en
los casos de nefrosis lipoidica con anemia, se tratz
de seudoanemias por hidremia, ya que el metabo-
lismo del agua experimenta grandes variaciones en
el curso de esta afeccidn. '

Se encuentra casi constantemente una ligera
leucocitosis (10 a 20,000 leucocitos por mm?®). No
es posible hacer de la anemia ni de 'a leucocitosis sig-
nos caracteristicos de la nefrosis lipoidica, por ser
sintomas comunes a muchas enfermedades.

Aparato respiratorio.—La infiltracién de los
tejidos por el edema favorece considerablement2 las
infecciones, y por eso las bronquitis se originan
con extraordinaria facilidad.

Aparato digestivo.—I.a anorexia es un sinto-
ma muy frecuente y temible, variable con las oscila-
ciones de la enfermedad. ' ;

’ Los vémitos y las diarreas suelen producirs?
cuando los edemas alcanzan gran intensidad e infil~
tran las mucosas digestivas.

-3
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Sistema nervioso.—Cefalea, apatia y somno-
lencia son sintomas que coinciden generalmente con
los trastornos digestivos; este sindrome se aseme-
ja mucho, a veces, al cuadro de la uremia genuina.

Uremia.—Como consecuencia del buen fun-
cionamiento renal, no hay retencién nitrogenada,
v la ausencia de la llamada uremia verdadera (ure-
mia genuina, marasmo renal, etc.) es la regla. En
los periodos de grandes edemas, puede manifestar-
se el cuadro de la seudouremia de Volhard (uremia
aguda de algunos autores, cloruremia de Widal)
bajo la forma de los grandes accesos eclampsicos o
sus equivalentes. Sobre la patogenia de los acciden-
tes seudourémicos nos ocupamos en el capitulo de la
uremia. :

La urea, el nitrégeno residual y !a creatinina
se mantienen en proporciones normales en el suero
sanguineo; aun cuando una intensa y durable oli-
guria puede provocar una retencidn ureica que
desaparece cuando se restablece la diuresis. Se -ex-
plica que, no disponiendo el rifidén del minimum de
agua indispensable, la capacidad maxima de con-
centracién, que tiene un limite fisioldgico, resulte

insuficiente para eliminar los metabolitos nitroge-
nados. ' ~

ANATOMIA PATOLOGICA

. Examen miacroscépico.—Al examen macros-
copico se observa un rinén grande, blando y liso;
la cipsula se desprende con facilidad; el color es
blanco amarillento o gris plomizo. Algunos de los
Caracteres macroscépicos son susceptibles de modi-
ficacién por la esclerosis que se desarrolla a medida
que se prolonga el tiempo de evolucién. Con la pro-
liferacién y retraccién del tejido conjuntivo au--
menta la consistencia del 6rgano, la cipsula se ad-
hiere y el color grisiceo se-hace predominante.
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Examen microscépico. — A]

i 3 T polariscopig
observacién histoldgica de cortes de rindén %ec’hcl;;

por congelacién y sin otra preparacidn previa
muestra los tubos llenos de gotas de grasa birre.
fringente, que aparecen como cruces de Malta. Em-
pleando colorantes, como el rojo escarlata o el Su-
dan LI se'obtlenen hermosas preparaciones, aun.
que con el inconveniente de que todas las grasas se
tinen por igual. El método de Ciaccio permite di-
ferenciar: cromaticamente los lipoides de las
grasas.

Lesiones tubulares.—Con los metodos de co-
loracién mencionados, .se ven las lesiones localiza-
das preferentemente en los tubos. Las células ha-
llanse infiltradas de grinulos de grasa neutra (éte-
res de la glicerina) y, en mayor cantidad, de gra-
sa birrefringente (éteres del colesterol).

La infiltracién tubular con grasa birrefringen-

" te suele observarse, también, en la glomérulonefri-
tis con degeneracidn nefrdsica secundaria, pero sélo
en la nefrosis lipoidica alcanza un grado de exten-
sién e intensidad tan elevado.

El sitio de eleccién de los lipoides es el tubo
contorneado, pero también el epitelio de la rama as-

otras

cendente del asa de Henle y el segmento interme- .

diario (segmento de estfiacién simple o basal, de Po-
licard) se infiltran de granulos de grasa birrefrin-
gente. ;
Muchas células conservan su nicleo inaltera-
_do;, pero hay otras, en las cuales existen signos (’ie
degeneracién nuclear (retraccién y pignosis del nu-
cleo). Son, precisamente, las células dege'neradas las
que, por lo genera!, tienen mayor cantidad de l1-
poides. ; 3 S
Es una cuestién todavia discutida, si la infil-
tracién de lipoides se hace en una célula previa-
mente sana o alterada; volveremos sobre este ,purcli‘
to, al ocuparnos de la patogenia de la enfermedad.
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Aparte de las lesiones in’filtrativas descriptas,

sc observa gran cantidad de células d'escam?.c’ias, en
la luz de los tubos, y procesos _de'regeneraaon epi-
telial en las zonas donde el epitelio se ha despren-
dido. :
3 Lesiones glomerulares.—A pesar de que In-
vestigadores como Fahr consideran como constante
las lesiones glomerulares, hay que convenir en que
dichas lesiones no ton comparables a las lesiones
nefriticas. Por otra parte, Munk hallé los glomé-
rulos intactos en sus casos de nefrosis; comproba-
ciones idénticas hicieron Kaufmann y Mason, L&-
wenstein, Murphy y otros. R

Estroma conjuntivo vascular.—En el tejido
conjuntivo intersticial se hallan células cargadas,
también, de lipoides birrefringentes; son histioci-
tos que movilizan los lipoides, ya sea desde el epi-
telio renal hacia la sangre y la linfa (teoria de la
reabsorciéon a nivel de los tubos), o de la sangre y
la linfa hacia los epitelios (teoria de la secrecién
tubular). A medida que transcurre el tiempo, co-
mo consecuencia de 'a circulacidén a través de los va-
sos y los tubos del rifidn, de substancias extraiias
al metabolismo normal, se origina una reaccién se-

- cundaria del tejido conjuntivo intersticial. La pro--

liferacién conjuntiva determina la esclerosis del ér-
gano. '

No se observan en los vasos alteraciones dig-
nas de mencién especia!.
n resumen, la anatomia patoldgica de la ne-

frosxs' lipoidica compendia todas las eventualidades
anatomicas de las nefrosis: ; :

a) Lesién casi exclusiva tubular.

b) Degeneracién e infiltracién epitelial.
¢) Descamacién epitelial -pronunciada.
d) Regeneracién: epitelial.

e) Indemnidad glomerular y de los vasos.
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f) Reaccién conjuntiva intersticial, 'cuando el

Proceso anatoémico  se prolonga (esclerosis post-
nefrésica) .

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Es una enfermedad que se desarrolla de pre-
ferencia en sujetos jévenes y en la infancia.
5 Suponen -algunos observadores, que esta afec-
c1on se manifiesta sobre una base constitucional
anormal preexistente. E! factor constitucional pre-
disponente es para Epstein, Kaufmann y otros,
una disendocrinia de la cual el hipotiroidismo es 2l
trastorno mas saliente. La intervencién de la tiroi-
des en la patogenia de la nefrosis lipoidica, se ex-
plicaria por la frecuencia con que estos enfermos

tienen disminuido el metabolismo basal y aumen- -

tado el colesterol en la sangre; como sucede habi-
tualmente en el mixedema.

El papel de la infeccién es, sin duda, el mas
importante. :

Muchos autores admiten como mas comun la
ctiologia sifilitica; para algunos, hasta seria exclusi-
va. Sin embargo, no debe aceptarse la etiologia
unica. ,

Hay nefrosis lipoidicas (nosotros publicamos
un caso) que nada tienen que ver con las sifilis. Se
han incriminado, también, ciertos gérmenes (estafi-
lococo, neumococo) como agentes etiolégicos, pero
sobre este punto existe gran incertidumbre. Lo mis-

mo diremos de la tuberculosis, a la cual se le atri-

buye intervencién en la génesis de algunas nefrosis li-
poidicas. Sin embargo, en la practica conviene re-
cordar que la sifilis es la responsable de esta afec-
¢ién en un gran numero de casos.

La patogenia de la nefrosis lipoidica no se co-
noce aun, pero todas las opiniones concuerdan en

s ; : 1
que esta afeccién mas que una enfermedad renal
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es una enfermedad general, en 'a que se halla per-
turbado el metabolismo de los lipoides y de las
proteinas.

Para Munk, todos los sintomas de la nefrosis
lipoidica se explican por las modificaciones. fisicc-
quimicas de las proteinas del plasma y de los te-
jidos. :

El edema, sintoma conspicuo, se debe a la per-
turbacién del equilibrio coloidal de las proteinas.

Los coloides del plasma desempefian un papel
importante en la distribucidn del agua en el orga-
rismo. Seguin el modo de comportarse con el agua,
se dividen los coloides en hidréfobos como la glo-
bulina, e hidréfilos como la albimina; la seudo-
globulina constituye un tipo intermedio. En con-
diciones normales, coloides hidréfilos e hidréfobos

. estan en dispersion Optima para mantener la diu-

resis. En la nefrosis lipoidica, la disminucién de la
albimina y el aumento de la globulina crean con-
diciones fisicoquimicas inversas que favorecen la
retencién acuosa.

Epstein y Govaerts, que se han ocupado mu-

‘cho del estudio bioquimico de la sangre, en esta en-

fermedad, atribuyen, como Munk, a las alteraciones
fisicoquimicas del plasma el papel fundamental en
!a patogenia de la nefrosis lipoidica.

Las modificaciones constantes de la lipemia
son, probablemente, solidarias de las alteracibnes
proteinicas y, por lo tanto, obedecen a la misma
patogenia. -

La lipemia de los diabéticos, por ejemplo, se
acompana siempre de perturbaciones del metabolis-
mo de los hidratos de carbono. La lipemia de la en-
fermedad de Nieman Pick (histiocitosis lipoide),
se asocia siempre con alteraciones histolégicas espe-
cificas del sistema reticuloendotelial; alteraciones
que no existen en la nefrosis lipoidica.
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Barker y Kirk reprodujeron experimental-
rente el cuadro anitomoclinico de la nefrosis en
el perro. El procedimiento seguido por estos inves
tlgador’es consistia en extraer grandes cantidade;
de album}na del plasma con sangrias repetidas; a2
fin de_ev1§ar la anemia, los hematies separados‘del
plasma se Inyectaban a los animales sangrados. To-
das ‘las manifestaciones clinicas conocidas pudieron
ser observadas en los animales de experiencia: des-
- de los edemas mds atenuados hasta el anasarca, al.
buminuria, cilindruria y lipuria. El examen histo-
loglco del rifidn reveld intensa degeneracién del
epitelio tubular.

Barker y Kirk llegaron a la conclusién de que
es la dlsmmuaon' de la seroalbumina el factor prin-
cipal en la génesis del sindrome por ellos observa-

do; sindrome que coincide con el de la nefrosis. -

Estos trabajos experimentales refuerzan la hipéte-
sis de Munk sobre la importancia de las alteracio-
nes cualitativas y cuantitativas de las proteinas de!
plasma en la patogenia de la nefrosis lipoidica.

~ En la actualidad se acepta, casi undnimemente,
que la nefrosis lipoidica no es una enfermedad re-
nal en el sentido estricto de la palabra; el rifdn se
afecta como consecuencia de las alteraciones del
plasma, ya descriptas.

- Hay quienes sostienen, Fahr entre ellos, que la
infiltracién lipoidica del rifién se efecttia en cé-
lulas previamente sanas. lo que es muy dificil de
probar; pero aun los que, como Munk, admiten la
existencia de lesiones degenerativas del epitelio re-
nal, sobre las cuales se efectuaria la infiltracién de
lipoides, consideran dichas lesiones . de naturaleza
benigna, tal como la tumefaccién turbia. El hecho
de que no obstante la infiltracidn lipoidica intensa
de los tubos, conserve el rifién la capacidad fun-
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cional inalterada, habla a favor de un proceso ana-
témico compatible por mucho tiempo con la vida
celular, 'o que es caracteristico de las lesiones be-

nignas.
DIAGNOSTICO

No todos los casos ofrecen 'os sintomas con el
maximo de intensidad. :

Existen formas con sintomas muy atenuados,
pero la investigacién sistematica y repetida con el
microscopio polarizador, permite orientar el diag-
ndstico que se confirma con el examen de la capa-
cidad funcional del rindén y la comprobacién de
las alteraciones lipoproteicas del plasma, descriptas.

Algunas veces puede plantearse el diagndsti-
co diferencial de la nefrosis lipoidica con la glo-
mérulonefritis, cuando ésta se acompafa de inten-
sa degeneraciéon tubular y también con la amilosis
renal. Para el diagndstico de 'a primera afeccién
citada, tiene valor decisivo la comprobaciéon de que
existe insuficiencia renal, a la que se pueden agre-
gar alteracicnes de la presidon arterial y de.fondo
de ojo. La amilosis renal suele realizar un cuadro
clinico muy semejante al de la nefrosis !ipoidica:
edema, albuminuria intensa, lipuria con lipoides
birrefringentes, hipoalbuminosis sanguinea con in-
version de la relacién serinaglobulina. En estas
condiciones el diagndstico diferencial se hace su-
mamente dificil y so’amente la existencia de insu-
ficiencia renal sin otros sintomas nefriticos y el
resultado de la prueba del rojo Congo, de la cunal
nos ccupamos a continuacidn, permite establecer
el diagndstico. ‘La importancia practica del diag-
ndstico preciso se infiere del prondstico de ambas
afecciones, muy severo en la amilosis. y relativa-
mente benigno en la nefrosis lipoidica.

Prueba del rojo Congo. — Cuando se inyec-
ta una solucién de rojo Congo al 1 por ciento en
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las venas de un sujeto normal, el colorante se eli-
mina lentamente por el higado y no por e! rifidn.
S1 se extrae sangre de las venas una hora después de
la inyeccidn, el suero se halla todavia intensamente
coloreado por contener alrededor del 80 por cien-
to del colorante inyectado y la orina debe ser de
color normal o amarillo.

En la nefrosis el rifién es anormalmente. per-
meable para el rojo Congo y una hora después de la
inveccién, la concentracién del rojo Congo en el
suero ha disminuido en un 60 por ciento y la ori-
na es de color rojo intenso.

La substancia amiloide tiene una avidez par-
ticular para el rojo congo; cuando se inyecta este
colorante, si hay amiloidosis, desaparece rapida-
mente de la circulacién y una hora después de Ia
inyeccién el suero es practicamente incoloro y la
crina conserva su color amarillo.

En la glomérulonefritis, las condiciones del
suero y de la orina después de la inyeccién -de rojo
Cenge son idénticas a las de un sujeto normal.

Nuestras observaciones, aunque en un ntime-
ro reducido de casos, confirman lo anteriormente
expuesto. El cuadro siguiente, sacado de un tra-
bajo de Shapiro, compendia los resultados de la
prueba del rojo Congo en las afecciones citadas. Al
ccuparnos de! rinén amiloide agregaremos detalles
sobre la técnica de esta prueba.

RESULTADOS COMPARATIVOS

CBTENIDOS CON LA PRUEBA DEL ROJO CONGO

Condicién | Suero 1 ° Suero 2 I Orina | Orina 2_
Normal Rojo intenso Rojo intenso'AmarilIc Amz}'rillo
Amilosis " Incoloro o,
Nefrosis = Rojo débil Rojo _intenso
Nefritis con ~ Rojo intenso & iAmanlIo
nefrosis ‘ i ’
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PRONOSTICO

A pesar de su rebeldia y larga duracidn, esta
enfermedad tiende a declinar y la curacidn se rea-
liza. Constituye este hecho la demostracién evi-
dente de uno de los caracteres anatémicos mis no-
tables de las nefrosis en general: la capacidad de
regeneracién y la posibilidad de una restitucién
anatomica integral de los epitelios tubulares, cuan-
co desaparecen las causas toxicas que los destruyen
o alteran. .

Los procesos infecciosos intercurrentes, desa-
rrollados en un enfermo con anasarca, son de pro-
néstico reservado, y son ellos los que generalmen-
te ponen punto final a una afeccién que, bien tra-
tada, en un gran numero de casos llega a la cura-
cién.

EVOLUCION

Casi siempre esta afeccién evoluciona en for-
ma crénica. Los casos de rapida curacién existen,
pero son raros y de etiologia conocida (sifilis).

La enfermedad, no-obstante ser tan larga, es
facilmente soportada por los pacientes, excepto en
el periodo de los grandes edemas que a veces se ins-

talan con una intensidad y tenacidad tales, que re-
-sisten por mucho tiempo a todos los medios ima-

ginados para combatirlos. En ese periodo, el enfer-
mo es victima de todas las complicaciones ya men-
cionadas: insuficiencia cardiaca, vémitos, diarreas,
bronquitis, fendmenos de compresion _cerebral;
cliguria, nitrogenemia; infecciones miultiples, que
se injertan en un terreno tan propicio como lo son
los tejidos impregnados por el liquido de edema,
que Volhard califica muy bien diciendo que es un
cxcelente medio de cultivo.

Cuando desaparecen los edemas, los enfermos
s¢ reponen con una facilidad extraordinaria.
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Por mucho tiempo queda wna albuminuria
que no influye sobre el estado general. Munk cita
un caso de nefrosis lipoidica seguido por él, que
acus6 una albuminuria durante diez afos, Yy que sé-
Io a los quince, después de la iniciacién de la en-
fermedad, lo consideré curado.

~ En los casos de tan larga evolucién se origi-
na una esclerosis renal postnefrésica que aun no se
ha demostrado si clinicamente es capaz de reprodu-
cir el cuadro morboso de las esclerosis renales post-
nefriticas y angidgenas acompafiadas de insuficien-
c1a renal progresivia.

TRATAMIENTO

Higiene y dietética.—El reposo y la dietética
constituyen la base del tratamiento en la nefrosis li-
poidica.

Mientras existan edemas, el reposo en cama
sera la indicacién fundamental.

La importancia de -la alimentacién como fac-
tor terapéutico se deduce de la evolucién larguisi-
ma de esta enfermedad, con pérdidas considerables
de albimina; las que son-responsables en parte de
la astenia y de la acentuada tendencia a la emacia-
cién que presentan estos enfermos.

La inapetencia y los trastornos gastrointesti-
nales justifican la necesidad de dedicar una aten-
cién especial a la dietética.

La alimentacién debe ser suficiente en canti-
dad y calidad. Para conseguir el primer objeto es
conveniente calcular en calorias (aproximadamen-
te) el rendimiento de los alimentos ingeridos. Aun
en los periodos mdas graves, se cuidard de mantener
'a mitad o los dos tercios de la cantidad de calorias
exigible en condiciones normales (1).

(1) Sc¢ puede calcular como normal para un sujeto en re-
poso en cama, 30 calorias por kilogramo de peso. '
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Las pérdidas de albimina exigen una dieta
cualitativamente suficiente, y para guiarse al respec-
tc debe tenerse en cuenta el hecho importante de
que, en la nefrosis lipoidica la capacidad de con-
centracion renal para los residuos nitrogenados no
se altera. La experiencia ha demostrado que el au-
mento d¢ la cantidad de albiumina ingerida no acre-
ce el nitrégeno residual de la sangre y que, en cam-
bio, influye proporcionalmente en la cantidad de
urea eliminada con la orina; tampoco intensifica
la albuminuria, que mas bien disminuye. Los resi-
duos nitrogenados no sdlo son bien eliminados si-
no que carecen de accidén nefrotdxica para el rindn
de estos enfermos. No existen, por lo tanto, fun-

“ damentos para excluir la carne en la alimentacién.

La supuesta accién irritante de las substancias ex-
tractivas de la carne, merece consideracién especial
en las nefritis, pero tiene una importancia secunda-

ria en las nefrosis.

Munk sintetiza asi su opinidn sobre este asun-
to: "Nosotros suministramos a estos enfermos una
alimentacién abundante, mixta, con carne, poca sal
y sin especias, condimentindola en la mejor forma
posible, a fin de excitar e! apetito tan disminuido,
y mitigar el fastidio de una duracién tan larga de
la enfermedad. Nos precavemos del peligro de un
debilitamiento y combatimos la anemia, lo que re-
presenta para el enfermo una evidente utilidad’’.

Un gramo de albimina por kilogramo de pe-
so, puede considerarse como término medio para la
racién diaria, aun cuando hay quienes aconsejan
mas: enfermos tratados por nosotros han tolerado -
perfectamente regimenes més ricos en albuimina.

Epstein sostiene que uno de los trastornos meta-
bélicos caracteristicos de estos enfermos es la insu-
ficiente utilizacién de las proteinas y recomienda re-

' gimenes muy ricos en proteinas, hasta 2 y 3 gra-

mos por kilo de peso. En realidad todos hemos ob-
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servado resultados altamente favorablzs con la die-
ta abundante en proteinas.

Cuando no consigue con ¢l régimen una mejoria
evidente, asocia la tiroidina en la forma que des-
cribiremos al hablar de tratamiento medicamentoso.

La forma de administracién de albiimina debe
ser variada: carne, ‘pescado de rio, queso fresco y
leche. Los huevos, por su riqueza en colesterina, no
son aconsejables, si_bien en poca cantidad (uno o
dos por dia) no influyen desfavorablemente en el
curso de la enfermedad.

Los hidratos de carbono y la manteca sin sal.
no tienen contraindicacidén vy, por el contrario, con-
tribuyen a cubrir el va'or calérico de la alimenta-
<ién. '

Las verduras no deben faltar en el régimen. a
pesar de que su condimentacién exige mucha sal.
Para obviar este inconveniente se dan indicaciones
especiales al tratar de la descloruracién del régimen.

En el curso de la nefrosis lipoidica, los peric-
dos de grandes edemas -exigen modificaciones im-
portantes en el plan dietético, aparte de otras me-
didas de terapéutica sintomatica que tienen su
maximo de aplicacién durante dicho periodo.

Los edemas, la oliguria y la eliminacién de-

fectuosa del clofuro de sodio, constituyen los sinto-

mas esenciales que deben tenerse presente para to-
das las medidas terapéuticas. A :

El Cl Na es retenido en el organismo. Este
hecho, de observacién frecuente y de facil compro-
bacién, es indiscutible. Por lo tanto, la limitacton
de la sal en el enfermo con edemas, constituye una
indicacién formal; cualquiera que sea la patogenia
del edema, el cloruro de sodio actua intensificando-
lo. E' término limitacién no significa reducir al frm—
nimo posible el Cl Na d'e'la alimentacidn, erll .gtj;
ma prolongada y sistematica. No hay que 5) vida
que la nefrosis lipoidica es una enfermedad de muy
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larga duracién, en la cual alternan periodos de in-
tensos edemas con otros en que la retencidn acuosa
no existe. La cantidad de cloruro de sodio permiti-
da ha de variar segin las circunstancias menciona-
das. Por otra parte, los regimenes estrictamente des-
clorurados conducen. a estados serios de desnutri-
cién, cuando se mantienen por mucho tiempo. La
inapetencia es un sintoma constante en esta afec-
¢ién, y la descloruracidén excesiva representa su me-
jor aliado.

Sucede a menudo que la mas rigurosa limita-
cién en los cloruros no influye en forma aprecia-
ble sobre el estado “hidrépico: los edemas perma-
necen estacionarios. Este hecho se explica porque
la retencidn de cloruro de sodio no es el factor esen-
cial ni unico en la génesis de los edemas de la ne-
frosis lipoidica. .

Imitando a Strauss, establecemos tres tipos de
régimen desclorurado:

a) riguroso, de 1 a 215 gr. de Cl Na.
b) severo, de 215 a 5 v e
¢) moderado, de 5 a 8 TR

El régimen desclorurado riguroso sélo se pres-
cribe en condiciones excepcionales, en los periodos
de grandes edemas con oliguria maxima, en las ne-
frosis, y en el periodo agudo de !a glomérulone-
fritis difusa. Un régimen de tal naturaleza, no pue-
de ser mantenido durante mucho tiempo.por las ra-
zones expuestas y al hacer el calculo del Cl Na in-
gerido, debe tenerse en cuenta el que forma parte
constitutiva de los a'imentos, algunos de los cua-
les se caracterizan por poseer un elevado porcenta-
je. Por tal motivo resulta interesante conocer la
proporcién de cloruro de sodio que tienen los ali-
mentos mas usuales.
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CANTIDAD DE CLORURO DE SODIO EN
ALGUNOS ALIMENTOS

[¥echel A e s ~0.16 %

Niotteca sin sal .~.. .. .. .. -0,02 a 0,2 ir
Manteca salada . I - D .
SUITESORS 10 G i e 15 a 10 -
N = 0 0,1 ag 0,2 3
Pescado de agua dulce ©. .. 0,06 a 0,12 g
Pescado de mar .. .. .. .. .. 0,16 a-:040 *
B . 1,80 a2 7,50 =
Huevo (total) .. . ORlEs=a, <021 -
Huevo (yema) .. ... 0,009 ”
. Sesos de ternera . 0,29 &
Rinén de ternera 0,32 £
Somatose .. .. .. 0,66 . i
@aldoww. 0,5 Al <
e - 0,13 4
G s 0,15 -
E K Y R o A ¢ 0 | <
RobEe et e 0,49 2
€entefas .. w it 0,13 a 0,19 v
Pan blanco 0,48 Qe 07
Ban meero .. ... .. 75 5
Avena . . . Do a0 209" "
G . 0,19 gt
Otros cereales, harinas, le- e
guminosas y frutas .. .. .0,01 a 0,1 "
Vino y cerveza .. .. .. .. .. Vestigios.
Bl e .. .. 0.05 Qs 51570

Para la institucién de los regimenes b y ¢, que
son los utilizados habitualmente en el tratamiento
de las nefrosis y nefritis, es suficiente eliminar el
pescado de mar y las conservas, y limitar el consu-
mo del pan y de la leche; los otros alimentos con-
uenen poca sal, relativamente, y sélo habri que
preocuparse de la cantidad de sal adicional.

o
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Mientras hay edemas, la dosis diaria de clo-
ruro de sodio puede llegar hasta 4 gramos. A fin
de hacer lo mas agradable posible el régimen des-
clorurado, es aconsejable cocinar sin sal, y después
permitir al enfermo que aderece su comida a volun-
tad, hasta la dosis permitida. Este modo de proce-
der se hace muy cémodo cuando se entregan al en-
fermo papeles conteniendo un gramo de sal, a fin
de que los distribuya como mas le agrade, dentro
del limite indicado. Puede también utilizarse una
medida (cucharita, por ejemplo) cuando se co-
noce con exactitud el peso del cloruro de sodio ne-
cesario para llenarla.

Las legumbres y verduras cocinadas sin sal o
con muy poca, resu'tan, en general, muy desagra-
dables al paladar. En tales casos puede recurrirse
al bromuro de sodio o al formiato de sodio, que
suplen en parte la accién gustativa de la sal de co-
cina. Existen en el comercio algunas preparaciones
destinadas a disimular el régimen desclorurado (se- -
dobrol, amino-sel, etc.) a las cuales dificilmente
se acostumbran los enfermos y prefieren seguir con
el régimen hipoclorurado simple.

Conviene especificar a los enfermos todos los
recursos de que pueden disponer para condimentar
los alimentos, haciendo asi mucho mais soporta-
ble el régimen desclorurado. El azlicar se permitira
sin limitacidén, ademas-se les autorizard a sazonar
con un poco de salsa de tomate (preparada con to-
niate fresco), jugo de limdn, vinagre en cantidad
moderada y hasta unos 10 gramos de queso par-

mesano que contienen alrededor de unos 0,20 gr.
de CI Na. '

La ingestion de liquidos debe ser limitada ri-
gurosamente en el periodo hidrépico, si se desea
conseguir la reabsorcién de los edemas. Esta indica-
cién es de igual importancia que la referente a la
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reduccién de los cloruros, y, sin embargo, no se in-
siste en ella lo suficiente. _ 4

La diuresis es el mejor indice para guiarse so-
bre la cantidad de liquido que puede tomarse dia-
riamente; existe, no obstante, un limite para la re-
duccién, que oscila alrededor de los 700 c. c. de li-
quido. :
Tratamiento medicamentoso. — Al lado del
tratamiento dietético, el tratamiento medicamentoso
presenta dos aspectos: el sintomatico y el causal o
etiologico. :

Los sintomas principales que reclaman un au-
xilio de la terapéutica son los edemas y la oliguria.

Como no hay insuficiencia renal en esta afeccidn,

no estan indicados los diuréticos de accion direc-
ta, exclusiva o predominante, sobre el epitelio o
los vasos del rifién: por el contrario, se han regis-
trado casos en que el empleo de los purinicos (teo-
bromina, teofilina, etc.) ha sido contraproducente.
La terapéutica racional de los edemas, en !a ne-
frosis lipoidica, ha de dirigirse hacia las alteracio-
nes coloidales del plasma y de los tejidos. A ciertas
sales conocidas empiricamente como diuréticas sz les
reconoce hoy una accién favorecedora de la sinére
sis coloidal (1). Tales son el tartrato y citrato de
sodio, el acetato de potasio y también, a veces,
el bicarbonlato de sodio. Con el acetato de potasio
(2), hasta 10 gramos diarios, hemos conseguido
brillantes resultados en casos de edemas rebeldes 2
todo tratamiento. .

, Ellinger reconoce en los diuréticos del grupo
purinico una accién deshidratante de los tejidos:
por lo dicho anteriormente, no los aconsejamos.
pues si es discutible su nocividad, su ineficacia se
acepta por casi todos.

1) Sinéresis, anta
coloide pierde el agua.

@) P : :
logfa renal.nm detalles de prescripei6n ver el capitulo de farmaco-

gbnico de imbibicion. Accién por la cual un
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La urea es un diurético de accién eficaz en
muchos enfermos. Dificilmente toleran mas de 60
gr. por dia; por lo general, esta dosis provoca una
sed insoportable y a los pocos dias malestar gastri-
co; de ahi la necesidad de intercalar dias de des-
canso, durante los cuales se hard uso de otros diu-
réticos. ;

Eppinger ha insistido sobre la accién diuré-
tica de la tiroidina. Ya se dijo antes que Epstein
sociaba la tiroidina al régimen rico en proteinas;
pretende asi estimular el metabolismo proteico; cc-
mienza con dcsis de 0,03 a 0,06 gramos tres veces
al dia y aumenta progresivamente hasta alcanzar la
dosis de 1 gramo diario. Cuando disminuye la al-
buminuria, aumenta la diuresis y disminuye la hi-
percolesterinemia, considera que se alcanzé la dosis
util y persiste en dicha dosis a menos de que se ma-
nifiesten sintomas de intolerancia. Sostiene, sin em-
bargo, Epstein que mientras el colesterol esté au-
mentado en la sangre no hay que temer la intcle-
rancia a la tiroidina y reconoce el grado de coleste-
rinemia el mejor indice para juzgar de la oportunt-
dad y eficacia de la tiroides. :

En los casos de intolerancia gastro intestinal para
la tiroidina empleé la tiroxina en dosis de 5 a 10
miligramos per via endovenosa, una inyeccién cada
5 6 10 dias. :

Actualmente se recomienda mucho el novasu-
rol como diurético. Este preparado es un compues-
to mercurial; se 1é¢ considera como diurético de ac-
cién extrarrenal. De resultados excelentes en los
grandes edemas de origen cardiaco, debe, sin em-
bargo, emplearsele con cautela cuando el rifién esta
en juego. En lo que respecta a la nefrosis lipoi-
dica, si ésta es de origen luético, tenemos en el no-
vasurol un agente terapéutico sintomético y a_la
vez causal. Se recomienda empezar con pequenas
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dosis (% de c. c. por via en'doveqosa),_\"lgllar cui-
dadosamente la orina, repetir la inyeccion aumen-
tanido progresivamente la dosis en 14 de c. c. has-
ta llegar a 1 c. c., dosis que no se debe pasar. La
intensificacién de la oliguria, el aumento apreciable
de la albuminuria, las estomatitis, gingivorragias y
enterorragias, constituyen manifestaciones relativa-
mente frecuentes que exigen la suspension 11'_1{ned1;§—
ta de la medicacién. Por otra parte, la accién efi-
caz de! novasurol no se hace esperar ;nuchq,l y es
muy raro que después de la segunda inyeccion no
se produzca el aumento de la diuresis; cuando asi
no sucede, hay que pensar en la probable inefica-
cia del medicamento y prepararse para una retirada
a tiempo. :

El salirgdn es un compuesto de constitucién y
propiedades farmacodinamicas anilogas a las del
novasurol. Su toxicidad es, sin embargo, menor. La

administracién se hace en idéntica forma que el no-

vasuro!.

Keith, Barrier y Whelan asocian el cloruro de
amonio al novasurol, reforzando asi la accién diu-
rética del compuesto mercurial. Administran de 5 a

15 diarios de la sal amoniacal en varias dosis y co-
mienzan con el novasurol después que el paciente
ha tomado durantz varios dias el cloruro de ama-
nio en cantidad suficiente para hacer francamente
acida la reaccién de la orina. Consideran el cloruro
de-amonio muy superior al cloruro de calcio, tanto
por su aecidén diurética como por la tolerancid gas-
trointestinal. : & ;

Nos dié gran resultado la administracién de
urea (40 gr. en dos dosis) simultineamente con
la inyeccién de salirgan o novasurol.

_El drenaje del tejido celular subcutineo por
medio del trécar, sélo debe intentarse en casos de
edemas amenazantes y rebeldes a otros tratamien-
tos. Al hacerlo, debe procederse siempre con rigu-
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rosa asepsia, pues los tejidos edematizados cons-
tituyen un terreno fertilisimo para la infeccidn.

_ Sean cuales fueren los medios empleados de
accién terapéutica directa sobre los edemas, siem-
pre conviene reforzar su accién procurando man-
tener una buena presién sistdlica, para lo cual los
ténicos cardiacos tienen indicacidén especial: digita-
lina, digipuratum, digibaina, solubaina, etc.

La anemia es otro de los sintomas que requie-
re tratamiento. En las prescripciones dietéticas se
hizo notar la importancia de la alimentacién para
tal objeto; pero puede, ademads, recurrirse en los
periodos de mejoria, a los preparados a base de
hierro y arsénico. :

La constipaciéon debe combatirse con los me-
dios habituales.

Terapéutica causal. — Sdlo en los casos de
etiologia conocida  (sifilis) la terapéutica causal
puede tener éxito; pero ain en estos enfermos de-
be administrarsela con cautela y buscar la oportu-
nidad propicia para proceder. Los periodos de
grandes edemas e intensa oliguria no son los mas
apropiados. Excluidas las vias cutidneas, hipodér-
mica e intramuscular (edemas) y también la diges-
tiva, queda solamente la via venosa. Los prepara-
dos mercuriales mencionados anteriormente, de ac-
cién antiluética y diurética simultinea, son lcs agen-
tes terapéuticos a emplear en estas circunstancias.

En los periodos sin edemas, el tratamiento
puede intensificarse a base de inyecciones de sales
solubles de mercurio (biyoduro) y también de sal-
varsan (gr. 0,15 a gr. 0,45). El contralor sobre la
orina y la diuresis debe efectuarse siempre.

En los casos de origen especifico se obtienen
en esta forma buenos resultados, pero como no to-
das las nefrosis lipoidicas son sifiliticas, puede su-
ceder que la persistencia con un tratamiento inad2-
cuado traiga consecuencias desagradables.
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Renales‘

Cardiovasculares

ASintomas de
Ia* Nefrosis

lipoidica Hemiticos y tigula-

res

Sistema nervioso

Orina

Oliguria. ‘
Densidad elevada.
Albuminuria.
Cilindruria.
Ausencia de hematies.
Lipoides birrefringentes
en forma de cruz de
Malta, en cantidad
" considerable.
Conservada. Faltan los
signos de la insufi-
ciencia renal (1).

Capacidad El nitrégeno residual en
funcional el suero sanguineo no
del rinén aumenta. No se obser-

va el cuadro de la
uremia crénica por

retencién mitrogenada.

Ausencia de hipentrofia car-
diaca y de hipertension.

Alteraciones fisicoquimicas de
los coloides del plasma:

Opalescencia del suero, hipo-
albuminosis, inversion . de
la relacién albimina glo-
bulina, aumento de las li-
pinas y colesterina.

Anemia.

Edeinas.

Fenémenos convulsivos
eclampsicos (seudouremia de
Volhard, clorufemia de
Widal). Sintomas de pato-
genia discutida, pero que
concuerdan con el cuadro
experimental de la com-
prensién cerebral.

(1) Este y demés signos negativos consignados en el cuadro,

tienen valor di

agnéstico para diferenciar las nefrosis de las nefritis..

-

e T ——
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NEFROSIS AMILOIDICA

La infiltracién amiloide del rifién se asocia con
mucha frecuencia a la degeneracién grasa y a la in-
filtracidén lipoide, pero a veces la amilosis es tan
preponderante que justifica la denominacién de ne-
frosis amiloidica.

La amilosis renal se manifiesta en los estados
crénicos de supuracion: tuberculosis ulcerosa, ostei-
tis y Osteo-artritis supurantes, ulceraciones crdnicas
infectadas, pero también en auszncia de supuracién
puede existir la amilosis.

El sintoma rena! dominante es la albuminuria,
que suele ser intensa e intermitente. En el sedimen-
to de la orina, abundan los granulos de grasa mo-
norrefringente, y a veces también los birrefringen-
tes asociados, en cuyo caso se trata de una alteracién
mixta: infiltracién lipoidica y amiloidica. L'a ca-
pacidad funcional del rifidén se halla, por lo general,
disminuida, lo que se explica por la localizacidén
electiva de la substancia amiloide en los glomérulos
y arteriolas. Se agrega, ademis, la retraccién renal
por esclerosis. El edema suele ser un sintoma casi

. constante.

En la amilosis se observan alteraciones del plas-
ma analogas a las de la nefrosis lipoidica, especial-
raente, un aumento notable de las globulinas. La
hiperglobulinemia, tanto en una enfermedad como
en !a otra, se halla vinculada al edema y a.la dege-
neracién tubular. En la amilosis, 1a hiperglobuline-
mia, ademas, constituye uno de los eslabones de la
serie de procesos que determinan la infiltracion ami-
loide de los- tejidos.

F La infiltracién de substancia amiloide no se
produce exclusivamente ermr el rifién. Otros drganos,
especialmente el bazo y el higado, participan en gl
proceso. La esplenomegalia con hepatomegalia, mas
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{2 albuminuria, en las circunstancias etiolégicas men-
cionadas, constituyen un conjunto de sintomas que
permiten sentar el diagndstico de amilosis.

En aquellos casos que se présentan en un cua-
dro clinico idéntico o muy parecido al de la nefrosis
lipoidica, la comprobacién de una funcién renal de-
ficiente depone a favor de amilosis y la prueba del
rojo Congo, ya en parte descrita al hablar de la ne-
frosis lipoidica, permite diferenciar la amiloidosis
de la lipoidosis renal. : ;

Ya se dijo que la sustancia amiloide, en cual-
quier parte del crganismo que se halle, retiene avi-

~damente el rojo Congo inyectado; de modo que 2

la hora dspués de la inyeccidn la maycr parte dei

colorante ha desaparecido del suero sanguineo y no
se le encuentra en la orina por haber sido retenido
por la sustancia amiloide. En la nefrosis lipoidica,
el rifion se hace permeable para el rojo Congc, asi-
que después de inyectado, desaparece también pronto
del suero, pero aparece en la orina, lo qu: nc su-
cede en’'la amiloidosis.

TECNICA DE LA PRUEBA DEL ROJO CONGO

Preparacion de la solucion de rojo Congo. — Esterilizar dos
veces agua triplemente destilada. Pesar el rojo Congo estérilmen-
te para hacer una solucién al 1 por ciento. Esta solucién ‘debe
esterilizarse de nuevo calentindola durante diez minutos a una
temperatura lo mas aproximada al punto de ebullicidn. Después
se filtra a través de un filtro estéril. Para asegurarse de su ino-
cuidad se inyectan 10 centimetros cubicos de -esta solucién en
las venas de un conejo: si no produce trastorno alguno, se prue-
bz en un sujeto normal inyectando 1 6 2 centimetros cibicos;
si la tolerancia es perfecta, debe guardarse la solucién en una ci-
mara frigorifica para usarla en el plazo de uno a cuatro dias.

Estando el sujeto en- ayunas, se inyectan, por via endove-
nosa, 0,08 centimetros cibicos de la solucién al 1 por ciento
de rojo Congo por cada kilo de peso. Para un sujeto de 60 kilos,
4,80 centimetros cibicos. A los cuatro minutos se extraen 5 cen-
timetros cibicos de sangre por puncién venosa; el suero de esta
sangre es de color rojo intenso; se utiliza como testigo y repre-
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senta .el 100 por ciento de concentracién del colorante, Al mis.-
mo tiempo se hace orinar al enfermo para obtener una muestra
dec orina. Después de haber obtenido las muestras de sangre y ori-
na, a los cuatro minutos de la inyeccién, se espera una hcra,
durante la cual se hari tomar al paciente 300 centimetros gibi-
cos de agua o té liviano; transcurrida la hora justa, se extraen
ctros 5 centimetros cubicos de sangre y se obtiene otra muestra
de orina. Se comparan las muestras de suero I y II y las de ori-
nas I y II y a simple vista se pueden notar diferencias que per-
miten formar un juicio sobre el resultado de la prueba. Bennhold.
Gue fué el primero en utilizar la prueba del rojo Congo para el
diagnéstico de la amiloidosis, hacia las comparaciones va'iéndose
del colorimetro. Shapiro —siguiendo las indicaciones de Paunz,
Nemerth y Strasser —aconseja el procedimiento descripto que
consideramos muy util.

Sobre los resultados que se pueden obtener en las diversas
enfermedades en que puede ser util la prueba. ver el cuadro de
la péagina 106.

Creemos que la tunica dificultad existente para la realiza-
cién de esta prueba diagnéstica es la preparacion de la solu-
cién de colorante, agregada al escaso tiempo de su conservacion.

Procesos supurativos e infecciosos
Etiologia crénicos.
. [nfiltracion amiloide de los glo-
Alteraciones mérulos, vasos aferentes, efe-
Nefrosis anatogLicas rentes e interlobulillares.
amiloidica
Albuminuria intensa e intermi-
tente, lipuria. g 3
Sintoma- Hipostenuria.
tologia Edema.
Hepatomegalia y esplenomegalia.
Diarreas.

Retencién, por la substancia ami-
loide, del rojo Congo inyecta-
do en las venas.
Hipoalbuminosis e inversion de
la relacién serina-globulina.
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NEFROPATIA GRAVIDICA

Como un apéndice al capitulo de las nefrosis,
incluimos aqui una afeccidén inherente al estado gra-
vido, que tiene muchos de los caracteres de la ne-
frosis y algunos de la nefritis. ’

La nefropatia gravidica se caracteriza por lo
siguiente: .

a) Se manifiesta siempre en el primer parto
y en la segunda mitad del embarazo (5° mes).

b) Se cura radicalmente después del parto,
ya sea espontineo o provocado.

¢) Dominan en el cuadro morboso los ca-'

racteres cliniccs y anatémicos de la nefrosis.

Sintomas. — Los sintomas son los descriptos
para la nefrosis en general: edema, oliguria, densi-
dad elevada, albuminuria y cilindruria. La capaci-
dad funcional del riién no se altera; tampoco au-
menta el nitrégeno residual ni la urea en el suero.

Complicaciones. — La eclampsia (seudoure-
mia aguda), la amaurosis y la retinitis constituyen
tres complicaciones habituales de 1la nefropatia
gravidica.

Etiologia. — Nada se sabe en concreto sobre
la etiologia de la nefrosis gravidica. Todas las
causas 1nvocadas, intoxicacidn gravidica, infeccidn,
¢tc., no han salido atin del terreno de la hipétesis.

Diagnéstico. — En el curso del. embarazo,
aparte de la nefropatia gravidica, pueden exterio-
rizarse nefropatias preexistentes o injertarse. una
glemérulonefritic. Los antecedentes y el examen
completo de la enferma permiten establecer el diag-
nostico preciso. También hay que tener presente
los edemas y la albuminuria Por compresién venosa.
muy frecuentes en las embarazadas.

Tractamiento, — La conducta a seguir en el
tratamiento la dicta la capacidad funcional del
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rifién y la propensién a los edemas, y el lector en-
contrard las indicaciones adecuadas en los capitu-
los de nefrosis y nefritis.

Las complicaciones mencionadas pueden plan-
tear la cuestion de la interrupcién del embarazo.
Lichwitz aconseja la interrupcién del embarazo
en los casos siguientes:

a) En la eclampsia, inmediatamente.

b) En caso de retinitis albuminirica, acom-
panada de disminucién ripida y progresiva de la
vista. :

c) En los casos de edema intenso si no se
consigue reducirlo con los medios habituales.

Nefrosis sifilitica: edemas.

Nefrosis plumbica: Albuminuria. ;

Rifién amiloideo: arritmia urinaria (poliu-
ria).
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Capitulo VI
NEFRITIS

CONSIDERACIONES GENERALES

Las nefritis, éxceptuando las formas intersti-
ciales en focos, se caracterizan anatémicamente por
la localizacidn primitiva de las lesiones en los capi-
lares del glomérulo, lo que justifica el nombre de
gloméru'onefritis con que se las designa.

En !a clasificacion de Volhard y Fahr se esta-
blece como caricter diferencial de las nefritis su na-
turaleza inflamatoria, por oposicién a las nefrosis
cuyas lesiones serian exclusivamente degenerativas y
no inflamatorias. Esta divisién no es aceptada por
muchos investigadores (Aschoff y Aufrecht, entre
otros) para quienes tan inflamatorias serian las ne-
fritis como las nefrosis. Seglin Aschoff, la infla-
macion consiste en un proceso biolégico defensivo
de los tejidos ante la agresién de un agente determi-
nz'xdo. Esta reaccion de defensa es muy distinta se-
gun el tejido atacado; cuando lo es el tejido con-
Juntivo se manifiestan en él los fenédmenos tipicos
de la inflamacién: congestién, exudacién, diapede -
sis y movilizacién de !as células conjuntivas fijas;
estas manifestaciones son las que determinan el cla-
sico sindrome clinico de la inflamacién, conocido
desde Paracelso: tumor, calor, rubor y dolor. Cuan-
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do la agresién se hace directamente contra el teji-
do epitelial, ésce no puede defenderse por un pro-
ceso igua! al del tejido conjuntivo, puesto que le
faltan los medios de que aquél dispone. En este ca-
so-la reaccién defensiva se efectiia a base de modi-
ficaciones fisicoquimicas del protoplasma que Aate-
nan o neutralizan la accién de las toxinas, con-
servando asi la vida de las células lesionadas. Con
este criterio, al concepto de la inflamacidn intersti-
cial debe agregarse el de la inflamacién parenqui-
matosa a la cual pertenecen en parte las nefrosis.

La separacién de nefrosis y nefritis, por la su-
puesta naturaleza inflamatoria de estas Gltimas, ha
obligado a todos los autores que se ocupan de ne-
‘ropatias, a introducir un paréntesis para aclarar el
concepto de inflamacién. Seria preferible insistir so-
bre otros caracteres diferenciales, que los hay, y no
bacer hincapié sobre uno que exige aclaraciones
previas y es motivo de controversia.  De acuerdo
con este criterio, lo mejor es diferenciar las nefri-
tis por la localizacién electiva y primitiva de las
lesiones en los capilares del glomérulo; lesiones que
determinar secundariamente degeneraciones en el
epitelio de los canaliculos. La localizacién vascular
primitiva suele. comprometer seriamente la nutri-
(ién del parénquima, lo que explica el caracter irre-
parable de las lesiones, aun cuando desaparezcan
las‘causas que les dieron origen. Los caracteres an-
teriormente enunciados delimitan perfectamente las
nefritis de las nefrosis; en éstas, l1a alteracién primi-
tiva se localiza en el epitelio de los canaliculos, y
cuando desaparecen las causas, la restitucidén anatd-
rica constituye un hecho comun.
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GLOMERU.LONEFRITIS DIFUSA ISQUEMICA

Modalidades evolutivas segiin Volhard y' Fahr.

Es gran mérito para Volhard y Fahr haber
deducido el dinamismo de las lesiones anatémicas
en las nefritis, mediante el analisis histolégico de
muchas’ piezas correspondientes a diversos periodos
evolutivos de la enfermedad. :

Los autores citados establecen una primera di-
visién importante de las nefritis: la forma difusa y
las formas en focos.

En la glomérulonefritis difusa distinguen tres
fases o periodos andtomoclinicos. j

Fase I, aguda o temprana. Fase de curacidn
posible con restitucién funcional y anatémica. Cuan-
do no cura la nefritis en esta fase, pasa a la si-
guiente. : '
Fase 1II, crénica, sin insuficiencia renal; que
preferible es denominarla fase de insuficiencia renal
latente. Las lesiones anatdmicas,-en esta fase, no sé-
lo son irreparables, sino que constituyen un proceso
destructivo en marcha hacia la fase tercera o ter-
minal.

. Fase III, crénica, con insuficiencia renal ma-
nifiesta. Conviene subdividir esta fase en dos pe-
riodos: uno, el de insuficiencia renal con poliuria
(insuficiencia renal compensada) que puede ser lar-
guisimo; y otro, el de insuficiencia renal sin poliu-
‘112 (insuficiencia renal descompensada, seudonorma-
luria) que es muy breve y conduce fatalmente a la
uremia. » .
El tiempo que tarda la segunda fase en alcan-
zar la tercera y la duracién de ésta, es variable. y
probablemente determinado por la intensidad vy
persistencia de la isquemia renal en !a fase aguda.
De acuerdo con el tiempo de evolucién se distin-
guen tres formas anatomoclinicas: una forma sub-

SU——
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aguda que alcanza el periodo terminal en pocos
meses; una forma subcrénica, que tarde de uno a
tres anos; y una forma crénica que puede durar
decenios antes de llegar a la fase urémica.

HISTOLOGIA PATOLOGICA

Fase aguda. — La histologia patoldgica co-
rrespondiente a la fase aguda o temprana de la glo-
raérulonefritis difusa era mal conocida. Desde los
trabajos de Ldhlein, Fahr, Munk, Volhard, se sa-
be que el hecho fundamental, en el cuadro anatémi-
co correspondiente a este periodo de la nefritis, re-
side en que todos los capilares glomerulares se ha-
llan vacios de sangre. Esta isquemia glomerular to-
tal constituye la base patogénica de la glomérulone-
fritis difusa; ella es también !a que secundariamente
determina los diversos tipos de degeneracidén en los
endotelios capsular y capilar y en el. epitelio de los
tubos. No sélo la isquemia glomeru'ar es la respon-
sable de las modificaciones anatémicas y funciona-
les del rifién, sino que de ella dependen también,
segun Volhard, las alteraciones funcionales y ana-
tomicas a distancia o sean !os sintomas extrarrena-
les de los nefriticos.

- La supresidn circulatoria en todos los glomé-
rulos tiene que repercutir seriamente sobre la nutri-
cién del parénquima renal, pues los glomérulos
constituyen la principa! llave de paso para la circu-
lacién nutricia del rindn. Dificilmente se concibe la
posibilidad de que en forma subita se establezca una
circulacién colateral (por las arteriolas rectas o las
ramitas terminales de las arterias interlobulillares)
(1), capaz de suplir la irrigacién sanguinea depen-
diente de los nueve millones de glomérulos de que
constan los dos rifiones, segiin Traut.

(1) Véase el esquema de la circulacién renal.
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(Cual e la naturaleza del ’obsté?culo q}t)le im-
pide la circulacién en los glomérulos? Scel la su-
puesto la existencia de una endoarteritis de los T\_’:a-
sos aferentes o una endocgpllar1t1§ obliterante. s-
ta hipdtesis de la obstruccion mecanica no la admi-
te Volhard para la fase aguda @e la glomérulone-
fritis difusa, en la cual los capilares se observan
vacios y dilatados: la acepta, en cambio, para las
formas cronicas, en la segunda y tercera fase. Dice,
entre otros argumentos, que no se puede admitir
como causa de la isquemia glomerular tota! una
obstruccién mecanica por endoarteritis obliterante,
que se instale bruscamente, ataque en forma simul-
tanea a todos los glomérulos y desaparezca en muy
poco tiempo.

Para Volhard, la causa de la isquemia glo-
merular, en la fase aguda de la glomérulonefritis
difusa, es pura y exclusivamente de naturaleza fun-
cional: un espasmo vascular de los vasos aferen-
tes. No puede aceptarse sin reservas la interpreta-
cién de Volhard, referente a la isquemia glomeru-
lar. Un trabajo reciente de Fahr pone en evidencia
la existencia de una obliteracién de los capilares del
glomérulo por la tumefaccion de su endotelio. Mien-
tras que todos los glomérulos se hallan atacados
en igual forma e intensidad, los vasos aferentes y
cferentes presentan, sélo en la vecindad del glo-
mérulo, lesiones analogas a las del capilar de in-
tensidad variable. Fahr interpreta estas lesiones de
los vasos aferentes como propagadas por vecindad.
En la glomérulonefritis difusa isquémica la lesion
fundamental es la endocapilaritis obliterante glo-
merular con tumefaccion de las células endotelia-
les de los vasos capilares.

Munk da una -explicacién de estas observacio-
nes contradictorias, atribuyendo la dilatacién capi-
lar a un artificio debido a la técnica empleada en
la preparacién. Para Munk, que concuerda en este
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punto con Fahr, existe siempre en los capilares del
glomérulo una verdadera obstrucciéon o disminu-
cién del calibre por la tumefaccién del endotelio.
Con el abundante material que le brindé la guerra
pasada, comprobd que en los cortes observados di-
rectamente. sin fijacidon previa, los capilares se ha-
llan obstruidos por la tumefaccidn endotelial; cor-
tes provenientes de las mismas piezas, pero fijados
y coloreados previamente, muestran los capilares
dilatados como los describe Volhard.

Munk sostiene que la tumefaccién endotelial
ce los capilares no es exclusiva de los vasos del ri-
nén, y que existen lesiones anidlogas en otros terri-
torios del sistema capilar. La glomérulonefritis di-
fusa es, pues, segin Munk, una enfermedad gene-
ral del sistema vascular.

- Formas crénicas. — En las formas crénicas
existen neoformaciones intensas y difusas en la ti-
nica interna de los vasos, que obstruyen los capi-
lares y las arteriolas.

El cuadro histolégico de la segunda fase va- -
ria de acuerdo con la rapidez de evolucién de ca-
da una de las tres formas descriptas. En aquellas
que van rapidamente hacia la fase terminal (for-
mas subagudas), la rapidez de evolucién se refleja
histolégicamente por la intensidad de los procesos
degenerativos con neoformacién substitutiva del te-
jido conjuntivo intersticial, y neoformacién obli-
terante del endotelio de las cidpsulas, capilares y ar-
teriolas. La intensa proliferacién del endotelio de la
cipsula de Bowman es peculiar de esta forma de ne-
fritis; en muchos glomérulos, la hiperplasia se pro-
duce en una zona limitada de la capsula, originan-
dose asi ciertas imagenes histoldgicas caracteristicas
de la -forma subaguda; tales son las medias lunas
que abrazan el glomérulo estableciendo adheren-
clas entre ésta y la capsula.



130 LAS NEFROPATIAS

Otras veces prolifera.el endotelio en toda la su-
perficie de la capsula, la cual se oblitera totalmenFc.
En las nefritis de evolucién subcrénica, la his-
tologia patolégica traduce la relativa lentitud de la
“ marcha hacia la fase terminal; no se observan aqui

|
|
1
»

Glomérulonefritis difusa de evolucién subcrénica. Reaccién fibro-
conjuntiva extracapsular. Lesiones vasculares obliterantes.

las reacciones proliferativas intensas de las células de
la capsula ni las del tejido conjuntivo, que prolife-
ra lentamente formando anillos fibrosos que rodean
las capsulas.

En la forma subcrdnica se observa un detalle
ue es necesario destacar, y es la degeneracidon ne-
résica, que en esta forma alcanza intenso grado: es

el tipo de lesidon mixta, nefrosis y nefritis, el cual
tiene también caracteres c!inicos especiales relaciona-
dos con las modalidades anatémicas.

ot
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En la forma crdnica se acentan todavia mas
los caracteres histologicos de la evolucidn lenta de la
esclerosis; se ven muchos glomérulos substituidos
por masas esféricas de tejido conjuntivo en degene-
racién hialina. En las zonas que el parénquima se
conserva, los glomérulos estin aumentados de tama-
fio y los canaliculos se hallan dilatados y con su
epitelio aplanado.

La observacién histoldgica en !a fase segunda
tevela el tejido renal en plena destruccién; en la
fase tercera o terminal se asiste a la contemplacidon
de las ruinas. La esclerosis, la retraccidén, la isque-
mia (salvo en las formas de evolucién subaguda),
alcanzan su grado miximo como lo demuestra la
consistencia dura, el tamafo reducido y el color
palido del organo. Es la llamada retraccién renal
secundaria. Microscdpicamente se comprueba que
los g'lomérulos se hallan, en su mayor parte, total-
mente hialinizados; sélo algunos islotes de parén-
quima conservan todavia elementos en funcidén con
glomérulos grandes, hipertrofiados, y conducti-
llos muy dilatados, con su epitelio aplastado. Es-
tos islotes corresponden a las pequefas granulacio-
nes macroscopicas que ce observan en la superficie
del érgano. En todos !os vasos existe una hiperpla- -
sia de la tanica interna, que llega a la obliteracién
total en muchos de ellos.

SINTOMATOLOGIA DE LA FASE AGUDA

Sintomas generales. — Los sintomas iniciales
son los de una afeccién general; los enfermos se sien-
ten decaidos, se quejan de astenia muscular, ano-
rexia y a veces de dolores lumbares. La hipertension
arterial es ura manifestacién casi constante y de
aparicidn precoz.

Las cefalalgias y las epistaxis, son sintomas
muy frecuentes en la fase aguda de la glomérulone-
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fritis difusa. Pero, es el edema el sintoma que mas
llama la atencién del enfermo, y que lo induce a
consultar al médico. 3

A la tumefaccién de los parpados y tobillos,
se agrega la palidez cutdnea que exterioriza la per-
{urbacion circulatoria existente en los vasos perifé-
ricos (vasoconstriccién, endogapxlantxs o ambos pro-
cesos). Los sintomas exclusivamente renales pue-
‘den pasar inadvertidos y aun faltar en los prime-
ros dias. Durante la pasada guerra, se observaron
muchos casos en los cuales los sintomas extrarre-
nales dominaban por completo el cuadro morboso,

’

y sélo tardiamente aparecian la hematuria, la c1-
lindruria, etc., es decir, los sintomas renales propia-
mente dichos. La fase aguda de la g'lomer’ul'onefrl-
{is transcurre a veces con tal pobreza sintomatica, que
pasa inadvertida para e! enfermo; esta eventuali-
dad no es muy rara y a ello debe atribuirse el gran
ntmero de formas cronicas que se descubren sin an-
tecedentes del periodo inicial.

No es raro, que, en @l periodo agudo de la
glomérulonefritis difusa, se manifiesten alteraciones
hepatoesplénicas (hepato y esplenomegalia doloro-
sas), que no siempre se pueden explicar por conges-
tién pasiva. Se trata de lesiones organicas especifi-
cas producidas por el agente infecctoso que origi-
na la nefritis. Esta eventualidad confiere, al cuadro
clinico de la nefritis, el sel’lo de una afeccién ge-
neral.

Edema. —- Sintoma muy frecuente; se presen-
ta con intensidad variable, segin los casos. En to-
do enfermo sospechoso ha de buscarse cuidadosa-
mente en los sitios de predileccién: parpados infe-
riores, maléolos y cara interna de la pierna. Siem-
pre se manifiesta con las caracteres del edema ' re-
nal: edema blando y pilido, muy distinto del ede-
ma cardiaco al que casi siempre acompafa la ciano-
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sis. Aun en los casos de edema poco intenso, es muy
dificil que falte el edema de los parpados y de Ia
cara, que produce molestias al enfermo, ya sea una
sensacién de tensién en los pémulos o cierta difi-
cultad para abrir los ojos. En la génesis del ede-
ma precoz de la glomérulonefritis difusa intervie-
nen y predominan las causas extrarrenales.

Es indiscutible que en este periodo hay una
resistencia circulatoria por obstruccidén vascular pe-
riférica, a la que se agrega cierto grado de plétora hi-
drémica; condiciones ambas que determinan, a ve-
ces, la insuficiencia cardiaca, a la cual atribuye Vol-
hard una funcién predominante en la produccién
del edema precoz. Munk explica los edemas de la
glomérulonefritis por las alteraciones de origen t6-
Xico existentes en los pequefios vasos capilares, cu-
vo endote'io se altera morfolédgicamente (tumefac-
¢ién) vy fisiolégicamente (variaciones de permea-
bilidad). .

Sea la insuficiencia cardiaca o la alteracién
capilar de origen tdxico, o ambas cosas a la vez, hay
un hecho fundamental sobre el cual la opinidn es
concordante, y es que el edema precoz de la glomé-
rulonefritis es de origen extrarrenal.

* Suele acontecer que a los 10 o 15 dias, cuan-
dc los edemas del principio han declinado, vuelven
a intensificarse, 0 que habiendo desaparecido, reapa-
recen con igual o mayor intensidad. Coincide esta
nueva invasiéon de los edemas con un aumento con-
siderable de albumina y cilindros en la orina, en
cuyo sedimento pueden observarse lipoides birre-
fgmgentes en forma de cruz de Malta; estas modi-
ficaciones en la composicién de la orina evidencian
una destruccién del epitelio canalicular, como se ve
en las nefrosis. Volhard admite como causa del ede-
ma tardio de la glomérulonefritis difusa la misma
por ¢l invocada para el edema de la nefrosis, es de-’
cir, que en los epitelios renales en degeneracién se
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originan substancias de naturaleza desconocida que,
vehiculadas por la sangre, actuan sobre los capilares,
modificando su permeabilidad. Q ,

La dualidad patogénica sostenida por Vol-
hard, para explicar los edemas de la glomérulonefri-
tis, pone de relieve la complejidad del problema so-
bre la patogenia de los edemas.

Hipertensién. — La hipertension arterial falta
muy rara vez en este tipo de nefritis, su ausencia
en el cuadro sintomitico puede explicarse, en algu-
nos casos, por la existencia simultinea de causas
hipotensoras, tales como una insuficiencia cardia-
ca o del sistema cromafin (substancia medular de
la suprarrenal y otros paraganglios). o

En las formas muy benignas, la hipertension
suele ser poco intensa y de duracién breve. -

Por ser un sintoma casi constante, la hiper-
tensién adquiere un valor extraordinario para el
diagnéstico de la glomérulonefritis difusa. En la in-
fancia y la adolescencia es mayor tpdavxa la impor-
tancia diagndstica de la hipertensidn, puesto que
en esa época de la vida la hipertonia preexistente a
la nefritis es sumamente rara.

El aumento de la tensidn arterial es un signo
de valor también, para diferenciar la glomérulone-
fritis difusa de las nefrosis y otras formas de ne-
fritis en focos, en las cuales la hipertension no
existe, e _

Las cifras que puede alcanzar la tensién son
muy variables. Se admite que hay una relacién en-
tre la gravedad de la nefritis y el grado de hiper-
tension. e

En los enfermos ambulantes y mal tratados
se com_pgueban las tensiones mas elevadas (180,
200 milimetros y maés) ; y es notable la accién hi-

potensora que el reposo en cama ejerce en tales
€asos.
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El descenso de las tensiones maxima o sisté-
lica, y minima o diastdlica, manteniéndose la di-
ferencial buena, indica que la circulacién periférica
mejora y, por lo tanto, que la isquemia se atenua,
circunstancia esta tltima muy favorable por la im-
portancia que tiene la intensidad y duracién de la
isquemia en el prondstico de la glomérulonefritis
difusa.

La observacidn cuidadosa y sistemitica de la
tension, permite orientarse sobre la evolucién de
la enfermedad.

Cuando la tensidén se normaliza se interpre-
ta como indicio de que la circulacidon periférica y
la circulacién renal mejoran. Ciertos sintomas, co-
mo la cefalalgia y las hemorragias nasales o reti-
nianas, se atentian o desaparecen cuando la tensién
vuelve a su cifra normal. Esto no quiere decir
que dichos trastornos dependen directamente de la
hipertensién, pero es evidente que son agravados
por ella. :

Es cuestién todavia muy discutida, la rela-
cién -existente entre la hipertensién arterial y las
alteraciones renales. Dos son las opiniones que pre-
valecen: la que considera la hipertensién arterial
como un fendmeno determinado por la afeccidn re-
nal; y la que interpreta la hipertensién sélo como
un sintoma coordinado, coincidente, con la per-
turbacién del rifién. En la patogenia de la hiperten-
sion de la fase aguda, intervienen varias causas; una
de ellas, la fundamental, consiste en la vasoconstric-
ci6on arterial de las pequenas arteriolas. El exa-
men oftalmoscopico revela, en efecto, una dismi-
nucion del calibre de los vasos. Es posible también
que a la vasoconstriccién de las pequenas arterio-
las, se agregue una tumefaccién del endotelio de lus
capilares, andloga a la observada y descripta por
Fahr y Munk en los capilares del rifién; los estu-
dios capilaroscopicos apoyan también la teoria de
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la participacién capilar. La falta de comprobacién
anatémica de tales alteraciones puede. atribuirse,
‘en gran parte, a la orientaciéon unilateral de las
investigaciones histolégicas en los nefriticos, guia-

das casi siempre por el concepto de que la nefritis

es una enfermedad de los vasos del rifidn, y no
una enfermedad del sistema vascular en general.

La patogenia de la hipertensién no ha sido
explicada atin de una manera satisfactoria. Acep-
tando como causa verdadera de la hipertensién, la
del aumento de la resistencia periférica, y aun sin
descartar la posibilidad de que en este aumento in-

tervenga una alteracién organica, es indudable que -

el factor funcional (vasoconstriccién) desempefia
el papel primordial.

Pero ;cuales son y cdmo acttian las causas de-
terminantes de esta vasoconstriccién general? Pa-
ra los que consideran la hipertensién como sinto-
ma dependiente de la alteracién renal, unos, como
Volhard. sostienen que es la isquemia renal la gue
determina por via refleja, a través del esplicnico
la vasoconstriccién generalizada. Otros invocan
como causa de la hipertensién la retencién en el
-organismo, por eliminacidn renal defectuosa, de
substancias procedentes del metabolismo normal o

anormal, que actuarian sobre los vasos o sobre los
centros vasomotores.

.Ahora'biep, para aquellos que sélo ven entre
la b’xpertensxc")n arterial y la afeccién renal una re-
lacién de coincidencia y no una relacién causal,
explican la génesis de la hipertensidn por la accidon
de las mismas toxinas de la infeccién, sobre los
centros vasomotores.

. E_n' resumen: substancias retenidas (metabo-
litos f1s101’og1cos O patolégicos) o toxinas bacte-
1anas, serian las que, excitando los centros vaso.
motores diencefilicos- y bulbares, provocarian la
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vasoconstriccion general, responsable de la hiper-
tonia. A

Hipertrofia cardiaca. — La hipertensidén sis-
tdlica, refleja el aumento de trabajo impuesto al
corazén por las resistencias periféricas (vasocons-
triccidén general, endocapilaritis, o ambos procesos
simultineamente). Cualquiera que sea la naturale-
za anatomica de las resistencias a la circulacién
periférica, lo cierto es que existen y se manifies-
tan precozmente, pudiendo suceder que el corazén
no se adapte con la rapidez y en la medida re-
querida por aquéllas. _

Investigaciones sistematicas- efectuadas duran-
te la pasada guerra, en enfermos de glomérulone-
fritis, demostraron que el aumento de la tensién
arterial se acompana siempre de una dilatacién car-
diaca general. Alwens y Moog, comprobaron, ra-
diolégicamente, que la hipertrofia del ventriculo
izquierdo s6lo puede apreciarse varias semanas des-
pués de manifestarse la hipertensién. Existe, por
lo tanto, al principio de la glomérulonefritis, un
periodo de adaptacién cardiaca a las nuevas con-
diciones circulatorias originadas en los vasos peri-
féricos. En este periodo no es dificil que se pro-
duzcan sintomas de insuficiencia cardiaca de in-
tensidad variable, desde los pequefios edemas has-
ta la gran insuficiencia ventricular izquierda.

Hay otro factor que dificulta el trabajo car-
diaco, y es la plétora hidrémica. Cerrado el emunc-
torio principal — el rifién — el agua se acumula
con exceso en el aparato circulatorio aumentando
la masa sanguinea (hipervolemia) lo que es un
obsticulo para el buen funcionamiento cardiaco;
en estas circunstancias el aumento de la permeabi-
lidad capilar — en el sentido capilar tejidos —
constituye una valvula de seguridad: el enfermo,
que no podia orinar por su rifién, orina ahora por
los capilares en los tejidos. En efecto, la experien-
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cia clinica demuestra que los accidentes cardiacos
son menos frecuentes en los nefriticos con edemas.

Frecuencia del Pulso.— Lo comun es la bradicar-
dia o frecuencia normal. La taquicardia acentuada
hara pensar en la insuficiencia miocardica.

Cantidad y densidad de la orina. — En los
primeros dias de enfermedad, la diuresis disminu-
ye: se establece asi una oliguria que, en algunos
casos, raros por fortuna, puede llegar a la supre-
sién total de la orina con la consiguiente uremia
por anuria. Al periodo oligiirico sucede otro en el
cual la diuresis aumenta progresivamente de dia en
dia; la cifra de la cantidad normal de orina diaria
es superada, y asi se origina la poliuria sintomati-
ca del rifidén hipostenurico. LLa reabsorcién de los
edemas, visibles u ocultos, interviene al principio en
la génesis de esta poliuria, pero una vez que se es-
tabiliza el metabolismo del agua, la poliuria per-
siste para compensar la concentracién defectuosa.
En las formas muy benignas, a la oliguria de los
primeros dias sigue una diuresis normal; la capa-
cidad funcional del rifién se restaura rapidamen-
te, no hay hipostenuria y por lo tanto falta tam-
bién la poliuria.

Con la oliguria de los primeros dias suele
hallarse densidades elevadas que.van disminuyen-
do a medida que aumenta la diuresis; la poliuria
s¢ acompana siempre de hipostenuria. La oliguria
con densidad disminuida es un signo que indica
una perturh_acmp grave del funcionamiento renal.
’ Albuminuria y sedimento. — I.a presencia
e T
mucho en relaciénr R anudad, varia
aac . rel con la intensidad de la degene-
racion epitelial secundaria.
rososshl:mpr'e s.e encuentran en el sedimento nume-

maties; la cantidad y constancia de los mis-
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mos confieren al hallazgo un valor diagnéstico im-
portante. ; . :
El examen del sedimento con el microscopio
polarizador permite descubrir, a veces, la existencia
de lipoides birrefringentes en forma de cruz d_e Mal-
ta. Hemos observado con frecuencia estos lipoides
en la orina de tales enfermos, pero nunca en la a’bl_m-
dancia con que se observan en la nefrosis lipoidica.

Hematuria.—Es un sintoma que casi nunca
falta. Ademas de la hematuria microscopica se pro-
ducen a veces hematurias apreciables a simple vista
»nor el color de la orina; se manifiestan, ya al prin-
cipio de la enfermedad, coincidiendo con la oligu-
ria, o tardiamente, en plena convalecencia, asocia-
das a la poliuria. Casi siempre son hematurias poco
intensas que tifien de un colot rosado la orina. Con
ser muy frecuentes, las hematurias no constituyen
un sintoma forzoso de la enfermedad; hay glomé-
tulonefritis que transcurren sin hematuria.

En la génesis de las hematurias intervienen va-

" rias causas. Las hematurias de los primeros dias de la

enfermedad se originan, en parte, por la hiperpre-
sién local existente en los vasos renales no ocluj-
dos, y hacia los cuales se deriva toda la sangre que
no puede circular por el sistema capilar de los glo-
mérulos; a esta causa de orden local hay que agre-
gar otras de orden general, como la hipertensién
arterial y la hidremia, factores ambos que intervie-
nen accesoriamente en la produccién de las miultiples
manifestaciones hemorrigicas de la glomérulonefri-
tis- difusa: ruptura de los vasos del rindn, de la
pelvis renal, de la retina, de la mucosa nasal, etc.
Decimos que dichas causas intervienen en forma ac-
cesoria, porque lo fundamental en la génesis de las
manifestaciones hemorragicas es, tal vez, una toxi-
cosis capilar que produce alteraciones de las paredes
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vasculares y las hace mas fragiles, facilitando as{ 1a
accién de las otras causas enunciadas.

Las hematurias tardias, aquellas que aparecen
cuando los sintomas extrarrenales han retrocedido,

coinciden con el restablecimiento de la circulaciodn

degenerativas de origen isquémico, y al penetrar de
nuevo la sangre en ellos, se produce rupturas.

Volhard considera las hematurias tardias .co-
mo indicio del restablecimiento de 3 circulacién glo-
merular; no les atribuye significacién prondstica,
Porque no se sabe hasta qué punto las alteraciones
1sqluém1cas permitirin restablecer |a circulacién re-
nal.

quenos vasos ( vasoconstriccién). Como ]og fend-
menos vasculares y sus consecuencias son idénticos

Funcionamiento tenal, — | eliminacién del
agua se halla perturbads en todo el curso de |5 en-
fermedad.

l:g prueba de la diluciép revela Ia incapacidag

del rifién para eliminar i
: ' grandes cantidade
per unidad de tiempo. ot
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La capacidad de concentracién se altera po.s

en los primeros dias, en los cuales la densidad del
la orina se mantiene elevada, pero a medida que e

estado nefritico persiste, se produce una hipostenu-
ria compensada con la poliuria. ; ]
Uremia.—La uremia iaguda convulsiva, eclim-
psica (seudouren';ig de Volhard), comphcda aP\;e:gz
la glomérulonefritis difusa en su fase aguda. Fats
manifestarse atun en nefriticos con diuresis y ni =
geno residual normales. La oliguria del prmc1pd.
si iada ersistente, es capaz de
si es muy pronunciada y p ezl
determinar también la uremia verdadera con
i6n nitrogenada. ' ; i
Clmé:eﬁalalgias intensas y persistentes, nlauseazignvg;;
mitos, inquietud general, aumento de la ten on oy
terial son sintomas prodrémicos de la pseu >

mia aguda.

ETIOLOGIA

. No hay un agente’especifigp de.lﬁ- glcimcea;l;;
lonefritis. Esta nefropatia complica habitualm e
estados infecciosos variados, pero con predominio A
infecciones. estreptocdccicas. Un germenf. gle_termuc)le:
do puede originar diversos tipos de nefritis, eg =
cir, una forma difusa o en focos y dentro _el
segunda variedad, el tipo glomerular o intersticial.
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ETIOLOGIA DE LA GLOMERULONEERITIS

DIFUSA
‘Cuadro hecho con 112 casos de la estadistica de
Volhard.
e
Etiologia § : § < ‘g ‘g g
: NiEi g = 8
i g8 5
SRR -
¥3 | |
PR 17 | 20 | 37 B34 "9
Escarlatina O D I pagse I8 "
Influenza y [ , ;
complicaciomes] 8 | 11 | 19 | 16,9 °
Afecciones b o “ |
bronco - pul- | ? |
monares .. N 7 26,3
Embarazo RS 7. | 6,3
Desconocida - S EURe 0] | 185
f ! I
RO L2 1100~ %

: Del_cuadro precedente se infiere la importan-
c1a que tienen las anginas en la etiologia de la g'o-
mérulonefritis difusa.

. Véase también que de las veintiuna glomérulo-
nefritis por escarlatina sélo dos forman parte del
grupo de las lesiones crénicas incurables. Diez y
nueve se diagnosticaron en la fase aguda, lo que de-
muestra la extraordinaria curabilidad de la glomé-
rulonefritis difusa cuando se diagnostica y se tra-
ta precozmente. ;
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La proporcién elevada de formas crénicas con
etiologia desconocida se debe, probablemente, a que
la sintomatologia renal de la fase aguda ha sido
tan atenuada, que pasé inadvertida para el enfer-
mo, malogrando asi su posible curacidn.

PATOGENIA

La glomérulonefritis aguda por su sintomato-
logia inicial, traduce mas bien una afeccién general
que local. Sostiene Munk que lo esencial de esta afec-
¢ién consiste en una alteracién téxica de todos los
vasos pequenos del organismo, en especial de los
capilares. Las lesiones comprobadas en los vasos re-
nales constituyen un caso particular de un proceso
general, caracterizado por la tumefaccién y la altera-
ci6n del endotelio arteriolocapilar. La obstruccién y
alteracién capilar difusa son las causas que determi-
nan los sintomas cardinales de la glomérulonefritis:
hipertensién y edemas. Cita el autor mencionade, en
apoyo de su idea, ademds de la sintomatologia cli-
nica, las investigaciones capilaroscépicas de Weitz
y otros, quienes hallaron constantemente alterada la
circulacién capilar en los nefriticos agudos y cré-
nicos.

Volhard, por su parte, reconoce la importan-
cia de los sintomas extrarrenales en el cuadro de la
glomérulonefritis difusa, -interpretindolos como
una reaccién secundaria del aparato cardiovascu-
lar, reaccién producida por la isquemia renal, que
es el primer proceso en la patogenia de la glomé-
tulonefritis.

Al hablar de la anatomia patoldgica, se expli-
caron las diversas teorias sobre las causas posibles
de la isquemia renal. Se puede resumir el concep-
to patogenético de Volhard sobre la glomérulone-
fritis, en la forma siguiente:
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El fendmeno primordial es la isquemia difusa
del rindén provocada por la contraccidon espasmddi-
ca de las arteriolas. No son los gérmenes ni sus toxi-
nas los que directamente provocan el espasmo de los
vasos renales. Se trata de un proceso mas comple-
Jo relacionado con las reacciones de inmunidad.
Son los anticuerpos que alteran el equilibrio co-
loidal del plasma, sensibilizan los vasos y provocan
cn el rindn una especie de choque anafilactico con
(spasmo de las pequefas arteriolas, anilogamente a
lo que sucede en el choque anafilictico del cobayo,
que se acompana de una oclusién eéspasmddica de
los pequefios vasos pulmonares. Entre los argumen-
tos citados en apoyo de su tesis, figura el de la apa-
ricién tardia, en !a escarlatina, de la glomérulone-
fritis cuando el proceso de inmunidad domina so-
bre el de la infeccidn.

Lz’z vasoconstriccién determina ‘[a isquemia re-
nal y ésta, por un mecanismo reflejo a través del
esplacnico, provoca unfa vasoconstriccién general, de
la cual dependen la hipertensién arterial, la hiper-
trofia cardiaca y todas las lesiones isquémicas; en
una palabra, todos-los sintomas extrarrenales de la
glomérulonefritis difusa.

Respecto a la patogenia de los edemas, ya se
expusieron las ideas del mismo autor sobre este
punto. "

. Murik explica todos los hechos de observacién
clmlc_a’. considerando la glomérulonefritis como una
afeccién arteriolocapilar difusa de origen téxico.

Kylin acepta el factor espasmoédico y anatd-

mico en la génesis de la obstruccién arteriolocapi-
lar.
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EVOLUCION

La glomérulonefritis difusa llega a la curacién
definitiva o termina por insuficiencia renal pro-
gresiva, en un -periodo variable, segin su modali-
dad- evolutiva. Puede suceder que se produzca la
muerte por uremia en plena fase aguda. Afortuna-
damente, esta eventualidad se presenta rara vez, pe-
ro debe pensarse en su posibilidad cuando la anu-
ria o intensa oliguria del periodo inicial de la ne-
fritis se mantiene irreductible. Ademas de la oli-
guria de causa renal exclusiva, se debe tener en
cuenta la oliguria cardiaca que puede agregarse em-
reorando la situacidn. .

El tiempo que tarda la glomérulonefritis en
llegar a la curacidn, es muy variable y depende en
gran parte de !a intensidad y duracidon de la isque-.
ria glomerular. _

La observacidon clinica ensefia que en aquellos
enfermos en los cuales la hipertension y el edema
se mantienen mucho tiempo, la curacién se produ-

" ce mas tardiamente, o no se curan. Las formas de

¢volucién muy benigna curan en dos o cuatro se-
manas. En los casos de evolucién mas larga, des-
pués de la desaparicién de los edemas y de normali-
zarse la tensidn, persiste por varios meses la hipos-
tenuria, siendo la albuminuria el ultimo sintoma
que desaparece: albuminurias residuales que a ve-
ces duran anos.

SINTOMATOLOGIA DE LA 'FASE I}

Las nefritis que no curan en la fase aguda, se
hacen -crdénicas e incurables. Las lesiones glomerula-
res progresan y la esclerosis se acentia llegando a
la atrofia del o6rgano. Entre la fase aguda y la fa-
se [II, Volhard intercala la fase II, que en su cla-
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sificacién figura como fase sin insuficiencia renal y
que mejor seria denominarla, como ya se dijo, fase
1I con insuficiencia renal latente. i

Para la glomérulonefritis de evolucién suba-
guda, no existe la Il fase, porque la rapidez de evo-
lucion es tal, que la insuficiencia renal es ostensible
durante todo el curso de la enfermedad. A

Solo las formas de evolucion subcronica y cro-
nica, antes de llegar a la fase III (fase con _pohurla
¢ isostenuria), pasan por la II fase cuya sintoma-
tologia puede ser tan pobre, que la nefropatia pa-
se inadvertida en este periodo. o=

La glomérulonefritis de evolucion subcrénica se
caracteriza por la tendencia a' los edemas y otras
manifestaciones nefrésicas de origen renal: albumt-
puria 'y cilindruria. Se ha mencionado esta parti-
cularidad clinica al hablar de la histologia pato-
16gica de esta forma evolutiva. La hipertension ar-
terial es otro sintoma que falta muy rara vez.

En la glomérulonefritis de evolucidén cront-
ca no existe 'a propensién a los edemas, como en
la forma subcrénica. El tunico sintoma facilmente
apreciable suele ser la hipertension arterial y a veces
la hipertrofia cardiaca. Sin embargo, existen glo-
mérulonefritis crénicas que transcurren sin hiper-
tensién, y, aunque rara, esta circunstancia debe te-
nerse en cuenta para el diagnéstico. En cuanto a la
hipertrofia cardiaca, a juzgar por lo que hemo’s.ob-
servado en multiples necropsias es, en los nefriticos,
siempre moderada y concéntrica, es decir, hipertrofia
sin dilatacién, por lo cual la proyeccién de estos co-
razones sobre la pared toracica, no revela aumen-
to apreciable de sus didmetros, ya sea utilizando
la percusién o la ortodiagrafia en frontal; es solo
en las posiciones oblicuas que se descubre el aumen-
to del ventriculo izquierdo. Contrasta esta particu-
laridad del corazdn nefritico con el corazén de 1a

hipertonia maligna, siempre hipertrofiado y dila- -
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tado. A la hipertension se asocia también una es-
casa albuminuria. La funcién renal aparentemente
no se halla a'terada, pero el mismo Volhard reco-
noce que durante este periodo (fase II de su clasi-
ficaciéon) existe una alteracidén de la curva de eli-
minacién del agua, indicio de funcién renal alte-
rada, y que la concentracidn se encuentra poco o na-
da perturbada. Dificilmente se concibe que no exis-
ta insuficiencia renal en un proceso que marcha ha-
cia la insuficiencia renal maxima.

Los enfermos de glomérulonefritis difusa, en
la fase II, pueden dividirse en dos tipos clinicos,
de acuerdo con los sintomas que presentan. Uno de
ellos caracterizado por sintomas nefrdsicos (edemas,
albuminuria intensa, cilindruria) y sintomas cardio-
vascu'ares (hipertensidn arterial e hipertrofia car-
diaca moderada). El otro tipo, caracterizado por
la pobreza de sintomas renales (albuminuria) mas
los sintomas cardiovasculares citados. Hay otro sin-
toma que es comun a todos los nefriticos, es la ane-
mia; muy moderada al principio, se va acentuando
con el progreso de la enfermedad.

El primer cuadro sintomatico corresponde a
Jas formas de evo'ucidn subcrénica. El diagnésti-
co de nefropatia y su naturaleza se hace con faci-
lidad. .

El conjunto de sintomas del segundo tipo, co-
rresponde a la forma de evolucidn crdnica, y el diag-
nostico de la afeccidn renal, en este periodo, puede
ser dificil. La existencia de antecedentes de la fase
aguda orienta el diagndstico; cuando aquéllos fal-
tan, cosa que con frecuencia sucede, habrd que-de-
cidir si se trata de una II fase de evolucién. oligosin-
tomatica en un nefritico o de una hipertonia.

En presencia de un enfermo con albuminu-
ria e hipertensidn, el primer problema que se de-
be resolver es el relative a la capacidad funcional
del rifién. Es muy raro que las pruebas funcionales
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no revelen altéraciones cuando se trata de una glo-
mérulonefritis crénica o de una hipertonia malig-
na con rindn retraido genuino, que son las dos afec-
ciones en que debemos pensar, ante la triada albu-
minuria, insuficiencia renal ¢ hipertension. Para el
diagnéstico diferencial conviene tener presente que,
en los nefriticos, los sintomas cardiovasculares no
alcanzan la intensidad que tienen' en la hipertonia
maligna con retraccion renal genuina (nefroesclero-
sis maligna) y que, en cambio, la albuminuria y
la anemia son sintomas mas pronunciados -en las
nefritis. '

SINTOMATOLOGIA DE LA FASE III

En la fase III, la isquemia renal llega al gra-
do maximo, ya que casi todos los glomérulos se
hallan destruidos. Los sintomas isquémicos locales y
* generales se manifiestan con gran intensidad.

Sintomas renales.—La poliuria es el sintoma
~ que caracteriza, segin- Volhard, a la fase III. Ya se
dijo que se considera esta poliuria como un proce-
so de compensacién de la insuficiencia renal, la cual
alcanz_a el grado maximo en este periodo, llegando

a la isostenuria, otro de los sintomas capitales de
la fase III. La isostenuria implica una disminucién
tal de Ja capacidad de concentracién, que una diu-
rests normal (1,200 a 1,500 c¢. c.) seria insufi-
clente para eliminar todos los desechos metabdlicos.
La poliuria supe este inconveniente compensando
con el mayor volumen el déficit de concentracion
de las substancias sélidas.

., En el capitulo sobre capacidad funcional del
1non se dijo que es posible que la poliuria sea pro-
vocada por substancias provenientes de! metabolis-
mo, las cuales, no eliminandose en la unidad de tiem-
Po con la intensidad requerida, aumentan su con-

NEFRITIS 149

centracion en la sangre y en los tejidos, y excitan
los centros reguladores de la diuresis.

A la isostenuria y poliuria hay que agregar
otro sintoma, que es la incapacidad renal para eli-
minar gran cantidad de agua en la unidad de tiem-
po: a pesar de orinar tres litros, tiene el enfermo
tna eliminacién acuosa seriamente perturbada, co-
mo lo demuestra la prueba de la eliminacién pro-
vocada. Se observa que a las cuatro horas no ha
eliminado todavia la cantidad de agua ingerida, y
que falta 'a variabilidad caracteristica de una cur-
va normal: todas las micciones son casi iguales en
volumen. El rindn isostenirico, para eliminar tres
litrecs de agua, trabaja continuamente durante las
24 horas, trabajo que un rifién sano efectlia en seis
hcras. Consecuencia de la diuresis continua-es la
frecuencia de las micciones diurnas y nocturnas (nic-
turia renal).

La nicturia de causa renal se diferencia de la
originada por insuficiencia cardiaca, porque la pri-
mera no se modifica con la actividad o el reposo
ni tampoco con la supresién o aumento de los li-
quidos de ingestion. 2
: En un periodo mas avanzado de la isquemia
renal, la superficie de filtracidon glomerular se re-
duce aun mas y la diuresis disminuye: de tres li-
tros desciende a 1.000 o 1.200 c. c. (seudonorma-
Turia). La seudonormaluria es la claudicacion final
del rifidn: origina una modificacién en la marcha
evolutiva de la enfermedad, acelerindola, para al-
canzar e! final en un plazo, por lo general menor
de un afio. La insuficiencia de la eliminacién acuo-
sa determina fatalmente la acumulacién en el orga-
nismo de escorias nitrogenadas y la toxicosis uré-
mica progresiva.

En un nefritico en fase III, la insuficiencia
miocardica precipita la aparicién de la uremia. En
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1a misma forma actian los procesos infecciosos in-
tercurrentes. :

Pruebas funcionales.—Cuando la insuficien-
cia renal ha llegado a la isostenuria, las pruebas
funcionales del riién son superfluas y algunas, co-
mo la concentracién y la dilucidn, perjudiciales;
sélo la prueba de la sulfofenolftaleina resilta ino-
cua, y de una elocuencia extraordinaria, pues lo co-
mun es que se eliminen vestigios no dosables en el
tiempo que un rifién sano eliminaria el 70 %. Se
debe buscar directamente el aumento del nitrégeno
residual o algunos de sus componentes, en especial
la urea, acido Urico y creatinina; el aumento del in-
dican, en el suero, suele ser indicio precoz de in-
suficiencia renal y aumenta antes que los otros cuer-
pos nitrogenados citados.

__Sintomas extrarrenales.—La isquemia general,
solidaria de la isquemia del rifién, alcanza su ma-
yor desarrollo en este periodo; testimonio de ello
son la intensa palidez cutinea, las alteraciones de-
generativas de la retina, el grado de hipertensién ar-
terial con la consiguiente hipertrofia cardiaca, y la
hidremia o los edemas por eliminacién acuosa de-
ficiente. Todos los 6rganos se resienten de la ma-
la irrigacién y asi contribuyen directa o indirecta-
mente a la génesis dé la intoxicacién urémica.

La palidez cutinea depende de la anemia, siem-
pre existente, y de la vasoconstriccién generalizada.

La constancia de la anemia en los nefriticos
contrasta con su ausencia habitual en los casos de
: ngfrpsm Y esta diferencia no deja de tener su impor-
tancia diagndstica en las nefropatias crénicas con
edemas. ST

La anemia de los nefriticos es, sin duda, - de
naturaleza mielotéxica. En nuestras investigacionzs
sistematicas nunca hemos encontrado médula activa
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en la diafisis de los huesos; la ausencia también de
signos de regeneracion en la sangre circulante, son
argumentos en favor-de la existencia de una inhibi-
cién del sistema hemopoyético.

Alteraciones del fondo de ojo.—Se dijo en
otro lugar que las alteraciones del fondo de ojo
rueden manifestarse en cualquier periodo de la ne-
fritis; més bien raras en la fase II, son frecuentes en
la fase aguda, y mas aun en la fase III.

Las alteraciones consisten en hemorragias o le-
siones degenerativas circunscriptas. En la génesis de
las hemorragias retinianas intervienen la fragilidad
vascular (probablemente por alteracidn toxica de la
pared del vaso) y la hipertensién. Estas hemorra-
gias son de escasa importancia y constituyen casi
siempre hallazgos oftalmoscdpicos, salvo el caso
que interesen la macula. :

Sintomas circulatorios.—Hipertension, hiper-
trofia cardiaca moderada y anemia alcanzan el gra-
do maximo en la fase III, pero la hipertrofia car-
diaca ya se dijo que no llega a tener la importancia
que adquiere en el cuadgo clinico de las esclerosis
renales de origen vascular. Los fenémenos de insu-
{iciencia cardiaca tampoco se manifiestan con la fre-
cuencia e intensidad que se observan en las esclero-
sis angidgenas. Mencionaremos, finalmente, una
complicacién frecuente en el periodo de retencién
ureica: la pericarditis brightica, que se considera de
naturaleza infecciosa. Esta infeccion se desarrolla en
un terreno profundamente modificado por la toxi-
cosis urémica. lo que explica la ausencia de tempe-
ratura y de otros sintomas constantes en los proce-
sos infecciosos cuando evolucionan en un organis-

‘mo normal. La ausencia de gérmenes, frecuente-

mente invocada para negar la naturaleza infeccio-
sa de la pericarditis brightica, carece en absoluto de



152 LAS NEFROPATIAS

valor frente a tantas enfermedades cuyo germen no
sc conoce aun y, sin embargo, nadie duda de su na
turaleza infecciosa. . T

E! epilogo en la fase III es la uremia cronica
que se instala solapadamente con el cuadro descrip-
to en el capitulo correspondiente.

Diagnéstico de 1a glomérulonefritis en la fase
III.—El grado de insuficiencia renal alcanzado en
e:te periodo de la glomérulonefritis, se traduce por
sintomas conspicuos que permiten diagnosticar fa-
cilmente la afeccion renal. Puede plantearse, sin em-
bargo, la cuestién del digndstico diferencial entre
glomérulonefritis crénica hipertonia maligna con
tetraccion  renal, * genuina  (nefroesclerosis ma-
ligna) ; los caracteres diferenciales senalados al ocu-
parnos de la II fase se acentiian a medida que dichas
afecciones progresan hacia el periodo de insuficien-
cia renal maxima.

Diagnosticaremos glomérulonefritis crénica en
presencia de un enfermo que tenga isostenuria, al-
buminuria (1 gr. o mas), cilindruria, anemia, hi-
pertension arterial sin hipertrofia cardiaca aprecia-
ble a la percusién o preyeccién radioscdpica en
frontal. Si, ‘por el coatrario, la hipertrofia cardia-
ca es considerable y ademés se agregan sintomas de
insuficiencia miocardica a tipo véntricular 1zquier-
doz_ si, en el sindrome renal, a la isostenuria acom-
pana una albuminuria muy escasa y ausencia de ci-
lindros granulosos, se realiza el cuadro clinico de la
hipertonia maligna con retracciér renal genuina.
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REPRESENTACION GRAFICA DE LAS DIVERSAS
MODALIDADES EVOLUTIVAS DE LA GLOMERULO-
NEFRITIS DIFUSA
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Las lineas horizontales (abscisas) dividen la superficie del
grafico en tres zonas que corresponden.a los periodos o fases que
atraviesan las glomérulonefritis cronicas, antes de llegar a la ure-
mia terminal. Las lineas verticales (ordenadas) sefialan el tiempo

transcurrido para cada forma evolutiva.

La fase I o fase aguda no se halla representada en el grifico.

La II fase corresponde al periodo de insuficiencia renal latente.

La III fase corresponde al periodo de insuficiencia renal ma-
nifiesta, compensada con la poliuria.

La IV fase corresponde al periodo en que desaparece la po-
liuria, y la hipostenuria alcanza el grade maximo (seudonorma-
luria).

Los trazos gruesos sefialan las tres modalidades evolutivas des-
criptas por Volhard:

a) Forma de evolucidon subaguda, que alcanza el final en el
plazo de .uno o dos afos.

b) Forma de evolucidn subcronica que alcanza la fase ter-
minal a los cuatro o cinco afos. :

¢) Forma de evolucién crénica que tarda decenios en llegar
al periodo ‘final.

Los trazos delgados indican posibilidades de evolucion entre
las formas descriptas. A

Se notard que al entrar en la zona de la IV fase todas las
lineas cambian bruscamente 'de direccién, indicando la evolucidn
particular de la nefritis en esta fase o periodo, que llega en breve
plazo a la terminacién por uremia.
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TRATAMIENTO DE LA GLOMERULO.
NEFRITIS

En el tratamiento de la glomérulonefritis hay
gue distinguir el tratamiento correspondiente a la
fase aguda y el de las formas crénicas.

TRATAMIENTO DE LA FASE AGUDA

Cuanto mas precozmente se instituye el trata- -

.miento, tanto mas aumenta la probabilidad de cu-
racion.

E! régimen dietético constituye, con el reposc
en cama, la base principal del tratamiento. La ali-
mentacion debe realizar este triple objetivo: procu-
rar el reposo maximo del rindn, dificultar la acu-
mulacién de agua en los tejidos (edema) y en la
sangre (plétora vascular) y ser suficiente en calorias
para mantener el estado general.

Ha de evitarse cualquier enfriamiento y utili-
zar en cambio la accidn benéfica del calor; éste
provoca simultineamente una dilatacién de los va-
sos de la pie! y del rifién (reflejo consensual cuta-
neorrenal). Las curas de transpiracién, los bafios ca-
lientes, las aplicaciones de aire caliente, etc., actan
mediante el mecanismo del reflejo consensual. Co-
mo no se conocen medicamentos capaces de modifi-
car e! estado renal, han de concretarse las medidas
terapéuticas a la aplicacién practica de los principios
generales de orden fisico y dietético mencionados.

Reposo.—El reposo en cama es indispensable
para obtener una curacién rapida y evitar compli-
caciones desagradables. Varios factores intervienen
en la accién curativa del reposo, entre ellos el ca-
lq{ uniforme a que estd sometido el cuerpo, y tam-
bién la posicién horizontal, condiciones que favo-
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recen la circulacidn renal. El reposo en cama redu-
ce también las necesidades metabdlicas, lo que per-
mite restringir el régimen alimenticio.

Transpiracién y calor.—Las curas de transpi-
racién, muy en boga en otro tiempo, tienen hoy
una aplicacién mas restringida. LLa supuesta accién
antiurémica no existe. La cantidad de residuos me-
tabdlicos nitrogenados que pueden eliminarse con
una transpiracion profusa, es insuficiente; y como
lo que se substrae al organismo es agua, la concen-
tracién de dichos residuos en la sangre y en los te-
jidos, aumenta. Por lo tanto, las sudaciones pro-
fusas estin contraindicadas en los casos con tenden-
cia a la uremia.

Las curas de transpiracién son también curas
de calor y actian favorablemente sobre la circula-
cién renal; pero cuando se quiere aplicar este agen-
te fisico, es preferible recurrir al procedimiento del
calor seco. Existen diversos dispositivos para tal
objeto. Uno de los mas convenientes por su facil
improvisacién, es el que se usa para la aplicacién
de calor en las extremidades con trastornos circu-
latorios. Consiste én una serie de arcos unidos en-
tre si, con portalimparas que pueden conexionar-
se por medio de un tomacorriente con la linea ge-
neral. Es preferible usar !dmparas de filamento car-
bénico que producen mas calor. El enfermo se co-
loca debajo del puente de lamparas y el todo se
cubre con las frazadas que deben llegar hasta el
cuello y no dejar espacio de salida alguno.

Arneth aconseja provocar la transpiracién por
medio de infusiones calientes. Hace tomar al en-
fermo medio litro de té diluido muy caliente, que
debe ingerir con la mayor rapidez posible; en se-
guida lo envuelve hasta el cuello con una o dos fra-
zadas bien calientes; sobre la frente se le pueden
aplicar compresas himedas frias. A la media ho-
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ra se le hace tomar otro medio litro de té bien
caliente. A 'as dos horas se le fricciona, y ‘bien se-
co el enfermo se le pone ropa previamente calen--
tada, y si es posible se traslada a otra cama tam-
‘bién con ropa caliente.

Debe cuidarse mucho, sea’ cual fuere el pro-
ccdimiento adoptado, de que el enfermo no se en-
frie. '

No se debe olvidar la aplicacién posible de
calor en la regién lumbar por medio de bolsas de
arena bien caliente, medio sencillo y practico.

Cualquiera de los procedimientos indicados se
emplea para provocar la reaccién consensual de ios
vasos cutineos y renales, tratando de activar en lo
posible la circulacion renal que se halla seriamente
comprometida. El calor local ejerce, ademas, una
acciéon sedante para el dolor lumbar en l!as formas
dolorosas de nefritis.

Dietética.—Es de gran importancia cumplir
estrictamente el principio instituido por Von Noor-
den de dar el mayor descanso posible al rinén du-
rante la fase aguda de la glomeérulonefritis. La re-
duccion maxima posible de los proteicos, liquidos
y cloruro de sodio permite conseguir el reposo fun-
cional del riidén y combatir o evitar los edemas y la
plétora hidrémica.

El régimen, cientificamente prescripto, es el
todo en el tratamiento de los nefriticos. Deben ha-
cerse las prescripciones con toda precisidn, especi-
ficando, por escrito, la cantidad y calidad de los
2limentos en la misma forma que procedemos con
los diabéticos. La: prolijidad, en este punto, aparte
de los beneficios terapéuticos, tiene la ventaja de
influir con su ejemplo entre los que cuidan al en-
fermo, educindolos en forma tal, que llegan a ser
valiozos colaboradores del médico. X

=

ey
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La cantidad de liquido permitida ha de regir-
se rigurosamente por la cantidad de agua elimina-
da. La diuresis es el mejor elemento de juicio para
orientarse en la prescripcién cuantitativa de liqui-
do. Hay que tener en cuenta, también, al hacer el
balance del liquido ingerido y eliminado, las vias
extrarrenales por las cuales eventualmente pueden
climinarse cantidades importantes de agua (sudores
profucos, vémitos, diarrea, etc.).

En la glomérulonefritis aguda, la oliguria es
la regla, en los primeros dias; conviene recordar
que esta disminucién de la diuresis obedece a la in-
capacidad del rifién para eliminar el agua. Se com-
prende que en tales condiciones, los pretendidos la-
vados del rifidn, con abundantes infusiones de hier-
bas diuréticas, agua, etc., contrarian en absoluto el
principio dietético fundamental del tratamiento, es
decir, el procurar el mayor reposo funciona! po-
sible al rifién enfermo. Por otra parte, el liquido
(xcesivo, el que no puede ser eliminado, o bien que-
da en el sistema vascular y aumenta la masa san-
guinea (plétora hidrémica), o es retenido en e! sis-
tema lacunar; en el primer caso se agrega al au-
mento de la resistencia periférica (vasoconstriccién
arteriolar) un factor mas de recargo para el traba-
Jo cardiaco; si, en cambio, el exceso de liquido se
deriva hacia el sistema lacunar, se afiade o intensi-
fica el edema. No estd demas recordar que si, en vez
de infusiones. se utiliza leche para los inoportunos
Javados del rifién. el resultado suele ser desastroso,
pues a los inconvenientes ya descriptos por exceso
de liquido; se agrega el de la cantidad excesiva de
proteinas y de sales. i

Para instituir e! régimen de un nefritico, es

indispensable hacer la distincién entre los alimen-

tos cuyos residuos metabdlicos se eliminan por el
1inon (proteinas, salés, por ejemplo)- y aquellos
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cuyos residuos se eliminan por otras vias (grasas e
hidratos de carbono). ~

Las grasas e hidratos de carbono dan, como
producto fina! de su combustién organica, agua v
anhidrido carbénico: residuos que se eliminan, en
su mayor parte, por la piel, mucosas y pulmoén.
Constituyen, por lo tanto, estos alimentos, la base
del régimen dietético de la glomérulonefritis.

Los hidratos de carbono, aparte de su inocui-
dad para el rindn, ejercen una accién moderadora
sobre e! metabolismo enddgeno de las proteinas, lo
que permite someter al paciente a un régimen po-
brisimo en proteinas, sin que se destruyan las albt-
minas propias del organismo. .

La accién de ahorro que ejercen los hidratos
de carbono sobre e! gasto de las proteinas, al mis-
mo tiempo que evita la pérdida de albimina e im-
pide la desnutricién, reduce la cantidad de metabo-
litos nitrogenados circulantes a su menor expresidn,
lo que es de importancia en los nefriticos con re-
tencién azoada.

No es facil prever el curso de una gloméru-
lonefritis. en los primeros dias de su -niciacién.
Conviene siempre comenzar con una dieta riguro-
sa, exenta en lo posible de proteinas y sales, y con

la cantidad de liquidos que las circunstancias per
mitan.

_ Sélo a titulo de ejemplo’ describirernos un me-
nu al hablar de! régimen de los nefriticos. Preferi-
mos a los ments esquematicos, prescribir la canti-
dad aproximada de cada uno de los alimentos, a
flr} de que se distribuyan y preparen en la forma
mas conveniente y agradable. No todos los enfer-
mos disponen de un repostero familiar o profesio-
nal para utilizar 'as harinas y la leche en forma de
postres, por ejemplo; existen, ademis, otros"incon\-—
Vvenientes que hacen un poco dificil, en la practi-
<a, la aplicacién de ments regimentados. '
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El tratamiento dietético de la glomérulonefri-
tis aguda comprende cuatro regimenes fundamea-
tales, los cuales corresponden a otros tantos peria
dos clinicos diferentes de la enfermedad:

a) Régimen hipoazoado riguroso.
b) Régimen hipoazoado severo.

¢) Régimen hipoazoado moderado.
d) Régimen hipoazoado amplio.

Un régimen hipoazoado riguroso puede insti-
tuirse a base de frutas. Un kilégramo de frutas
frescas (naranjas, uvas, peras, manzanas) prepa-
radas en forma de ensalada con bastante azucar y
en su propio jugo, es un régimen que responde a
las condiciones de rigor exigibles en las circunstan-
cias anotadas. Un kilégramo de frutas contiene al-
rededor de 750 gr. de agua; mas o menos, la can-
tidad de agua que se elimina en 24 horas, aun con
oliguria, si se procura tener el vientre corriente.
Naturalmente que un régimen asj, no debe man-
tenerse por mas de dos dias, al cabo de los cuales
habrd que ampliarlo. Si, por el contrario, a pesar
de un régimen como e! descripto, existen compli-
caciones cardiacas y edemas intensos, hay que pres-
cindir del estado de nutricién y recurrir al maxi-
mo del rigor dietético, que es la supresién absolu-
ta de alimentos sélidos y liquidos durante veinti-
cuatro horas( cura de hambre y sed de -Volhard).
al mismo tiempo que se estimula el corazén con di-
gitalicos o estrofantina, empleando también curas
suaves de transpiracion. -

En la prictica diaria, pocas veces se presenta
una situacién tan critica que exija el procedimiento
de la cura de hambre y sed. Volhard, después de
someter al enfermo al ayuno absoluto durante vno
o dos dias, emplea, a veces con éxito, la prueba del
golpe de agua. El enfermo toma, en el plazo de
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media hora, un litro y medio de agua o té liviano
con 0,25 gr. de teofilina o teocina; se consigue asi,
algunas veces, producir una diuresis que sobrepasa

. la cantidad de liquido ingerido. La prueba del gol-
pe de agua es un arma de doble filo y es necesa-
rio estudiar muy bien la- oportunidad de su em-
pleo, o de lo contrario abstenerse.

Lo habitual es que los enfermos mejoren mu-
cho con las medidas de orden fisico (reposo absolu-
to) y con el régimen hipoazoado riguroso (régi-

.men a): esta mejoria se traduce por la _disminucién
de los edemas, el descenso de la presidn arterial y
el aumento de la diuresis; indices, los tres, que de-
ben buscarse todos los dias para apreciar el curso
de la enfermedad y para modificar el plan dietético.

Después de dos dias de régimen hipoazoado ri-
guroso (régimen de frutas y azlicar), hay que am-
pliar la alimentacidn. Se reduce a la tercera parte la
cantidad de frutas del primer régimen; se agregan
mas hidratos_de carbono en forma de féculas, ha-
rinas y cereales; y se introducen las grasas en for-
ma de crema de leche y yemas de huevo. Las fécu-
las, harinas y cereales se preparan en papillas o so-
pas, para lo cual se utilizardn 200 gr. de Jeche (na-
da mas) y _caldo de verduras sin sal hasta la canti-
dad de liquido permitida. La crema acompafia muy
bien a las compotas.

Est’e segundo tipo de régimen, -hipoazoado se-
vero (regquen b), se compone, para 24 horas, mas
O menos asi:

Bleche - ot 200

Cereales, harinas, féculas, sémolas 50 i
s s S N B e =00
T S T e300
e N I el 100
et (sinisal) . L T ST
Lt 100 ”
RN ! 2
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Este régimen contiene:

Hidiatos .de carbong .o .. v wal £1954er
GIASAS S s i it SRS NI e 85 '
PO L IAS %™ s osie Toe ebiiittc oo 20

Se pueden distribuir los alimentos en la siguien-
te forma: )

Desayuno y merienda.

Leche, 40 gr. (dos cucharadas).

Té liviano, 100 gr.

Una yema de huevo, o 25 gr. de crema.
Cuatro terrones de azucar.

Almuerzo y cena.

Harinas, 25 gr. o 50 gr. de arroz o féculas.

Leche, 60 gr., agregando agua hasta comple-
tar 200 c. c.

Azucar, sin limitacién (la mayor cantidad po-
sible). ]
" Patatas, (hervidas o asadas, sin pelar), 100 gr.
preparadas en forma de puré, agregandoles 25 gr.
de manteca. :

Fruta, 150 gr., en compota muy azucarada,
agregando 50 gr. de crema de leche.

La segunda ampliacién diética nos lleva al ré-
gimen hipoazoado moderado (régimen c), el cual
permite una variedad mayor en la calidad y forma
de preparacién de los alimentos.

Este régimen se compone asi, para 24 horas:

7T TS g R PRSBo e (0(0) e
Cereales, harinas o sémolas (quaker, N
Art0Z savena, malz strigol s = 100
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Los cereales pueden substituirse por:

Chuiio o tapioca ... ... ... ........ 200 gt.
O por:
Pastas (fideos, macarrones) ... ... 100 -

Verduras (acelga, berengena, zapa-
llo, zapallito, coliflor, col de Bru-
selas, salsifi, cardo, rabanitos, le-
chuga, escarola, berro, apio, pue-

I o . 200 7
e SR s s oo ovs” ene 200 "
Manteca .... .... ey B -50
Aceite ... ... e e 50 - ™
Grema‘de leche al 25 %: ... ... ... ' 100 "
NEMASIINTEMEIOl s <iviie ooieve onesse 2
Fruta (naranjas, peras, manzanas, :

duraznos, uvas) ... ... g - 300
BZOCAT .o .. 100 "

Té liviano y caldo de verduras, has-"
- ta la cantidad de liquido permitida.

Este régimen contiene:

idtatoside carbono .... . .. - . ‘.. 270 gr.
R L 13
PR e . ... 36"

y da por combustién alrededor de 2,500 calorias.

Con estos alimentos se pueden hacer papillas,
Sopas, pastas y arroz con manteca, purés, verdu-
ras cocidas o saltadas con manteca, tortillas, ensa-
ladas de verduras y de frutas, compotas, fruta asa-
da, salsa mayonesa y salsa blanca. La crema de 'e-

;)het acompana muy bien a la fruta asada o en com-
ota.

NEFRITIS : 163

Se puede condimentar con un poco de jugo de
limén, salsa de tomate y hasta 2 6 3 gramos de
sal (adicionados después de cocinar).

Cuando los sintomas nefriticos extrarrenales
(edemas, hipertensién) han desaparecido por com-
pleto, la diuresis se ha normalizado y la densidad
indica una concentracién buena (1018-1020), se
puede pasar progresivamente al régimen hipoazoado
amplio (régimen d).

El régimen d lo denominamos, también, régi-
men de precaucidén, porque con ¢l se procura que
el rifidn efectie un trabajo minimo con una ali-
mentacidn suficiente y ‘compatible con una vida ac-
tiva. El objeto de tal precaucion consiste en con-
solidar la curacién y evitar !as recaidas.

Los regimenes anteriores son de transicion, se
instituyen por un tiempo variable, pero general-
mente corto. El régimen d, por el contrario, debe.
mantenerse durante un.tiempo mayor y, por lo tan-
to, plantea problemas de dietética que, carentes de
importancia para los regimenes de emergencia, la
tienen muy grande para un régimen que debe se-
guirse, a veces, mucho tiempo. Estos problemas se
refieren a! minimo de proteinas y sales compati-
ble con una perfecta conservacion del estado gene-
ral y con las actividades individuales inherentes a
las condiciones de medio social donde actian los

‘pacientes. Todas estas cuestiones interesan afin mds

en el tratamiento de las nefritis crénicas, y se pue-
de decir que el régimen hipoazoado amplio se con-
funde con el régimen de las nefritis crénicas, del
cual nos ocuparemos luego.

Tratamiento quiriirgico.—S6lo en los casos de
anuria persistente y rebelde a todo tratamiento mé-
dico, se debe. intentar restablecer la diuresis me-
diante el procedimiento de la decapsulacién renal.
Afortunadamente, muy rara vez se presenta una si-
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tuacién tan critica, que imponga la decapsulacién
como. unica medida salvadora; pero, de producir-
se, conviene recordar el éxito obtenido por aquellos

que la practicaron.

No esta bien claro, el modo de actuar de la
decapsulacién; la simple accién mecanica, que al-
gunos le atribuyen, no debe ser la dnica causa en
juego; pues ha sucedido, en algunos casos, que la
simple incisién, sin decapsular, basto para provo-
car la diuresis; lo que induce a creer que también
el sistema nervioso entra en juego, provocando la
diuresis, cuando se excita el riién por uno de los

procedimientos quirtrgicos mencionados.

TRATAMIENTO DE LAS NEFRITIS
CRONICAS.

Muchos de los preceptos establecidos para el
tratamiento de la nefritis en su fase aguda rigen
también, atenuados, para las formas crénicas. La
curacién de las nefritis crénicas es problematica;
la finalidad del tratamiento ha de consistir espe-
calmente en moderar la marcha de la enfermedad,
“tratando de alejar en lo posible la fase terminal.
No se conocen con precisién todas las causas que
rigen la rapidez evolutiva de las nefritis crénicas.
La experiencia clinica ensefia, sin embargo, que las
gnfeccuznes Intercurrentes y los excesos.alimenticios
influyen desfavorablemente, acelerando la marcha
bhacia la insuficiencia renal.

El tratamiento ‘de las nefritis crdnicas es, por
lo tanto, esencialmente profilactico; se reduce a evi-

t]ar el exceso de trabajo renal y evitar las infeccio-
_ nes. :

o Dietética.—De los principios alimenticios, s6-
¥ 0s proteicos, el agua y las sales estin sujetos a
Imitaciones en el régimen de los nefriticos. Las
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grasas y los hidratos de carbono pueden permitir-
se ampliamente y constituirin la base del régimen
dietético.

En la determinacién de la cantidad de liqui-
dos permitidos a un nefrdépata crénico, han de te-
nerse siempre en cuenta las condiciones siguientes:
existencia o propension a los edemas, capacidad
funcional del rindn y estado cardiovascular.

La existencia o propensidén a los edemas exige
conjuntamente con la supresién de la sal, la reduc-
ciéon maxima posible de los liquidos de ingestion;
a veces la dieta seca absoluta consigue resultados
sorprendentes movilizando los liquidos del siste-
ma lacunar hacia el sistema vascular, y restable-
ciendo la diuresis. El grado de insuficiencia renal
existente pone un limite a la reduccidn de los liqui-
dos, porque la diuresis acuosa constituye el meca-
nismo compensador de la capacidad de concentra-
cién cuando ésta disminuye. La diuresis bien me-
dida servira como indice (a falta de otros medigs.)
para guiarse sobre !a cantidad de liquido permiti-
do. La menor descompensacién cardiaca exige una
severa reduccién de los liquidos conjuntamente con
la medicacién cardiotdnica.

Strauss aconseja que de vez en cuando los en-
fermos sé sometan durante un dia a dieta seca y
al dia siguiente ingieran una cantidad grande de
liquido (4 6 5 litros), a fin de efectuar un arras-
tre de substancias retenidas. Esta medida debe po-
nerse en practica estando el enfermo en cama y vi-
gilado; cuando hay tendencia a la insuficiencia car-
diaca, es preferible abstenerse de su ejecucion. La
calidad del 'iquido esta subordinada a la cantidad,
asi que dentro de la cantidad'permltlda, el enfermo
puede beber agua, leche, té, limonada o naranjada.

Cloruro de sodio.—Los edemas o la propen-
sién a los mismos exigen la supresién de la sal ea
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Jas comidas. Aparte de las causas extrarrenales que
prohiben o limitan la ingestién de cloruro de sodio,
existen las de origen remal que no pueden des'd'e-
fiarse. Se atribuye al cloruro de sodio una accién
nefrotéxica o irritativa sobre el epitelio renal, ac-
cién que se refleja por el aumento de la albumi
nuria. En la glomérulonefritis difusa existe una eli-
minacién defectuosa del agua y de los cloruros por
incapacidad renal. Es prudente, por lo tanto, no
forzar el riién de acuerdo con el principio basico
del tratamiento: el reposo funcional del 6rgano.

Proteicos.—JLos productos finales del meta-
bolismo de las proteinas y niucleoproteinas (urea,
purinas, acido urico) se eliminan casi totalmente
por ¢l rindn en concentraciéon superior a la que
tienen en la-sangre; su eliminacién exige un inten-
so trabajo. La supresion absoluta de los proteicos
es incompatible con la vida; se los dard en la me-
nor cantidad posible. El criterio de la cantidad mi-
nima indispensable de albimina para evitar la au-
tofagia se ha modificado mucho. Las cifras dadas
en los trabajos de Voigt son exageradas. Para de-
- mostrar hasta qué punto puede reducirse la canti-
dad de albiimina, basta recordar los trabajos de Pe-
tren, citados por Joslin, quien ha mantenido mu-
cho tiempo a sus enfermos diabéticos con 0,17 gr.

de albimina por kilogramo de peso, sin alterar el

balance del nitrégeno.

La cantidad de un gramo por kilogramo de
peso, es un término medio aceptable para los en-
fermos con insuficiencia renal compensada; cuando
hay tendencia al aumento del nitrégeno residual, y
con mayor razén cuando estd aumentado, se impo-
nen las medidas de restriccién maxima.

En la prictica, la capacidad de concentracién
y el dosaje de la urea en suero servirin como ele-
mentos de juicio para orientarse sobre este puntc
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de dietética. En las clinicas, el estudio del balance
del nitrégeno constituye el criterio mas exacto.

El problema de los proteicos en los renales
presenta dos aspectos: uno, el cuantitativo, del cual
se habld; y otro el de la calidad o tipo de albimi-
na mas conveniente para el enfermo.

No existe fundamento serio para prohibir en
sbhsoluto la carne a los nefriticos, como tampoco
para establecer preferencias entre carnes blancas y
rojas.

Grasas e hidratos de carbono.—Las grasas e
hidratos de carbono son alimentos permitidos en
cualquier periodo de la nefritis. Los enfermos pue-
den alimentarse a -base de yemas de huevo, crema
de leche, manteca, aceite de oliva, carac, harinas
de avena, maiz y trigo, féculas, sémolas, arroz y
azficar; las patatas se recomiendan por su pobreza
en cloruro de sodio y abundancia en sales de pota-
sio de accidn diurética; para aprovechar esta propie-
dad conviene cocinarlas sin pelar (asadas o coci-
das). a®

Entrarin en el régimen las pastas italianas con-
dimentadas con manteca y un poco de queso O con
manteca y nuez pisada; también una salsa de to-
mate para sazonar puede permitirse, lo mismo que
la cebolla; el ajo y la albahaca.

Las verduras deben ser hervidas tres veces y
escurridas para eliminar la mayor cantidad posible
de sales. :

El jugo de limén o un poco de vinagre no
dafan. .

Las frutas crudas o en compota sOn ricas en

‘hidrato de carbono y agua. i SRR
Las nueces y avellanas son ademas ricas en

’

grasa; su empleo como postre esta indicado.
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Medidas higiénicas.—El nefritico debe consi-
derarse no .sélo como un renal, sino Fa}nbwn como
un cardiaco en latencia. Se le prohibira todo exce-
SO que requiera un trabajo excesivo por parte del
aparato circulatorio. Evitard los enfriamientos, sin
abrigarse demasiado, y procurando endurecerse a fin
de disminuir la sensibilidad cutinea a las variacio-
nes del ambient:. H :

Todos los medios fisicos que activan la circula-
cién son aconsejables por el reflejo Vasodxla}tador
cutineorenal que producen. Los bafios calientes,
sudaciones, bafios de luz, etc., entran en esta cate-
goria. ' '

Las albiminas de origen vegetal ocuparan lu-
gar preferente en el régimen.

Al hacer el cilculo de la ingestién de las albu-
minas vegetales, debe tenerse en cuenta que no son

- utilizadas en su totalidad. Entre las albiminas de
origen animal se recomendaran las carnes tiernas de
vacuno o lanar, aves de corral y pescado de rio,
una vez por dia. La caza no es aconsejable, pues
debido al tiempo transcurrido entre la muerte del
animal y la preparacién culinaria, pueden originar-
se substancias toxicas por descomposicién de las al-
biminas. ' :

Los huevos crudos tampoco se aconsejan; se-
gin trabajos de Ascoli, la albimina cruda de los
huevos determina con facilidad la aparicién de
ovalbiimina en la orina; los huevos cocidos o fri-
tos pueden darse en' nimero de dos sin inconve-
niente. :

Eu cambio, las yemas contienen nna cantidad
despreciable de albimina y son muy ricas en grasa:
s¢ permitiran sin restriccion. Las albiiminas vegeta-
le.s. deben‘mtegvemr en buena proporcidén, como se
dijo, en la racién de albimina del nefritico; las Je-
guminosas (arvejas, lentejas, porotos), que siem-
pre son preferibles verdes y no secas, y los cereales
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representan la fuente principal de las albiminas de
origen vegetal. -

El caldo de carne ha de prohibirse por su ri-
queza en substancias extractivas, aparte de poseer
un valor alimenticio casi nulo.

Se ha recomendado establecer dias de caren-
cia casi absoluta de proteinas, a fin de dar un ma-
yor reposo al rifidn y otros drganos que intervienen
activamente en el metabolismo de los proteicos; es
una buena practica que conviene difundir.

Las curas de clima no son indispensables, pero
son utiles; debe elegirse un lugar templado, seco y
de temperatura poco variable.

Tratamiento antiinfeccioso.—El tratamiento

. antiinfeccioso ocupa lugar prominente, ya sea en

su faz profilactica o curativa. Las infecciones deben
evitarse y hay que dedicar preferente atencién a la
eliminacién de todo foco séptico, por insignifican-
te que aparentemente parezca; en materia de infec-
cién nada hay insignificante. Serdn objeto de sis- -
temdtica investigacion las amigdalas, dando mas
importancia a! tipo anatémico que al tamafio; -hay
amigdalas reducidas llenas de criptas que se pres-
tan en forma admirable ‘para albergar gérmenes mi-
crobianos, exaltar su virulencia y mantener la in-
teccién por drenaje insuficiente. Lo dicho para las
amigdalas vale también para los abscesos dentarios.
tan frecuentes aun en dientes que aparentan estar

- sanos. El aparato genital oculta también, con fre-

cuencia, infecciones latentes. -

Medicacién.— La terapéutica medicamentosa
tiene un campo de accién muy reducido en el trata-
miento de los nefriticos. En los enfermos con ede;--
mas estin indicados los diuréticos del grupo puri-
nico: teobromina, santeosa, teacilén, diuretina, t2o-
cina, agurina, etc. Strauss, fundandose en la accidn
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puramente vascular de estos diuréticos, lo prescribe
también en la fase aguda de la nefritis y declara no
haber comprobado efectos nocivos.

GLOMERULONEFRITIS EN FOCOS
Forma hemorragica '

La glomérulonefritis hemorragica, en focos,
constituye una manifestacién parcial de un proceso
infeccioso general. Cuando se trata de una sepsis
grave, la nefropatia constituye un episodio de esca-
sa importancia dentro de la gravedad sintomatica
del cuadro general; pero sucede con frecuencia que
la nefritis hemorragica en focos deriva de una sep-
sis tan atenuada que sélo la hematuria llama la
atencion del enfermo. Son las que revisten un in-
terés practico extraordinario por ser relativamente
frecuentes y por manifestarse en forma casi idén-
tica a otras afecciones renales de orden quirtrgico
{neoplasia, -tuberculosis).

La etiologia ha de buscarse siempre en peque-
nos focos infecciosos existentes en las amigdalas,
raices dentarias, aparato génitourinario, etc. Hemos
ctendido un enfermo atacado de apendicitis crénica
v nefritis hemorragica en focos. El punto de parti-
da apendicular de la infeccidén renal, quedé demos-
trado por el hecho de que las hematurias y otros
sintomas renales desaparecieron por completo des-
pués de la apendicectomia.

El sintoma fundamental, y a veces Gnico, es
la hematuria; no es raro que los enfermos se que-
jen de dolores lumbares. Los sintomas negativos, co-
mo ser la falta de hipertensién y de insuficiencia
1enal, son de gran utilidad diagnéstica; permiten
;hferencmr las nefritis en focos de las -formas di-
&iués:,s, q;xieé casi siempre se acompafan de hiperten-

Y siempre de insuficiencia renal.

la desaparicion de las h
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Por regla general, la hematuria es poco in-
tensa (orina ligeramente ‘tefiida de rosa), pero
puede también manifestarse con los caracteres de
una hematuria muy intensa; cede facilmente al ré-
gimen de reposo corporal y funcional del rifién
(dietética). ,

Un caracter especial de la hematuria es la fa-
cilidad con que se repite, a Veces sin causa apre-
aable, aunque en muchos enfermos coincide con
u1: acceso febril e irritacion de la garganta.

En los intervalos de las hematurias es muy
comGn que se compruebe la existencia de albumina
en la orina, albuminuria intercalar, que tiene valor
para el diagndstico de nefritis. Otro signo de va-
Jor es la coexistencia, en el sedimento de cilindros:
granulosos o epiteliales y hematies. Refuerza tam-
bién la sospecha de la naturaleza nefritica de la
afeccion, la albuminuria excesiva, desproporciona-
da para la hematuria: disociacion albiminohema-
tirica. Valores de 1 gramo y mas por mil se ha-
llan a menudo, lo que no sucec}e con 1as'hemaru-
rias sintomaticas de otras afecciones, 'dlebldas por
lo general a rupturas de vasos, exclus.lzf:;\mente.

Las pruebas funcionales del rifién revelan
siempre la suficiencia renal, tanto para la elimina-
cién del agua como dé las sales y residuos’ nitroge-
nados. En casos excepcionales los focos hemorra-
gicos pueden ser muchos y al confluir comprome-
ter la funcidn renal como en las formas difusas. ,

En las formas atenuadas, que son las que mas
interesan en la préctica profesional, 1 evolucion es
muy larga; mientras no se instituye una terapéut1-
ca causal, la curacion es muy dificil. De lo dicho
respecto a su etiologia, se deduce. que el tratamien-
to ha de consistir en extirpar los focos septicos.

que mantienen la infeccién. Se co_mprueba,a (\i/ecTs
ematurias despues de la.

i { i o hi-
amigdalectomia, aun en €asos de amigdalas n
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pertréficas, pero con criptas que facilitan la infec-
cién local. El mismo criterio rige para otras infec-
ciones: dentarias, genitales, etc.

La terapéutica sintomatica se reduce a que |
enfermo guarde reposo en cama mientras persista la
sangre en la orina, y en suministrarle una dieta
pobre en sales y albumina, sélo mientras dure la
hematuria. Aun después de la eliminacién de !a
causa principal (amigdalas, por ejemplo) no es ra-
to que por algln tiempo se repitan las hematurias,
cada vez menos intensas, y mas espaciadas, hasta
llegar a la desaparicidon total. A veces, la amigda-
lectomia va seguida de una hematuria que no debe
alarmar. Una albuminuria residual - puede persistir
también por mucho tiempo. :

Forma embdlica

~_Es una nefritis en focos, también consecuen-
ca de una infeccién general, una sepsis. La nefri-
tis embdlica fué muy bien estudiada por Lohlein
en la endocarditis maligna lenta, sepsis estrepto-
coccica, entre cuyas complicaciones se -cuenta este
tipo de nefritis, proceso equivalente a las embolias
septicas, de otros territorios, tan frecuentes en osta
afeccién. La importancia clinica de esta nefropa-
tia es secundaria ante la gravedad de la enfermedad
fundamental. La sintomatologia renal consiste en

albummupa, cilindruria y hematuria. La funcién
renal estd conservada. fias”

i~ Bl examen histolégico permite descubrir los
eémbolos microbianos ocluyendo los capilares de! glo-
meérulo, y a veces los vasos aferentes. El endotelio
vascula'r éxXperimenta una lesién degenerativa que
puede ir hasta la necrosis. En el tejido conjuntivo
ambiente se origina una reaccién productiva. Los

e{mel’los de los canaliculos correspondientes a los
glomérulos atacados, también degeneran.
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La existencia de maultiples focos embdlicos
puede provocar una retraccidn renal por la reac-
¢ién conjuntiva intersticial que se produce en la zo-
na de degeneracién.

Cuando en el curso de una endocarditis lenta,
se comprueba una albuminuria, hematies y cilin-
dros, sin sintomas de insuficiencia renal, el diag-
néstico de la nefritis embdlica se impone.

NEFRITIS INTERSTICIAL SEPTICA,
EN FOCOS

Forma de nefritis poco frecuente, se caracte-
1iza anatomicamente por la existencia de focos in-
flamatorios en el tejido conjuntivo intersticial.
Consisten estas lesiones, que no llegan a la supura-
¢ién, en una infiltracién de células conjuntivas jo-
venes, células plasmiticas y leucocitos polinuclea-
res.

En la escarlatina complicada con infecciones.
estreptocdccicas es donde se observa este tipo de ne-
fropatia, que es mds una entidad anatomica que
clinica. Orth cree, sin embargo, que la reaccion
productiva intersticial puede, en algunos casos, de-
terminar una retraccion renal cirrotica con todos
los sintomas de la nefroesclerosis maligna.

NEFRITIS SUPURADA, EN FOCOS

Diversos procesos supurativos dan origen a

esta forma de nefritis. por embolias septicas, en el
curso de una sepsis metastasica a punto de partida
variable.
Clinicamente, o bien la nefropatia carece de
importancia, dada la gravedad de la afeccion ge-
neral, o por el contrario toda la 'Igra_vedad se con-
centra en el proceso local; en el ultimo caso, sen-
tado el diagndstico de proceso supurado, queda por
resolver si es rena! o perirrenal. La existencia de
piuria confirma la participacién renal. :
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Capitulo VIIL

ESCLEROSIS RENALES

En este capitulo se consideran las esclerosis re-
nales de origen vascular. Las esclerosis postnefriti-
cas y postnefrésicas se han descripto en los capitu-
los correspondientes a las nefritis y nefrosis.

Vo'hard divide las esclerosis renales de origen
vascular en: dos tipos aniatomoclinicos, que deno-
mina nefroesclerosis benigna y nefroesclerosis ma-
ligna. La hipertensién arterial es el sintoma comun
para ambas formas; en cambio, la insuficiencia re-
nal progresiva .es el atributo de la nefroesclerosis
maligna. s ,

Vo'hard sostiene que'la hipertensién perma-
nente esta condicionada siempre por alteraciones de
la circulacion renal. En las esclerosis angiégenas co-
mo en la pefritis aguda, seria'!a isquemia renal el
factor causal de la hipertensién. Esta teoria no se
admite, porque abundan los hechos de orden clini-
€0 y experimental que la contradicen. Es un hecho
de observacién comun la existencia de hipertensio-
nes de larga evolucidn que no se acompafian de
alteraciones funcionales ni anatémicas del rifidn.

No siendo exacto que la hipertensién perma-
nente se acompane siempre de lesiones esclerosas del
unon, resulta inadecuado el término de nefro escle-
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rosis para los casos de hipertensién arterial no
acompafiados de insuficiencia y esclerosis renal. En
consecuencia, la nefroesclerosis benigna como enti-
dad anatomoclinica, no existe; los casos descriptos
como tales corresponden a la llamada hipertensién
solitaria, hiperpiesis, hipertonia, etc.

Con la nefroesclerosis maligna no ocurre lo
mismo; el cuadro descripto por Volhard con este
nombre, corresponde siempre a la retraccién renal
genuina. Como en esta Gltima, juntamente con el
sindrome de insuficiencia renal progresiva e hiper-
tensién arterial, existen lesiones intensas de los va-
sos renales, que llevan ripidamente el 6rgano a la
atrofia esclerosa, se justifica el nombre de nefroes-
clerosis y e! calificativo de maligna. Pero es bueno

recalcar que la nefroesclerosis maligna no ‘es enfer-

medad exclusiva del rifién sino de los vasos en ge-
neral.

Respecto a la relacion existente entre la escle-
rosis renal y la hipertensién arterial, se discute mu-
cho todavia y en el estado actual de nuestros co-
nocimientos no es posible resolver definitivamen-
te la cuestién. Se acepta, sin embargo, que la hi-
pertensién arterial precede a las lesiones renales; y
que la hipertonia esencial y la nefroesclerosis ma-
ligna sean, probablemente, en su iniciacién, una
misma enfermedad, en cuya patogenia la hiperten-
sién juega un papel fundamental.

En la hipertonia benigna como en la nefroes-
clerosis maligna, al principio de la enfermedad, la
hipertensién arterial obedece a un estado funcional
anémalo de las artericlas, caracterizado por un au-
mento del tono muscular. Siendo la hipertonia
vascular el hecho wsencial, es preferible sustituir gl
término de nefroesclerosis por el de hipertonia
(Munk), que nada prejuzga sobre la participacion
anatémica del rifién. Si el examen clinico descubre
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signos de meiopragia persistente en tal o cual. 6r-
gano, es evidente que las art’erxolas__c?e ese Organo
han sufrido alteraciones. Si es el rifion el o6rgano
afectado, estamos frente a una hipertonia con es-
clerosis renal (nefroesclerosis). Si la meiopragia es
rapidamente progresiva, se habla de curso maligno
(nefroesclerosis maligna). Puede suceder que sean
el corazén o los centros nerviosos y no el rifién,
los drganos atacados y en estas circunstancias ha-
bria que hablar de cardioesclerosis, neuroesclerosis,
¢tc. El término de hipertonia conviene, pues, a to-
das las formas.

El aumento del tono muscular de las arterio-
las es el causante de la hipertensidn, de la hipertro-
fia cardiaca y, a la larga, de las lesiones vasculares
organicas. En, efecto, !a hipertensién sostenida, con
el andar del tiempo, determina lesiones arterioes-
clerdticas. Conviene, sin embargo, establecer que
los términos arterioesclerosis e hipertensidon no son
equivalentes, porque puede haber arterioesclerosis
sin_ hipertensién e hipertensién sin arterioesclero-
§1s. :
s La division de los hipertensos en dos tipos
clinicos distintos, benigno y maligno, es de im-
portancia practica considerable. No aludiendo a la
contingente participacidn renal en el proceso, se
evitara polarizar la investigacién exclusivamente
sobre el funcionamiento del rifién, cuando se ‘tra-
ta de diferenciar la forma benigna de la maligna.
No es sélo la insuficiencia renal 15 que confiere
mahgmdad. a la hipertonia, porque suele darse el
caso de existir hipertonfas hipermalignas a pesar
de un buen funcionamiento del rifién.

Lo que clinicamente le da el sello de maligni-
dad a una hipertonia es 1a disminucién progresiva
de la capacidad funcional (meiopragia) en orga-
nos de funcidn indispensable para la vida. Este dé-

ry————
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ficit funcional se debe a la irrigacién insuficiente
consecutiva a la esclerosis intensa de los pequeﬁo;
vasos intraparenquimales. Cuando semejantes alte.
raciones predominan en el rifién, la progresividad
caracteristica de las mismas conduce al enfermo a
la emuerte por insuficiencia renal,

Aun en estas’formas de predominio renal
no faltan nunca lesiones anatdmicas y alteraciones
funcionales en otros &rganos, entre los cuales el
corazén es uno de los mas frecuentemente afecta-
dos. A veces la lesién predominante no se localiza
en el rinén vy es el corazén o el sistema nervioso
los que rigen el curso maligno de la hipertonia. Sé-
lo cuando la lesion predomina en el rifién y su
evolucidon progresiva conduce a la muerte por in-
suficiencia renal se puede hablar de nefroesclerosis
maligna, que es lo que anatomicamente correspon-
de a la llamada retraccién renal genuina.

HIPERTONIA VASCULAR ESENCIAL O
BENIGNA

(Nefroesclerosis beriigna)

Se designan con el nombre de hipertonia
esencial o benigna (nefroesclerosis benigna de
Volhard) ciertas formas de hipertension arterial
estacionaria o de evolucién muy lenta, que transcu-
rren durante decenios con integridad funcional de
todos los érganos. BT

Sintoma. — EI aspecto del enfermo sugtere

"a menudo la existencia de la afecciéon. Es el tipo

pletérico clasico, de cuello corto, paniculo adiposo
abundante y coloracién rosada intensa de los te-
gumentos. Sujetos, que venden salud segin la ex-
presién . del vulgo. Son los hipertensos colorados,
Por oposicién a los hipertensos palidos complica-
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dos generalmente con insuficiencia cardiaca o re-
nal. ; e
Los sintomas caracteristicos de esta _enferme~

dad son la hipertensién arterial y la hipertrofia
cardiaca. AN g 2

~ La hipertensién arterial suele alcanzar valo-
res elevados. Cifras de 250 a 300 mm., para la
tensién maxima o sistolica, y de 100 a 140 para
la diastdlica, se hallan a menudo.
" Consecuencia de la hipertensiéon diastdlica es
la hipertrofia cardiaca, que no falta nunca. Con
el procedimiento de la percusidn, siempre es posi-
ble descubrir esta hipertrofia que es el tipo ventri-
cular izquierdo. Tiene mucha importancia la com-
probaciéon de la hipertrofia cardiaca, porque ella
es el testimonio de la naturaleza orginica o perma-
nente de la hipertensién. Permite asi diferenciar la
hipertension enfermedad de las hipertensiones pu-
ramente funcionales o transitorias. Es muy proba-
ble, sin embargo, que las hipertensiones funciona-
les (hipertonia) sean estados incipientes de las or-
ganicas o permanentes, puesto que, segiin se ha di-
cho, la esclerosis de los vasos constituye una con-
secuencia ineludible de la hipertensién arterial sos-
tenida.
. La auscultacién revela un segundo tono adr-
tico reforzado. Cuando a la intensificacién del se-
gundo tono se agregan modificaciones de timbrz,
debe sospecharse la existencia de alteraciones es-
tructurales de las vilvulas sigmoideas o de la pa-
red arterial de la aorta. La existencia de un soplo
sistolico adrtico tampoco es-rara y refleja también

modificaciones de estructura de [a pared del vaso,

especialmente de la intima (placas de ateroma).

En estos sujetos el equilibrio cardiovascular es
perfecto Y, por consiguiente, el organismo "no ex-
perimenta déficit de irrigacidn en ningin &rganc.
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Sin embargo, la ‘hipertensién permanente exige un
trabajo cardiaco muy superior a la que exigiria una
tensién normal. Por otra parte, los hipertensos tie-
nen una modalidad particular de reaccion al es-
fuerzo, reaccionan a esfuerzos insignificantes con
una hipertensiéon despropgraon-ada’ y ’sostemda-
Un corazén en estas condiciones esta mas expues-
to a llegar a ser insuficiente por causas toxicas o
mecénicas que un corazén normal.

El electrocardiograma revela solamente pre-
ponderancia ventricular izquierda. En la hiperto-
nia maligna, en cambio, son frecuentisimos los
trastorncs de conduccidn intraventricular.

.Como episodios contingentes — verdaderas
complicaciones- — originados por factores mecani-
cos téxicos, o ambos 3 la vez, hay que citar los ac-
cidentes de insuficiencia cardiaca, las hemorragias
por ruptura vascular y los espasmos arteriales.

- Los accidentes de insuficiencia cardiaca revis-
ten el tipo de insuficiencia ventricular izquierda.
Ceden por lo general a un tratamiento adecuado y
en ésto se diferencian de los accidentes de insufi-
clencia cardiaca en la hipertonia maligna, los cua-
les estin condicionados en gran parte por lesiones,
miocardicas irreparables y son muy rebeldes al tra-
tamiento.

Las rupturas vasculares, ccn su consecuencia,
la hemorragia, constituyen casi siempre un serio
accidente. En su génesis intervienen la hipertension
(_CfISlS de hipertensién paroxistica) y la disminu-
cion de la resistencia de la pared vascular por al-
{)qgacxo_n anatdmica (esclerosis). Se atribuye tam-

'en cierta influencia en la ruptura de los vasos a
al.COI}smtepcia de los tejidos perivasculares; se ex-
?erllca}z:?a asi la mayor frecuencia con que se produ-

morragias en organos o tejidos blandes co-
™Mo el encéfalo y el tejido celular de las submuco-
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sas y subserosas: hemorragia cerebral, subconjunti-
val, retiniana, nasal, etc.

Los accidentes hemorragicos son los mas se-
rios que pueden experimentar los hipertensos, sien-
do una de las causas habituales de terminacién fa-
tal; conviene tener en cuenta esta eventualidad po-
sible, un poco en desacuerdo con el califlcatlvo, de
benigna que se aplica a esta forma de prertoma.'

Los espasmos vasculares se producen en terri-
torios muy diversos, por lo cual varia también mu-
cho su sintomatologia. Son caracteristicos de la hi-
pertonia los espasmos de los vasos encefilicos que
se traducen por amaurosis, psicosis, paralisis, pa-
resias, afasia,” anartria, etc.; trastornos nerviosos de
naturaleza funcional, que no es raro duren sola-
mente algunas horas. '

Funcionamiento renal. — La diuresis es nor-
mal y la densidad oscila dentro de los limites de las
cifras normales. Las pruebas de dilucién y con-
centracién revelan que la capacidad funcional del
1inon se halla inalterada,

. Cuando a la hipertonia se agrega la insufi-
clencia miocardica, se produce el sindrome urina-
rio d_e} rnon congestivo o de éstasis: cliguria, co-
}pracxon obscuna, de'nsidad “elevada, cilindros hia-
exlt;::‘a:szzsgse I:;gta;)t;es,h;tc. El dato de la'densidad

UCha 1mportancia para juzgar el
grado y naturaleza de Ia participacién renal en el
cuadro morboso.

= :
S ojoosndcci) deijd. — Con el examen del fondo
dis'tribuiila escubren, a veces, pequefias hemorragias
_ s en el trayecto de los vasos. I a existen-
Tetinianas confiere ya cierto
al curso de 1a hipertonia, y

POr eso se descri P
e escriben al hablar de Ia hipertonia ma-
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Lesiones anatomicas del sistema vascular., —
Numerosas investigaciones efectuadas por nosotros,
concordantes con -las de otros autores, demuestran
que las lesiones vasculares de la hipertonia benigna
o esencial, se distribuyen arbitrariamente en todo el
sistema vascular, sin exclusivismo ni aun predomi-
nio de dichas lesiones en los vasos renales. Estas
lesiones se lccalizan en los vasos gruesos y media-
nos, respetando las arteriolas. '

Cuando existen alteraciones en los vasos del

.rifién se sitian también en los vasos gruesos: arte-

rias arciformes, peripiramidales y ramas de divi-
siéon de la arteria renal. La naturaleza anatdémica
de las lesiones vasculares en la hipertensién be-
nigna es del tipo arterioesclerético y consiste en la
hipertrofia y degeneracién de la tinica interna; hi-
pertrofia que obedece a la tumefaccién y a la neo-
formacién de liminas eldsticas a expensas de la li-

‘mitante interna. La tdnica media o muscular pre-

senta siempre un grado mayor o menor de atrofia.
Alteraciones del mismo tipo existen en otras arte-
rias viscerales y también en la aorta.

Hemos podido cerciorarnos de que no hay re-
lacién entre el grado de hipertonia y la intensidad
y extensién de las lesiones anatémicas de los vasos
renales. Esta particularidad, agregada a la sinto-
matologia ya descripta y a la evolucién clinica, de-
Mmuestra que la llamada nefroesclerosis benigna es
Mmas una afecciéon del sistema vascular que una ne-
fropatia.

AN

_ Evolucién. — Es muy dificil establecer el
periodo inicial de una hipertonia, punto de parti-
da Indispensable para conocer con precisién la du-
racién de esta enfermedad. Sin embargo, por nu-
Mmerosos enfermos que han sido observados siste-
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maticamente durante muchos afios seguidos, se pue-
de deducir que la evolucién de la h}pe\l’tonla esen-
cial o benigna es muy larga (decemos,:_

De los accidentes posibles ya mencionados, es
la hemorragia cerebral y, después la insuficiencia
miocardica, los que determinan la muerte de mu-
chos enfermos, que suelen, no obstante, llegar a
una edad avanzada y hasta vivir mas de lo que se-
fiala el término de vida de un sujeto normal.

Etiologia y patogenia. — Existe diversidad

de opiniones respecto al origen de esta enfermedad
y-al mecanismo de su patogenia.

Muchas de ‘las causas invocadas como agentes
etiologicos, intervienen probablemente, pero no en
forma aislada. La hipertonia es una enfermedad de-
terminada por la concurrencia de varios factores,
entre los cuales, algunos 'son congénitos y otros ad-

quiridos. La cuestién terreno o predisposicién pa-.

rece desempefar un importante papel.

Esta predisposicién se traduce clinicamente por
un desequilibrio neuroendocrino a predominio sim-
patico. _Se ignora, sin embargo, si existen lesiones
e el sistema endocrino, en el simpatico o en los

cegtros Vasomotores responsables de semejante es-
tado. :

Sobre un terreno propicio, con una hiperexci-

tabilidad del simpatico o de los centros nerviosos

que regulan I3 presidn todas a
- . : uella 0
actuar sobre dich : q s causas que al

Os centros prov ici0-
nes normales, reacciones exa%erac?;::.n,Ezgﬁcl?llllgslczi()i-
‘\,'_ersos de origen .t6xico, mecanico, humoral, ner-
1:;:: % rrgjltlriz)ohco, excitando los centros vasomo-
s D en los sujetos predispuestos a la

Py 1a reacciones intensas y sostenidas. Se ex-
pue?t a accion perjudicial que en sujetos asi predis-
puestos, ejercen el trabajo fisico exagerado, las
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grandes emociones, las intoxicaciones, las infeccio-
nes cronicas, los excesos alimenticios, etc., todas las
causas invocadas como capaces de engendrar la hi-
pertonia. ’ A :

Entre las causas mejor conocidas capaces de
intervenir en la génesis de la hipertonia se cuenta

las siguientes: :

. Intoxicacién por el plomo (saturnismo).
ioxicas Toxemia intestinal.
Sifilis hereditaria o adquirida. 3
Infecciosas Focos sépticos amigdalinos, dentarios, genita-
les, - etc.
Obesidad.
Metabdlicas Diabetes.
i Gota.
) Climaterio. .
Endocrinas : T
Tirotoxicosis
Fisicas y Trabajo fisico o intelectual exagerado.
psiquicas

)

. Todas las circunstancias anotadas crean, al
Principio, un estado funcional anémalo de las ar-
teriolas, que consiste en .un aumento del tono mus-
cular de sus paredes. Por lo tanto, la hipertonia en
Su iniciacién es un estado puramente funcional. Si
¢l “hipertonus’” vascular persiste mucho tiempo, se
originan lesiones organicas en los vasos y la hiper-
lension se hace permanente e irreductible. Se dedu-
ce de lo expuesto, la importancia que tiene descu-
1r, lo mas temprano posible, los estados hiperten-
S1VOs, a fin de sorprenderlos en su fase inicial o fun-
tonal, cuando son susceptibles de retroceder con la
terapéutica - adecuiada. 5
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Diagnéstico.—EIl diagndstico gig la hipertonia
benigna se funda en la coxr.lprobaC}on rep*etl.da, qe
que existe una hipertension 1rreduct11_31e. estacionaria
y petfectamente tolerable por el pac1ente._La deter-
minacién precisa de estas condiciones es importan-
tisima y héllase intimamente vinculada al diagnds-
tico de la hipertonia maligna, por cuya razén vol-
veremos mas adelante sobre este punto.

Tratamiento de la hipertonia simple. — EI tra-
tamiento de la hipertonia, en el periodo inicial, con-
sistird en suprimir todas las causas téxicas, infeccio-
sas, metabodlicas, endocrinas, fisicas y psiquicas ca-
paces de excitar los centros nerviosos y en especial
los centros vasomotores. En este periodo, .cuando

la hipertension es de naturaleza funcional, es po- -

sible normalizar la tensién, con una terapéutica
adecuada.

~ Cuando hay indicios de lées se hari trata-
miento especifico. Hay que eliminar todos los fo-
€os sépticos y combatir la toxemia de origen intes-
tinal. Suprimir todos los ‘téxicos que como el plo-
mo tienen predileccién por el sistema nerviose Y
vascular; esto vale no sélo para las intoxicaciones
profesxo_nale’s. (pintores) sino también para los ca-
sos de intoxicacién crdnica por el uso de produc-
tos de tocador que contienen sales de plomo (cre-
mas y tinturas para el cabello).

. La hipertonia es una manifestacion comun del
climaterio y el tratamiento opoterapico la mejora,
-Onviene asociar a la opoterapia, los sedantes del
Sistema nervioso (valeriana, bromuros, etc.).

., . “VBUNOS autores sintetizan el tratamiento hi-
glenicodietético de la hipertonia en los términos
moderacién en todo”, a lo que nosotros agrega-
remos absgenclén en algo; no ha 5 1
pPara permitir e] 3] ; AT aptng
ok e alcohol, aunque sea con modera-

5 mpoco el tabaco. En cuanto a la alimen-

e
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tacién, debe ser variada, _sin especias ni otros con-
dimentos que los que exige la comida mas senci-
{la. Conviene dar preferencia a las proteinas. ve-
getales y de la leche sobre otras proteinas d’e ori-
gen animal. Se debe limitar la cantidad de liquido
a las estrictas necesidades fisioldgicas; hay que in-
culcar al enfermo la importancia de este principio
dietético. :

La obesidad es una de las causas que mantienen
el estado hipertensivo; el combatirla constituye
una indicacién fundamental. Muchos diabéticos son
hipertensos y se les normaliza la presién cuando re-
gularizan el metabolismo de los hidratos de car-
bono.

Es necesario, también, reglamentarles el géne-
ro de vida a estos enfermos, pues la mayoria de ellos
vive en pugna con los principios mas elementales
de la higiene. No es raro oirles decir que trabajan
doce horas casi seguidas, dejando apenas un inter-
valo para comer mal y apurados. No conocen dis-
traccion higiénica alguna; a lo sumo concurren de
vez en cuando a lugares cerrados (biografos, tea-
tros, cafés, etc.). Personas que por lo general de-
sempefian funciones de cierta responsabilidad, vi-
ven en tensidn nerviosa continua y, aun cuando
abandonan sus actividades por -algunas horas, si-
guen trabajando mentalmente mientras comen y, a
veces, mientras duermen. Hay que convencerlos de
que todas las actividades, fisicas o intelectuales, tie-
nen un limite compatible con la salud al cual no
debe llegarse, pues conviene vivir con un margen
disponible de capacidad funcional.

. Lo mas comiin es que el hipertenso vea al mé-
dico cuando su hipertensién es irreductible; pero
‘aun en este periodo debe tratirsele como si estuvie-
Se en el periodo inicial; se conseguiri de este modo,
atenuar muchas molestias y, a veces, detener a.mo-
derar la marcha del proceso escleroso de los vasos.
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En el periodo de hipertensién permanente, ag
condiciones fisiopatolégicas del aparato circulatorig
imponen medidas especiales de previsidn, contra
posibles accidentes de orden mecanico (hemorragias,
insuficiencia cardiaca).

Debe combatirse el sedentarismo, pero cuando
la hipertension llegd a ser permanente e irreducti-
ble, no ha de permitirse otro ejercicio que la mar-
cha, porque los hipertensos reaccionan en forma
desproporcionada y sostenida al esfuerzo fisico.

Véase a continuacion la curva tensional de un suje- .

to normal y la de un hipertenso, después de practi-
car veinte flexiones. :

Variaciones de tensién en un sujeto normal:

A0S TAd O o fotad ot viin e Mix. 120 Min. 80 Dif. 40
De pic RIS i 7 . g5 A

Inmediatamente después - de

20 flexiones (1)
30" después de 20 flexio- :

YN i s O 3 140 2 80 e 60N
60" después de 20 flexio-

T e i s 102120 ! 90 28 S0

La misma prueba en un hipertenso:

costadol e Lt Mix. 180 Min. 120 Dif. 00
R K HB0% i 130 . S .
Inmediatamente después de

20 flexiones B wo0ar T 120 80
30" después de 20 flexio-

B e L 5 920 7* 120 TidE8
60" después de 20 flexio- i . ;

TED g e N 2 240 v *130 7 S

L2 ten-
(1) Flexiones de piernas, efectuadas en 40 segundos. La

sién se registré con ¢l aparato de Vaquez-Laubry.

SEE 0l v 70, aiEn
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90" después de 20 flexio-
Miax. 250 Min. 130 Dif. 1200

TSIl i fune
120" después de 20 flexio-

T i W) e ! 240 (140 100
5' después de 20 flexiones i 240 ) ' 1C0:

Se observara que en el sujeto normal las vein-
te flexiones provocan un aumento moderado de la
presién arterial; que el maximo se produce dentro
de los treinta segundos que siguen a la terminacién
del ejercicio; y que en seguida desciende, norma-
lizindose a los dos minutos. En el hipertenso, la
reaccion tensional es muy diferente: el maximo de
la presion se manifiesta recién a los noventa segun-
dos, y a los cinco minutos todavia se mantiene al-
ta. Damos importancia especial al retardo en la pro-
duccién del maximo, como un indicio de déficit en
la energia de reserva del miocardio. §

. Otras causas capaces de provocar variaciones.
perjudiciales de la presién arterial, y que deben evi-

tarse, son las emociones intensas y la hidroterapia.

fria. :

. El Intestino es una de las vias principales de
derivacién; las evacuaciones abundantes disminu-
ven la plétora. La toxemia de origen intestinal es
perjudicial. El hipertenso debe mover el vientre to-
dos los dias, porque ‘el esfuerzo en -la defeca-

€I0n se hace con la glotis cerrada. Como en la.

¢Xperiencia clasica de Valsalva, aumenta la tensidn

venosa que dificulta la circulacién, son muy comu-
nes los accidentes cardiacos y aun los casos de muer-
te en e] acto de la defecacién. Cuando con el régi-
men dietético no se consigue regularizar la funcién
Intestinal, debe recurrirse a los laxantes de accién
mecanica (petréleo, agar, vaselina) asociados a los
atarticos suaves (fenolftaleina, cascara sagrada,
podofilina, evonymina, etc.).
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Ya se abandoné la prictica antigua de sap.
grar periddicamente a los hipertensos. El recurso de
la sangria debe reservarse para los casos de descom.
pensacidn cardiaca, en los cuales es indispensable.
Conviene, por el contrario, purgarlos de vez ep
cuando, con salinos (sulfato de sodio, 30 g1l G
con purgantes mas enérgicos (tintura de jalapa
compuesta y jarabe de espino cerval, 25 grs. de ca-
da una). El objeto de estas purgas es el de conse-
guir una abundante expoliacién acuosa, que actda,
aunque en forma mas suave, como la sangria pe-
tiddica: disminuyendo la plétora.

Tratamiento medicamentoso.—En la hiperto-
nia benigna, no habiendo complicaciones, la tera-
péutica tiene un campo de accidn l!imitadisimo.
Cuando se cumplen las prescripciones higiénicodie-
téticas descriptas, se consigue disminuir la presién
arterial a un minimo estable, sobre el cual son ine-
ficaces en absoluto los llamados medicamentos hi-
potensores.

El yodo usado empiricamente desde hace tan-
tos anos, es la Unica medicacién recomendable (ac-
cién antiesclerosante?, ;disminucién de la viscosi-
dad sanguinea?) P >

HIPERTONIA MALIGNA

Ya se dijo al hablar en general de la hiperto-
nia, que uno de los caracteres anatémicos de la for-
ma maligna consistia en la localizacién de las le-
siones vasculares, en los pequefios vasos pertene-
cientes a Organos cuya integridad funcional es in-
dispensable para la vida. Pero, otro de los rasgos
caracteristicos, y tal vez el fundamental, es la pro-
gresividad de dichas lesiones que, en el rifién, lle-
gan a la exclusién casi total del organo.

Como es una enfermedad de sistema y no de
un o6rgano determinado, la sintomatologia es Vva-
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riada; en unos enfermos las lesiones renales son
precoces, extensas e intensas y es el cuadro de la
‘nsuficiencia renal el que domina la escena; en
otros son los sintomas del aparato circulatorio o del
sistema mnervioso los que predominan. Se puede,
por lo tanto, siguiendo el ejemplo de Munk, fh'
vidir 1a hipertonia maligna, de acuerdo con el sin-
drome predominante, en tres tipos o formas clini-

cas:

a) Tipo renal.
b) Tipo cardiaco.
¢) Tipo cerebral.

- El tipo renal corresponde a la nefroesclerosis
maligna de Volhard, a la nefroesclerosis arterioes-
clerdtica progresiva de Lohlein, a la arterioloescle-
rosis renal de Jores y a la retraccion renal genuina
de los anatomistas. Aunque la insuficiencia renal
progresiva le da cierto grado de autonomia, no se
podria nunca considerarla como enfermedad ex-
clusivamente renal, porque justamente la retraccidon
renal genuina, se manifiesta a veces con un cuadro
polisintomatico tal, que compendia todos los sinto-
mas (cardiacos, renales y nerviosos) de la hiperto-
nia maligna. En realidad, no hay méas que una en-
fermedad; la divisién en tres formas clinicas se
funda tinicamente en el predominio con que, -¢n
ciertos casos, la arterioloesclerosis ataca los vasos del .
1ifién, y en otros, los vasos cardiacos o encefalicos.

Para la exacta interpretacién del cuadro clini-
co de cada una de las tres formas, es indispensable
abordar su estudio, conceptuindolas siempre como
una afeccién general o de sistema, en la cual, pocc
0 mucho, todo el organismo participa.
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Sintomas.—Sintomas cardioarteriales. — L os
sintomas del aparato circulatorio son constantes:
crisis de palpitaciones, disnea de esfuerzo, disnea pa-
roxistica de decubito, dolor y opresion precordial,
sensacion de ahogo en el cuello, manifestaciones que
traducen el predominio de la insuficiencia ventri-
cular izquierda.

Al examen del pulso, se nota que las arterias
periféricas son duras y sinuosas, dureza debida al es-
tado de hipertonia en que se hallan. El pulso es du-
1o, a veces taquicardico y con intermitencias (extra-
sistoles) .

La tensiometria revela cifras altas de presion at-
terial: maxima de 200 mm. y mas, minima desde
120 mm. La hipertensién es permanente; ni el Te-
poso, ni e! suefo, ni aun los narcéticos (Munk)
la normalizan: hipertensién de causa organica.

Corazén.-—La simple inspeccién y palpacién
permite, a veces, comprobar la existencia de una hi-
pertrofia cardiaca considerable; se palpa, en efecto,
la punta en forma de ciipula, muy descendida y des-
viada hacia la izquierda. La percusién descubre el li-
mite cardiovascu'ar, o sea la parte superior del bor-
de ventricular izquierdo, en el segundo espacio in-
tercostal, izquierdo, cuando normalmente se halla en
el tercer espacio o borde superior de la cuarta costi-

1la.

El ortodiagrama demuestra un aumento global
del corazén con gran predominio del ventriculo 1z-
quierdo. : :

En la glomérulonefritis crénica, a pesar de una
“hipertensiéon de larga duracién (a veces decenios),
el corazén no adquiere un grado de hipertrofia se
mejante al que se observa en !a nefroesclerosis ma
ligna.

La auscultacién revela siempre un segundo . to-
10 adrtico reforzado y con mucha frecuencia un rit’
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mo de tres tiempos por galope.izquierdo o por des-
doblamiento del primer tono que se debe, muchas
veces, a trastornos de conduccién intraventriculat.

El electrocardiagrama revela alteraciones de
«ado y naturaleza diversos, entre los cuales, los mas
constantes son el predominio ventricular izquierdo
vy los trastornos de conduccién intraventricular.

En la forma renal de la hipertonia maligna
(nefroesclerosis maligna), no faltan los trastornos
cardiovasculares y ain alcanzan a veces suma inten-
sidad. :

Aun en los periodos de eusistolia, el corazon

~ de estos enfermos es grande, no sdlo por la hiper-

trofia, sino también por la dilatacién (dilatacién
compensadora). Cuando se anade la insuficiencia
miocardica, !a imagen radioldgica del corazén au-
menta considerablemente y se deforma debido a que
se agrega la dilatacién por atonia a la hipertrofia.

_ Seglin Brown y Rowntree, en la glomérulone-
fritis crénica la masa sanguinea se halla disminui-
da.o es normal (hipo o normovolemia. El gdema
0 propension al mismo es la regla en esta enferme-
dad, lo que supone la jexistencia de un aumento de
la permeabilidad capilar, en el sentido capilar—te-
Jidos; esta particularidad constituye un alivio para
el aparato circulatorio, puesto que puede derivar fa-
cilmente el exceso de masa liquida desde el sistema
vascular al lacunar. ' :

| ,En la niefroesclerosis maligna, es probable que
paoflgioﬂl (hipervolemia) sea el estado mas comitn;
tido cara.lparte.,. la permeab’llldad capilar, en el sen-
fermospl ir-tejldog, no lesta aurmentada en estos en~
b o c;-»\r{lo.consecgenaa del comportamiento ca-
pr'OduZ fg la incapacidad funcional del rifidn, se
rémicae)' acilmente edema en la sangre (plétora hi-
Yy no en los,tejidos; también los cloruros
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permanecen en la sangre (hipercloremia, retencién
seca). Estas circunstancias fisiopatolégicas distintas,
explicarian el modo difeninte de comportarse el co-
razén en la esclerosis renal nefritica y en la escle-
rosis renal angiégena.

El corazén en el nefritico debe responder sé-
lo a las exigencias de mayor trabajo que le impone
¢l aumento de la resistencia periférica (hiperten-
sién) ; en la nefroesclerosis maligna a la hiperten-
sidn—mas elevada, por lo general, que en la glo-
mérulonefritis—se agrega la plétora, condiciones
ambas que imponen un trabajo maximo al cora-
26n. En la mesa de autopsia lo comun es hallar un
corazén de hipertrofia muy moderada y concén-
trica en los nefriticos y un corazén muy grande,
con hipertrofia excéntrica en la nefroesclerosis ma-
ligna.

Son muy frecuentes, también en la hiperto-
nia maligna, los espasmos vasculares descriptos al
hablar de la hipertonia simple.

Sintomas renales. — La sintomatologia renal
de la nefroesclerosis maligna se confunde con la de
la glomérulonefritis crénica en la fase III. Su ana-
logia puede ser tan grande, en algunos casos, que
haga sumamente dificil el diagnéstico diferencial.

Lo més comin es que los enfermos, aun ea la
forma de predominio renal, consulten al médico por
trastornos de origen cardiovascular: disnea, opre-
«16n, palpitaciones, etc.

_Al interrogarlos se descubre que desde hace
un tiempo orinan mucho (poliuria); antes de asig”
nar valor diagnéstico a esta poliuria, debemos cer-
ciorarnos de que tal poliuria no es la consecuen-
cia de un exceso habitual, no forzoso, en la inges
ti6n de liquidos. Si sometemos al paciente a un
régimen seco durante 24 horas, podremos dilucidar
si existe o no poliuria forzosa. La poliuria forzosa
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no se modifica, a pesar de la supresién de liquidos;
¢l enfermo pierde peso y sufre por lo general de

sed. Es un indicio de insuficiencia renal, y si no se

trata de una diabetes insipida, indica insuficiencia
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apariciéon de la poliuria con el régimen seco no ex-
cluye la insuficiencia renal, puesto que antes de Ile-
gar a la isostenuria con poliuria, el rifidn hiposte-
nidrico trabaja, de acuerdo con la ley del esfuerzo

minimo, aumentando la diuresis para disminuir ja -

concentracion.

_ Otro detalle que hay que precisar es si la can-
tidad de orina es mayor durante el reposo en (a-
ma que en la posicién de pie; hallaremos muchas
veces una inversién del ritmo normal de elimina-
cién (nicturia): la cantidad de orina de la noche
supera o iguala a la del dia. La nicturia de la hi-
pertonia maligna obedece, en gran parte, a pertur-
baciones de la hidraulica circulatoria. La accidén de
la gravedad dificulta 14 circulacién periférica cuan-
do se halla disminuida la capacidad funcional del
miocardio; por eso en la posicién de pie se origi-
nan edemas, por lo general imperceptibles (edemas
ocultos). El dectibito horizontal anula la influen-
cia de la gravedad, los edemas se. reabsorben y se
eliminan por via renal (nicturia). Puede suceder que
el reingteso a la circulacidn, durante la noche, de la
masa de liquido derivada hacia el sistema lacunar,
durante el dia, origine una plétora vascular excesi-
va, si la eliminacién renal es insuficiente. En es-
tas condiciones,' el miocardio, casi siempre altera-
do, claudica, originindose los accidentes paroxis-
ticos, sintomaticos de la insuficiencia ventricular iz-
quierda. '

Vemos por lo expuesto que la hipertonia malig-

Nz, aun en su forma mas renal, la nefroesclerosis

- maligna, es una afeccién cardiaca y renal.

La albuminuria es casi constante, pero muy es-
casa (menos de 1 gr. por mil). Existen de vez en
cuando algunos cilindros hialinos.

Examen funcional del rifién. — E! examen
funcional del rifién, que nunca debe omitirse, ¢
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vela alteraciones_’de la capacidad de concentracién
v de la eliminacién acuosa. La intensidad de estas
Alteraciones es variable, asi como también su pro-
resividad; alcanzan el maximo en la forma a tipo
renal de la hipertonia (nefroesclerosis maligna). El
modo de comportarse la funcién renal es un ca-
racter diferencial importante entre hipertonia. be-
nigna y maligna; mientras que en la forma malig-
na 'a concentracién se altera, en la forma benigna,
lo comin es encontrar una buena concentracién. No
conviene. sin embargo, fundar exclusivamente la
benignidad o malignidad de la hipertonia en el es-
tado de la capacidad funcional del rifién, porque

. existen casos en que dicha capacidad se halla en una

zona dudosa entre lo normal y anormal, siendo
muy dificil decidirse en uno u otro sentido. Por
otra parte, hay formas a tipo cerebral o cardiaco
de curso muy maligno, en las cuales la funcién re-
nal no se halla alterada. Para demostrar el mo-
do de comportarse del rifién en la hipertonia benig-
na y maligna, incluimos a continuacién el resulta-
do de dos pruebas de concentracién y dilucién co-
rrespondiente a las dos formas de hipertonia.
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: . 'HIPERTONIA MALIGNA |
HIPERTONIA BENIGNA (Tipo . renal, nefroesclerosis
maligna. Hipertonia con in-
Mixima 200. Minima 120 suficiencia renal),
Urea en suero 0;35 por mil Mixima® 220. Minima 140
Urea en suero 0,90 por mil
8 100 1007 150 . 1005
815 250 1000 250 1005
9 550 1000 240 1003 =
95 500 1002 300 1002
10 300 1001 120 1001
11 80 1010 Sl 1002
1) 60 1012 140 1004
14 50 1018 130 1010
16 40 1020 120 1010
18 45 1020 100 1010
20 HONSREET022 130 1008
8 150 1027 480 1010
Eliminacién acuosa acele- | Eliminacién acuosa re-
rada y rebosante. tardada. Ausencia de la
Concentracién buena. variabilidad de la con-
centracién  (hipostenu-
ria).

Aparato digestivo.—Aparte de la dispepsia
téxica de origen renal que suele manifestarse cuan-
do el rifién ya es muy insuficiente, padecen estos

- enfermos multiples trastornos digestivos de origen
vagosimpatico. =

Unas veces molestan los espasmos, ,p1ros15,,d‘o.—
lores, pesadez gastrica, constipacién (vggotoqla):
otras, la distensién abdominal con timpanismo
exagerado que levanta el diafragma, dificulta la res~
piracién y excita directa o indirectamente un coOra-
z6én ya irritable de por si. g i

A las causas invocadas (nerviosas y toxicas)

se agrega la circulatoria, pues los vasos tributarios
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del aparato digestivo sufren idénticas alteraciones
que los de otros Organos y la isquemia se traduce
por constipacién, espasmos, O atonia intestinal.
También en los vasos intestinales se manifiestan es-
pasmos arteriales, originando trastornos varios, desde
Jos dolores cdlicos simples, hasta el sindrome des-
cripto por Oertner con el nombre de dispragia ab-
dominal angioesclerdtica intermitente.

Sistema nervioso.—El sistema nervioso intet-
viene en la patogenia de la hipertonia desde su ini-
ciacién. Posteriormente, se agregan también como
en otros Organos, lesiones obliterantes y degenera-
tivas de los vasos, que originan fendmenos isqué-
micos diversos, segun la localizacidén y extensidén de
las zonas irrigadas por los vasos alterados. '

En la esfera del sistema neurovegetativo, ya se
menciond el origen vagosimpdatico de algunos tras-
tornos digestivos. La inestabilidad e hiperexcitabi-
lidad del sistema neurovegetativo es uno de los ca-
racteres esenciales de los enfermos de hipertonia
maligna: siempre se quejan de molestias relaciona--

“das con una distonia del vago o del simpatico, tras-

tornos que preocupan a los enfermos; contrasta es-
ta perturbgclon casi continua de la cenestesia, con
la tranquilidad y a veces euforia de los enfermos de

. hipertonia benigna.

Os sintomas isquémicos encefalicos mis co-
Munes son los mareos, los vértigos y las lipotimias.
. redomiina en estos pacientes un estado de
Cltacion intercaldndose,. a veces, estados depresi-
Vos. . Entre los trastornos sensoriales, ocupan el
Esm;tzr chilano, los visuales. El érgano de la visién
S delcn?e O con extraordinaria frecuencia, Io - que
o (fextranar st se considera que la vesicula
S utuIra retina) es un diverticulo del encé-

Y 1a esclerosis vascular tiene gran predileccién

Por los vacos del sistema nervioso. La posibilidad
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de examinar “‘in vivo' las lesiones de los vasos re-
tinianos, da al examen del fondo de ojo una im-
portancia grande, como medio "de investigacién,
en el diagnéstico y prondstico de la hipertonia
maligna. :

Keith, Wagener y Kernohan hicieron un estu.-
dio muy completo sobre las alteraciones del fondo
de ojo en esta enfermedad; han conseguido dife-
renciar cuatro grados que marcan estados de gra-
vedad progresiva de las lesiones retinianas:

l.er grado: hiperemia y edema papilar y pe-
ripapilar, hemorragias y exudados superficiales.

2.0 grado: el edema se intensifica y se extien-
de mas, alcanzando la periferia de la macula y aun
la misma macula. Las hemorragias y exudados au-
mentan también.

- 3.er grado: retrocede el edema en la parte pe-
riférica de la retina y alli aparecen pequenas man-
chas de pigmento. Manchas puntiformes se dispo-
nen en la regién macular en forma de estrellas im-
perfectas. Las hemorragias y la hiperemia papilar

disminuyen. La esclerosis de las arterias retinianas-se

hace manifiesta.

4.0 grado: la papila se halla definitivamente
palida. Como testimonio del edema, queda un au-
mento del tejido glial (atrofia secundaria). Se pro-
duce un espesamiento perivascular alrededor de ve-

‘nas y arterias. La atrofia ha reemplazado a! ede-
rma. Se ven numerosas manchitas pigmentarias en
1a macula y su periferia.

Los investigadores citados insisten mucho so-
bre la significacién de mal prondstico que tienen
lzs lesiones retinianas progresivas en el curso de la
hipertonia. De ochenta y un pacientes por ellos exa
minados, setenta y cuatro (91 %) murieron den-
tro de los cinco afios y la mayoria antes de Ios
dos afios. Haremos notar, de paso, que la mayor
parte de estos enfermos no tenian insuficiencia 1€
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nal manifiesta. Describen estos casos con el nombre
de sindrome de hipertensién maligna. Insistimos,
sin embargo, en que la nocién de progresividad de
dichas lesiones de fondo de ojo es, sin duda, la
que debe fundamentar el calificativo de maligna.

Histologia patolégica de la hipertonia malig-
na y en especial de la nefroesclerosis maligna.—El
cuadro histolégico del rifidén retraido genuino es
bien conocido, todas las descripciones dadas por lcs
diversos autores coinciden. Las lesiones radican de
preferencia en los pequefios vasos: arterias interlo-
bulillares, arteriolas rectas verdaderas, vasos afe-
rentes, vasos eferentes y capilares del glomérulo.
Existen también lesiones en los vasos grandes, pero
vo predominantes como en la hipertonia benigna.

La naturaleza de las lesiones varia seglin el pe-
riodo en que se analizan, y también seglin la rapi-
dez de. evolucién, pero pueden reducirse a lo si-

‘guiente: hipertrofia de la tdnica media o muscu-

lar e hiperplasia de la intima que puede llegar a
la obliteracién del vaso. En el seno de la tanica
interna hiperplasiada se originan procesos degene-
rativos y neoformacién de fibras elasticas que la
tefuerzan considerablemente. 5

La hipertrofia de la ténica media o muscular
es un proceso de adaptacién a las nuevas condicio
nes mecénicas creadas por la hipertensién; lo mismo
puede: decirse de la neoformacién eldstica. Al final
los vasos que aun son permeables se transforman
en tubos rigidos; han perdido sus propiedades con-
_tractqes y elasticas, lo que trae como consecuencia
una irrigacién deficiente del rinén. La mayor
parte de los vasos renales se obliteran; con la con-
Sigutente destruccién de los glomérulos y tubos
por ellos irrigados. g

Como la causa principal de la isquemia glo-
Merular es Ja obstruccién de los vasos interlobuli-
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llares, existe cierta sistematizacidn en las lesiones
glomerulares que permite reconocer el origen vas-
.cular de la esclerosis 'y distinguirla de la esclerosis
renal postnefritica, en la cual todos los glomérulos
estan atacados uniformemente. Bueno es hacer no-
tar que no siempre esta diferenciacidén es tan facil,
con lo que, a la analogia del cuadro clinico de Ia
fase terminal de la glomérulonefritis difusa con el
de la nefroesclerosis maligna, se agrega, en algunos
casos, la similitud del cuadro anatdmico. :

Nefroesclerosis maligna : S
1, glomérulos hialinizados; 2. arteriolas casi Obht'emnlt;es" ).
fia tubular y esclerosis consecutiva (Optica Leitz

En los primeros trabajos de Volhard en c;)-_
laboracién con Fahr, se interpretaba la nefroesc 3
rosis maligna como una forma de comb}nzmonf :e
la nefroesclerosis benigna con una glomérulonefri-
tis difusa. Posteriormente Volhard modifico su ct!
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terio de interpretacién respecto a la ‘nefroesclero-

'sis maligna, la cua! considera ahora como una escle-

rosis vascular pura, mas intensa, mds difusa y de
evolucién mucho mas rapida que la esclerosis vascu-.
{ar de la nefroesclerosis benigna. Esta hipdtesis conci-
Jia perfectamente todos los hechos de observacién
anitomoclinicos y es, por otra parte, admitida por
muchos investigadores (L&éhlein, Miiller, Aschoff,
etc.). Lesiones andlogas a las descriptas en los va-
cos del rifién, se observan en las arteriolas de! en-

" céfalo, miocardio, bazo, pancreas, higado, etc. La

esclerosis arteriolar es siempre difusa, aunque pre-
dominante en 6rganos determinados (rifién, cora-
z6n, encéfalo).

Evolucion. — Es muy dificil precisar e!
tiempo de evolucidén en un caso determinado, pot-
que cuando el enfermo concurre al médico, hace ya
mucho tiempo que padece su enfermedad. Antes de
llegar al periodo de hipertensién permanente con
meiopragia visceral multiple. pasan los enfermos
por periodos en los cuales los sintomas vagosimpa-
ticos constituyen la Unica manifestacién y revelan
un estado de hiperexcitabilidad del sistema neuro-
vegetativo. Lo caracteristico de los trastornos en
este periodo, es su naturaleza puramente funcional,
son intermitentes, y es posible suprimirlos con un
tratamiento adecuado. La hipertensién es al prin-
¢pio ‘oscilante y reductible; alternan periodos de
lormotensién con periodos de tensién elevada, v
10 es raro que se intercalen también crisis de hipo-
tension. Después de este periodo inicial, en el que
la inestabilidad vasomotora constituye uno de.los
Caracteres principales, la hipertensién se hace per-
Manente e irreductible. Es en este periodo cuando los
;I;ri'rir(?s?csl Xan al médico, quejandose de -disestesias,
o ldad, disnea, opresion, dolor, etc. Las alte-

10nes de la funcién renal no llaman la atencién
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del enfermo, sino cuando la insuficiencia rena] eg
td muy avanzada, y se traduce ya por sintomas vin-
culados a la retencién nitrogenada.

La hipertonia nefroesclerdtica es la forma de
hipertonia de evolucién maés ripida; es la més-ma-
ligna, la que interrumpe el curso de la.vida en una
edad temprana (3° y 4° decenio).

La forma clasica de terminacién de la nefro-
esclerosis maligna es la muerte por uremia. En al-
gunos enfermos se inicia solapadamente la uremia
crénica genuina, uremia con retencidn nitrogenada,
sin otros antecedentes de insuficiencia renal que la
poliuria. Otras veces, a pesar de una relativa insu-
ficiencia renal, se produce una terminacién rapida;
después de un periodo breve de cefalalgias, mareos,
vértigos, insomnio, nauseas y vémitos caen los en-
fermos en coma. Esta forma de terminacién de la
hipertonia no es corriente. Munk opina que el sin-
drome terminal de estos enfermos, se debe a la exis-
tencia de lesiones en los centros nerviosos, mas que
a la- retencién por insuficiencia renal. Fundamen-
ta su opinién en la frecuencia con que se descubren,
en estos casos, lesiones de los vasos, focos de re-
blandecimiento y antiguas o recientes hemorragias
en la regién subtaldmica y otras zonas del encéfalo.

Eticlogia y patcgenia de la hipertonia mgligna.
—En lo tocante a la etiologia de la hipertonia ma-
ligna, muy poco podemos agregar a lo dicho res-
pecto al origen de la forma benigna; remitimos
pues, al lector al pérrafo correspondiente. Supo-
niendo que, en su origen, la hipertens1én'ben1gna
y maligna constituyan una misma enfermedad,
icuales son las causas que determinan el curso maci
ligno de la hipertonia? Ya dijimos que Volhar

atribuia la malignidad al injerto de una glo-

mérulonefritis en una hipertonia simple, COnS

v
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rituyéndose asi la_forma de combinacién o nefro-
ecclerosis maligna. Posteriormente, el.mismo Volhard.
interpreté de otra manera la nefroesclerosis malig-
na: considerdndola no como una. combinacién de
dos enfermedades, sino simplemente como una mo-
dalidad evolutiva de la hipertonia, caracterizada
anatémicamente por la localizacién arteriolar de las
lesiones y por la extensién y rapidez evolutiva de
las mismas.

Asi planteada la cuestién, queda igualmente
por resolver cual o cudles son las causas determi-
nantes de la localizacién, difusién e intensidad de
las lesiones vasculares que confieren a la hipertonia
un curso tan maligno. Sobre este punto reina la ig-
norancia mas absoluta. Es innegable que el factor
mecanico, la hipertensién;, no puede -ser invocado
como. causa de las lesiones vasculares de la hiperto-
nia maligna, porque en la forma benigna, a pesar
de existir una presién arterial elevadisima y dura-
dera (decenios), no se originan lesiones, en las ar-
teriolas intraparenquimales, comparables a las que
se observan en la hipertonia maligna. No se puede
descartar la posibilidad de que la forma maligna,
va desde su 1iniciacién, lleve en si el germen de su
modalidad evolutiva. Es més probable, sin embar-
g0, que causas toxicas infecciosas o metabdlicas
actien “a posteriori’’, sobre una hipertonia benig-
na, originando asi la malignidad de la evolucion.

n tal sentido hablan las formas de transicién, que
0 son muy raras, entre hipertonia benigna y ma-
ligna. :

. Las causas capaces de cambiar el curso de la
h}Pe.rtonia pueden ser muy diversas: saturnismo.
SEf!lls, paludismo, focos sépticos, etc. Los esfuerzos
1S1c0s y psiquicos, y los excesos alimenticios ven:
I1an en segundo término, a empeorar las condi-
Clones morbosas de la hipertonia maligna.
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Diagnéstico. — En primer lugar, investigare-
mos si el estado. hipertensivo es de naturaleza of-
ganica o funcional. Si se trata de un paciente cuya
hipertensién ha sido comprobada en repetidos exi-
menes o si e] mismo enfi:rmo reficre tener conoci-
miento de su hipertensién desde hace varios afios,
hay probabilidad de que sea un hipertenso orga-
nico; esta sospecha se acentfia si existe ademas hi-
pertrofia cardiaca. Cuando la hipertensién se acom-
pafnia de espasmos y rupturas vasculares o de meio-
pragias viscerales progresivas, por déficit circulato-
rio, es evidente el cardcter organico de la hiperten-
sién. : :

Si la hipertensién es el Unico sintoma y se

trata die un sujeto jov.n, s muy importante averi-.

guar si nos hallamos frente a un hipertenso orga-
nico o funcional. _
Existen varias pruebas que ayudan a solucio-
nar el problema. Nosotros determinamos la presién
antes y después de efectuar veinte flexiones y com-
probamos, en los sujetos ccn hipertensién funcio-
nal, un descenso pronunciado de la presién dias-
télica durante los quince segundos que siguen a la
terminacién del ejercicio. En llos sujetos con hiper-
tensién permanente, no sélo no sz produce el des-
censo de la presion diastdlica, sino que por el con-
trario mas bien tiende a] aum:nto. Como el descen-
so de la presién diastélica se manifiesta durante un
periodo muy breve (15 segundos dizspués del ejer-
cicio) conviene dejar colocado el brazalete desin-
flado durante el ejercicio para hacer la lectura lo
mas rapido posible, ;
Stieglitz, con el mismo objeto, recomiznda ’91
empleo de] nitrito de amilo. Drztermina la presion
arterial antes y después de la inhalacién de una am-
polla, encontrando.un marcado descenso di la pre-
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si6n diastdllica en los casos de hipertensién funcio-

al. .

3 Cuando se ha llegado al diagndstico de hi-
pertension orgénica tes .nle’cesario investigar adn
su modalidad evolutiva. Sélo mediante un exa-
men completo del enfermo se puede precisar si se
trata de una hipertonia simple o de una forma ma-
ligna. Este examen debe dirigirse, espe_cialmente,_ a
explorar aquellos 6rganos cuya alteracién funcio-
nal confiere a la hipertonia su gravedad. Habrd que
efectuar un examen lo mas completo posible del
zparato circulatorio, sin omitir el electrocardiogra-
ma, que constituye un elemento de diagndstico y
prondstico indispensable. Mediante la prueba de
concentracién .se determinard la capacidad funcio-
nal del rifién, completando este examen con la in-
vestigacion de la cantidad del nitrégeno residual en
el suero, cuando la prueba de concentracién da re-
sultado malo o dudoso. El sistema nervioso se-
14 también objeto de prolija exploracién y co-
mo complemento indispensable del examen del
sistema nervioso, se efectuard el del fondo de
0jo. Si después de semejante exploracidn clinica
o se encuentra alteracién alguna, haremos ¢l diag-
nostico de hipertonia esencial, simple, no compli-
cada. _

Si el-examen del paciente nos revela alteracio-
nes cardiacas, nerviosas o renales, diremos que se
trata de una “hipertonia complicada”, no malig-
na todayia, porque e! calificativo de maligna impli-
?iiérrio rsolo 19 complicacjén, sino también la evolu--
i ficaf ggresx;r'a de la misma; por lo tanto, para ca-
e ¢ maligna una hipertonia es indispensable

cer su modalidad evolutiva.

s Sélo con la comparacién de dos exdmenes prac-
©°0S en épocas distintas, se podrd apreciar si las

esio : :
Nes progresan y con qué rapidez lo hacen.
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Ocurre a menudo, que los enfermos llegan al mé.-

dico tratados mal, lo que dificulta también for-
marse un juicio exacto del estado real de su enfer-
medad con un solo examen. La edad del enfermo
ayuda, a veces, a diagnosticar la modalidad evoluti-
va de la hipertonia en el primer examen: es el caso
de los enfermos entre 25 y 30 afios, que se presen-
tan al médico con el cuadro clinico evidente de la
nefroesclerosis maligna de Volhard, con un grado
avanzado de hipostenuria o en isostenuria, situacién
que no puede ser mas elocuente sobre la rapidez
con que las lesiones renales alcanzaron la meta.
Pero, aparte de estas formas de curso maligno muy
rapido, hay otras de evolucién mas lenta y que sé-
lo por la comparacién de dos exdmenes, como se di-
Jo, es posible. formarse un juicio exacto de fa moda-
lidad evolutiva.

El tipo renal de la hipertonia maligna presen-
ta grandes analogias.con !a glomérulonefritis créni-
ca; sin embargo, en muchos casos el diagndstico di-
ferencial es facil, exceptuando, naturalmente, las
formas de combinaciones: injerto de una nefritis en
una hipertonia.

Para el diagndstico diferencial entre nefroes-
clerosis maligna, hipertonia benigna y glomérulo-
nefritis crdnica, véase el cuadro respectivo.

Tratamiento de la hipertonia maligna. — El
tratamiento de la hipertonia maligna reposa en gran
parte sobre los principios enunciados para el trata-
miento de la forma benigna, llevados al grado ma-
ximo de rigor. En efecto, mientras que en la hiper-
tonia simple se mantiene normal la ca.paadad. fun-
cional de! organismo, en la forma maligna la isque-
mia visceral multiple reduce considerablemente di-

cha capacidad. No siendo uniforme la distribucion.

de las lesiones, varian de un enfermo a otro'lgs cir-
cunstancias fisiopatolégicas que guian al médico en
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{a institucion dgl tratamiengg. En un _enfermo con
rastornos nerviosos y funglon renal conservada, la<
medidas terapéuticas tgndran como objetivo prin-
cipal actuar sgbre 'el‘ sistema nervioso; en cambio,
cuando es la insuficiencia renal la meiopragia pre-
dominante, el tratamiento ha de procurar mejorar
las condiciones circulatorias y de trabajo del rifidn.

En la forma renal de la hipertonia maligna, el
régimen es igual al de los nefriticos crdnicos en fase
III. Existe, sin embargo, una diferencia derivada de
las modalidades anatdmicas de estas dos enfermeda-
des. La hipertonia maligna es una enfermedad
esencialmente cardiovascular y secundariamente re-
nal; la glomérulonefritis es una afeccién esencial-
mente renal y secundariamente cardiovascular. [os
primeros toleran muy mal los liquidos en exceso;
los nefriticos, pueden sin embargo, soportar los
lavados del rifién, tomando, naturalmente, las pre-
cauciones que esa medida terapéutica exige.

En la nefroesclerosis maligna la prescripcién
de los liquidos debe subordinarse a la tolerancia
cardiaca y renal. En los nefriticos la tolerancia cat-
diaca es amplia y sélo la disminucién de la capaci-
dad de eliminacién renal o los edemas imponen li-
mitaciones a la ingestién de liquido.

Tratamiento medicamentoso. — De lo dicho
Iespecto a Ja oportunidad del tratamiento etioldgi-
o de la hipertonia, se infiere lo dificil que es insti-
Wir un tratamiento capaz de actuar sobre las cau-
$as morbigenas de 1a hipertonia maligna. Si exis-
ten antecedentes o estigmas !uéticos se hard un tra-
tamiento especifico suave (mercuriales solubles, bis-
Muto) vigilando cuidadosamente los resultados,
POrque 1a hipertonia maligna, en su forma renal

Specialmente, requiere mucha prudencia en el tra-

tanpento especifico.
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De la encuesta sobre el género de vida dedy-
ciremos cuales son las causas capaces de empeorar

- ]a situacién del paciente y trataremos de supri-

‘un importante papel.

.

mirlas.

Otra indicacién de importancia es combatir
y evitar las infecciones; todo foco séptico debe
eliminarse; ignoramos todavia en qué forma in-
terviene el factor infeccioso en la malignidad de
la hipertonia, pero no hay duda que desempefia

Cuando se comprueba o sospecha Ila -inter-

vencién de un factor endocrino (insuficiencia ovi- -

rica hipertiroidismo) se instituird el tratamiento
opoterapico indicado.

Teniendo en cuenta, que a la hipertensién
irreductible se agrega siempre un aumento de pre-

si6n de origen funcional y que, tal vez como con-

secuencia de las lesiones vasculares, existe una hi-
perexcitabilidad de los vasos que los predispone a
los espasmos locales, se justifica el empleo de los
medicamentos hipotensores, como complemento del
régimen higiénico dietético. Se prescribiri, los pu-
rinicos (teobromina, teofilina, eufilina, etc.) que
activan la circulacién cardiaca y renal. Entre los
antiespasmoédicos de accién periférica, se reco-
mienda la papaverina y el benzoato de bencilo, en
solucién alcohdlica al 20 %, hasta XC gotas dia-
rias, en tres dosis. _ ’

La intervencién importante que tiene el siste-
ma nervioso en la patogenia y sintomatologia de
la enfermedad, impone, a menudo, el empleo de
los moderadores de la excitabilidad cortical (lumi-
nal, gardenal, borocalcyl, etc,) y de la excitabi-
lidad del simpético (crataegus, pasionaria y en es-
pecial la valeriana). El . teominal (tegb;omlna lY.
luminal) que asocia la accién de las purinicos con 13
del luminal, es un compuesto recomendable.

ESCLEROSIS RENALES 209

Tratamiento de las complicaciones. — Cuan-
do la hipertonia se complica con uno de los acci-
dentes habituales en esta afeccién, se procederi se-
«in el caso, pero cual’qulera que sea l'a naturaleza de
estos accidentes ( cardiacos, espasmédicos o hemorré-
gicos) se impone el reposo absoluto, la dieta rigu-
rosa de hambre y sed durante 24 horas y la eva-
cuacién intestinal. La insuficiencia ventricular iz-
quierda (disnea paroxistica, edema agudo de pul-
mén, dilatacién cardiaca dolorosa) impone la eje-
cucién de una sangria inmediata, el empleo de t4-
nicos cardiacos (ouabaina intramuscular), y de pan-
topdn, si el dolor o la disnea atormentan.

Los accidentes nerviosos, sean de origen es-
pasmédico o hemorragico, cuando se acompafian de
un sindrome de irritacidn cortical, se combaten en
modo eficaz con la puncién lumbar y con los se-
dantes de accidén central ya citados; el luminal sé-
dico inyectable nos ha prestado grandes servicios en
tales circunstancias.



CARACTERES FUNDAMENTALES ANATOMOCLINICOS pDyp
RENCIALES DE LAS ESCLEROSIS RENALES ANGIOGENAs o

Y NEFRITICAS Y DE LA HIPERTONIA BENIGNA

NAS

Hipertomia maligna,

Hipertonia benigna |forma renal (nefro-

—

Glomérulonefritis

esclerosis) crénica ;

I:rteslldn Hipertensién T Hipertension e Hipert.ensi()n casi
rterial . siempre

Corazén Hipertrofia cardia- Gran hipertrofia Hipertrofia cardfaca

ca f cardfaca  excéntrica | ausente o moderada

y de tipo concéntrico

) ’ Predominio ventri- | Predominio  ventri-

Electrocar.| Predominio ventri-| cular izquierdo vy | cular izquierdo; mu-

diograma cular izquierdo alterac. de conduc-| chas veces normal

zi6n intraventricular .

» Eusitolia; a veces
Eficiencia l Eusitolia Disistolia disistolia
circulatoria i . A

- Hemorragias, x exu- [—I(x_morragias, exuda-
Retina Hemorragias, a dados y lesiones | dos y lesiones dege-
veces _atrfficas nerativas (papila

(Papila hiperémica) anémica)
Sangre Normocitemia; a = . . Oligocitemia y oli-
veces policitemia Normocitemia gocromemia pronun-

ciadas
Permeabili- Normal Normal Aumentada (edemas

dad capilar

Densidad elevada.

Orina El resto normal
Funcién [ Normal
renal .
Procesos intercu-
Causas de | rrentes. Hemorra-
muerte gia cerebral. Insu-
habitual ficiencia cardfaca
Rin6n rojo. Con-
serva la arquitec-
tura macroscépica:
separacién neta
entre substancias
cortical y medular.
Tamafio normal
Lesiones predomi-
nantes en los va-
Lesiones 50s peripiramidales
anatémicas| y arciformes, ca-
del rifién | racterizadas por

hiperplasia de la
tanica interna con
neoformacién de
fibras elasticas.
Glomérulos y ca-
nalfculos conserva-
dos en su mayor
parte.

Densidad bhaja.
bumina escasa

Hipostenuria pro-
gresiva

Uremia e insuficien-
cia cardfaca

Rifi6n rojo o anémi-
co. Arquitectura ma-
croscépica completa-
mente alterada: la
substancia cortical
y medular se con-
funden. Tamaifio nor-
mal o disminufdo.
Lesiones difusas de
los vasos interlobu-
lillares, aferentes,
eferentes - y- capila-
res de los gloméru-
los; se ‘caracterizan
por una intensa pro-

liferacién de la tG-

nica interna  aue
conduce a la oblite-
racién vascular. Glo-
mérulos v canalicu-
los destrufdos en su
mayor parte.

Al-.

o propension a ellos)

Densidad baja, al-
buminuria acentua-
da, cilindruria (hia-
linos ¥ granulosos),
hematuria
Hipostenuria pro-
gresiva

Uremia

Riii6n anémico, chi-
co, superficie resu-
larmente gmnplosn
(granulacién chic y
uniforme). Arauitec-
tura totalmente ai~
terada. Lesion difu-
sa glomerular.
dos
alterados.
vasculares
rias

ESCLEROSIS RENALES 211

" CONGESTION PASIVA DEL RINON

(Rifién de éstasis).

Cuando hay rémora circulatoria, el riidn ex-
perimenta las consecuencias de la oxigenacién de-
fectuosa; el endotelio de los capilares del glomérulo
es muy sensible a la falta de oxigeno, se altera muy
pronto su selectividad de filtracién y pasan a la ori-
na componentes coloidales del plasma como la al-
bimina, para los cuales no es permeable normal-
mente la membrana endotelial.

Si.la congestién se mantiene por largo tiem-
po, se origina una reaccién productiva en e] tejido
conjuntivo intersticial, dando origen a un rifidén cia-
nético y duro, denominado rifién retraido de ésta-
sis (induracién ciandtica).

Sintomas. — Oliguria, densidad elevada y al-
buminuria son tres sintomas renales constantes. La
orina presenta siempre un color obscuro, debido a la
concentracién del cromdgeno y a la existencia de
urobilina y urobilinégeno (congestién hepitica).
Todos los caracteres enunciados diferencian la ori-
na del rifén congestivo, de la orina del rifién in-
suficiente por esclerosis (orina clara, de densidad
baja y constante). La albuminuria oscila habitual-
mente entre 1 y 2 0/00; en algunos casos pueden
alcanzar cifras superiores.

En el sedimento se observan, como elementos

- anormales, cilindros hialinos, algunos hematies y

leucocitos,

Las funciones renales se hallan poco o nada
3lferadias_

Tratamiento. — El éstasis renal se produce a

o . : A G
Nsecuencia de la insuficiencia miocardica y el tra-

ta 5 o 2
‘{;T;lento es, por lo tanto el de la insuficiencia car-
A, :
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~ EIl diagnéstico preciso de rifién congestivo
tiene importancia para-el prondstico frente a wna
cardiopatia descompensada; permite discriminar o
que hay de cardiaco y de renal en un enfermo con
insuficiencia cardiaca evidente, a la que se agrega
oliguria, albuminuria y a.veces azotemia. Una ori-
na obscura, concentrada, con densidad elevada, ha-
ra sospechar la participacién secundaria del rifidn:
mejorando la circulacién aumenta la diuresis y des-
aparece la azotemia. Si, por el contrario, a pesar
de la oliguria sostenida, la orina es clara y de baja

densidad, no se podra ser tan categdrico sobre el .

porvenir de la capacidad funcional del rifién, aun-
que las condiciones circulatorias mejoren.

HEMATURIA

Hipeirtension’

. . ’ . da
FEsquema de Volhard, que indica el sintoma dominante €n ¢a
una de las nefropatias.

/] X 4; / /
)[\/ @&%/’&//é/&%‘/é&}’/ﬂm o

e

Capitulo VIII

UREMIA

DEFINICION Y CLASIFICACION

- El término uremia (urea, oyron, orina; ayma,
sangre) debe emplearse exclusivamente para desig-
nar un sindrome que se manifiesta cuando la eli-
minacién renal de las substancias catabdlicas es in-
suficiente,

Esta definicién corresponde a la uremia ver-
dadera o genuina de los autores alemanes, que se
exterioriza con el cuadro de una toxicosis cuyos
sintomas fundamentales concuerdan con los de la
Intoxicacién urinaria experimental.

. En la uremia verdadera siempre hay retencién,
nitrogenada total en la sangre; tanto la urea como
el nitrégeno residual se hallan aumentados. Egta
forma de uremia se acompafia siempre de otros sig-
nos evidentes de insuficiencia renal avanzada.

Volhard ha separado del conjunto sintomaético
confuso de la uremia (uremia en el concepto clini-
) ciertos sindromes que, si bien coexisten much’as
Veces con el de !a uremia verdadera, es muy comin
también observarlos aisladamente en condiciones de
Uen funcionamiento renal y sin retencién nitro-
genada en la sangre. Por tales circunstancias, Vol-



=214 LAS NEFROPATIAS

ha'rd los considera como manifestacién seudoyrg
micas. Esta division, establecida por Volhard, es rs-
importancia, pues no sélo la uremia y la seu;ioure?
mia tienen sintomas que les son propios, sino. que
tan_ll’)lén obedecen a una patogenia distinta: intoxi-
cacién, en la uremia genuina; compresién cerebral
e isquemia, en la seudouremia.

Muchos autores, prescindiendo de la patoge-

nia de la uremia, establecen divisiones de la misma,

ateniéndose a sus manifestaciones clinicas. Crean
formas a base de tal o cual sintoma o sindrome pre-
dominante. La clasificacion de Reiss responde a es-
te principio:

a) Uremia asténica.

b) Uremia convulsiva.

¢) Uremia psicésica.

d) Uremia mixta.

__ En esta clasificacién de Reiss se confunden los
sindromes seudourémicos y urémico con el término

genérico de-uremia y es el defecto de que adolezen .

todas las clasificaciones puramente clinicas.

La clasificacion patogénica de Widal marca
ya un progreso indiscutible, progreso no s6lo doc-
trinario sino también de orden practico; prueba de
ello es la gran aceptaciéon que ha tenido.

'CLASIFICACION PATOGENICA DE LA
UREMIA SEGUN WIDAL

Atendiendo a su patogenia, Widal distingue
dos formas de uremia, que denomina cloruremia ¥
azotemia. La combinacién de estas dos formas ori-
gina otra: la forma mixta.

Cloruremia. — Constituye una complicaclon
de las nefritis hidropigenas; no se acompana de re-
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tencién azoada y, por lo tanto, ni la urea ni el ni-
trégeno total del suero se hallan aumentados._

>"La retencién clorurada y su consecuencia, los
edemas viscerales, son las causas que c_letermmz}n 1a -
sintomatologia de esta forma de uremia. Los sinto-
mas son muy variados; se resumen asi:

. Cefalea
Nerviosos Delirio
_ Convulsiones

. Amaurosis

Respiratorios Bronquitis congestiva

Nauseas
Digestivos + Vémitos
Diarreas .

Albuminuria

Renales Cilindruria

La base del tratamiento de la cloruremia con-
siste en la supresién de los cloruros y en la reduc-
cién de los liquidos. '

Azotemia. — Es una complicacién o mani-
festacidén terminal de las nefritis uremigenas. Siem-
pre se acompafa de un aumento de la ‘urea y del
nitrégeno residual del suero.

La mayor parte de los sintomas de esta forma
de uremia son de orden téxico:

Depresién general
Astenia pronunciada
Prurito
Neuralgias
Neuromusculares Calambres, subsultos tendino-
. sos y musculares
Hiperreflexia
Apatia
Torpeza mental
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Inapetencia
Digestivos Nauseas
g Vémitos incoercibles
Diarreas

El tratamiento basico consistird en un régi-

men hipoazoado riguroso, aparte del tratamiento .

sintomatico que las circunstancias exijan.

DIVISION CLINICA Y PATOGENICA DE LOS
SINDROMES UREMICOS

Uremia y seudouremia.

Volhard, Strauss y otros hacen una diferencia
entre Jos sindromes urémicos con aumento del nitré-
geno residual y los que evolucionan sin alteraciones
apreciables del mismo. Clasifican a los primeros co-
mo de uremia verdadera o genuina, por oposicién

a los segundos que denominan uremia falsa o seu- -

douremia.

LA UREMIA VERDADERA O GENUINA
(Azotemia de Widal)

La uremia verdadera o genuina, uremia con
tetencidén nitrogenada, se manifiesta en las siguien-
tes circunstancias: : : :

a) En la anuria por obstruccién mecanica
de las vias urinarias o por inhibicién funcional del
rindn.

- b) Durante la fase aguda de la glomérulo-
nefritis difusa.

¢) En la nefrosis mercurial aguda. :

d) En la fase terminal de las iesclerosis re-

" nales post-nefriticas y angidgenas.
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El cuadro clinico de esta forma de uremiy es

'bastante_uniforme y se reproduce con ligeras varian-

n casi todos los-enfermos.

Siempre se halla aumentado el nitrégeno resi-

dual y la urea en el suero sanguineo. :
Se inicia en formj insidiosa: el paciente se que-

ja de cansancio general; el sintoma astenia es, en

efecto, uno de los mas constantes, lo que justifica

hasta cierto punto el nombre de uremia asténica con

tes, €

que algunos autores la designan. El enfermo se sien-

te cansado, aun permaneciendo en la cama. Dz los

sintomas digestivos la falta de apetito, ocupa el pri-

mer plano; la anorexia es invencible y a vces lle-
ga a la repugnancia por los alimentos. Vomitos,
nauseas y suelen observarse diarreas que coinciden o
no con lesiones toxicas ulcercsas de la mucosa gas-
trointestinal.

Se hallan los enfermos en un estado de hiperex-
citabilidad neuromuscular que se traduce por con-
tracciones fibrilares; la percusion de un  musculo
basta para provocar un vivo reflejo; las contraccio-
nes- clénicas del diafragma provccan el hipo, sin-
toma bastante comin. Hay hiperreflexia tendinosa
yclonus del pie y rotuliano.
~ Entre los sintomas nerviosos periféricos se ob-
servan las neuritis toxicas que se traducen por neu-
ralgias de localizacién variable. :

En la esfera psiquica se nota una especie de

- embotamiento intelectual e indiferencia general que

Va en aumento hasta el final. Atormentan mucho a
Os pacientes el insomnio y las cefaleas, que pue-
®0 ser muy intensas. :

Como manifestaciones cutineas raras, hay que
Mencionar las erupciones papulosas conocidas con el
fombre de urémides cutineas; mas frecuente es el
PIUrito, que es un sintoma neurotdxico y constitu-
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ye una tortura por su tenacidad y rebeldia al tra-
tamiento. .

Una de las complicaciones finales y que agra-
va el prondstico es la pericarditis brightica, ya men-
cionada al hablar de las nefritis crdnicas; se insta-
la solapadamente y no pocas veces resulta un ha-
llazgo de autopsia; sin embargo, la auscultacién
sistematica del enfermo permite descubrirla muchas
veces.

La intoxiocacidn progresa cada vez mas; la tem-
peratura desciende (hipotermia). Las pupilas se ha-
llan en miosis; el sopor aumenta hasta que el en-
fermo termina de sufrir. En ¢l periodo avanzado
obsérvanse alteraciones respinatorias tipo Kusmaul
o Cheyne-Stokes. A los sintomas citados, hay que
agregar las gingivorragias, epistaxis, erupciones pur-
puricas, manifestaciones todas de una toxicosis ca-
pilar hemorrigica. No siempre hay relacién entre
la .gravedad del sindrome téxico y la tasa de urea
en el stero. Se ven enfermos con el cuadro clinico
de una uremia grave y con tasa de urea en el sue-
ro, inferior a un gramo por mil, y otros, por el
contrario, con mas de dos gramos por mil no ex-
perimentan molestias de importancia.

La evolucién del estado urémico puede durar

muchas semanas. . :
Sobre el cuadro general téxico analizado se 1n-
jertan a veces, y no raramente, sintomas angloes-
pasmédicos como los de la seudouremia: afasia,
anartria, monoplejia, etc., y estos fenomenos ¢
producen’ también independientemente de la eda}g y
del estado de las arterias. Tuvimos la oportunidd
de observar un caso muy ilustrativo sobre el par-
ticular. Se trataba de una nifia de 14 anos que es-
taba en la fase terminal y urémica de una esclelr;;-e
sis renal post-nefritica (escarlatina) ; esta PO T
criatura era victima de los espasmos vasculares 4
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se traducian por calamb;es a repeticidn, cefaleas ti-
po hemicréne}a, y un dia se le produjo una anar-
tria que durd cuarenta y ocho horas, durante las
cuales hubo que entenderse con la enferma por me-
dio de sefiales y escritos.

Muchos enfermos llegan a la uremia terminal
irreductible sin haber tenido jamis anteriormente
otras manifestaciones urémicas; hay otros, por el
contrario, en quienes con frecuencia se originan es-
tados urémicos reductibles; se trata de azotemias
transitorias en las cuales 1a insuficiencia del rifién
se exagera por la existencia de procesos sépticos, a
veces insignificantes. También causas de origen he-
patico, intestinal o cardiaco intervienen en la- gé-
nesis de estas azotemias. .

En la sintomatologia de estos estados ha-
llamos aisladamente muchos de los sintomas des-
criptos en el cuadro completo de la uremia genui-
na: cefaleas, vémitos, polineuritis, prurito, etc. El
nitrogeno residual o I urea en el suero, se encuen-
tran aumentados; en algunos enfermos, en ayunas,
la urea oscila entre uno y dos gramos; sin embar-
go, estas azotemias vuelven a su cifra normal con
un tratamiento apropiado.

Si bien es cierto que las. grandes cifras de urea
en el suero (tres gramos y mas) se observan en las
Uremias terminales, ies prudente no hacer pronéstico
basindose solamente en la cantidad de urea halla-
da. Se comprende que la terminacién de una ure-
Mia grave por esclerosis renal es siempre fatal, y en
cmbio, en una glomérulonefritis aguda, o en la
anuria nefrésica, puede no serlo a pesar de existir
Valores de urea en suero muy elevados. En las an-
8loesclerosis en periodos no muy avanzados pueden
manifestarse, como se di jo, azotemias reductibles que
d pesar de alcanzar valores elevados descienden al
Vel normal con un tratamiento adecuado.
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_ Patogenia de la urqmi'a genuina.—La insufj.
ciencia renal, con la consiguiente retencidn en el or-
ganismo de productos catabdlicos, es la causa fun-
damenta} de la uremia genuina. Este postulado per-
manece inconmovible aun.cuando se sigue ignoran.-
do, en gran parte, cudles son y cdmo actian las
substancias retenidas que directa o indirectamente
son responsables del cuadro téxico de la uremia.
A las causas renales se agregan también otras de
origen metabdlico que intervienen positivamente
en la determinacién del sindrome téxico de la ure-
mia. Es probable que las glandulas de secrecidn
Interna que participan en el metabolismo protei-
co influyan también en la génesis de la toxicosis
urémica.

Se sabe, hace muchos afios, que en los nefré-
patas con retencién nitrogenada, hay un aumento que
indican en la sangre: indicanemia. Desde los traba-
jos de Becher y otros investigadores se atribuye al

indican o indoxilo una accién tdxica importante en

la génesis de la uremia; esta accién tdxica se hace
extensiva a todos lcs acidos aminados o derivados,
en cuya férmula de constitucién entra el radical
fenol. :

Como productos de desintegracién final de las
proteinas animales, se originan en el intestino Aci-
dos aminados, en cuya molécula entra el radical fe-
nol; tales son, por ejemplo, la tirosina alanina y
triptofano. Existe, sin embargo, una mayor pro-
duccién de oxidcidos aromaticos en los procesos de
putrefaccidén intestinal, en los cuales se forma, a
expensas del triptofano, gran cantidad de indol. To-
dos los aminoacidos aromaticos que atraviesan la
mucosa intestinal, son llevados por la circulacion
porta al higado, donde se neutraliza su accién to-
xica mediante la funcién hepatica de la sulfocon-
jugacién de los fenoles. El acido sulfdrico y el acl-
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"do glicurénico forman con el indol el indoxilsulfa-

to e indoxilglicuronato, que se eliminan con la ori-
na, len la cual constituyen el indican urinario.

Seglin se desprende de los trabajos de Becher,
|2 acidosis o intoxicacién urémica se debe en gran
parte a la existencia en la sangre de aminodcidos
arométicos al estado libre, procedentes del metabo-
lismo proteico normal o alterado y de los 4cidos -
aminados aromaticos de origen intestinal, insuficien-
temente neutralizados por el higado, La insuficien-
cta renal, por el mecanismo de la retencidn, la in-
suficiente neutralizacién (sulfoconjugacién) por el
higado y el exceso de formacién de indol en el in-
testino, son factores concurrentes en el proceso de
la intoxicacién urémica. :

De lo dicho anteriormente se infiere que la pa-
togenia de la uremia es bastante compleja. No se
trata solamente de una simple retencién de escorias
nitrogenadas por la eliminacién renal insuficiente;
existen también alteraciones de las diversas funcio-
nes que intervienen en el metabolismo proteico, 21
cual se desvia de su cauce normal dando origen a
productos catabdlicos anormales o neutralizando en
forma insuficiente aquellos que, como los fenoles,
son tOxicos para el organismo.

LA SEUDOUREMIA

Volhard divide la seudouremia en dos formas:
aguda y crénica. La diferencia no consiste solamen-
te en la evolucién, sino también en la sintomatolo-
gla y patogenia.

SEUDOUREMIA AGUDA O CONVULSIVA'

La pseudouremia aguda tiene sintomas comu-

. Des con la pseudouremia crénica y con la uremia

genuina, pero algunos son caracteristicos y casi ex-
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clusivos de aquélla; tal es, por ejemplo, e 3
convuldivo. La seudouremia aguda suelé mzu-lc'cfes0
tarse sin alteracién alguna de la capacidad funlc'es-
n.a’l del rindn, con buena diuresis, buena concentm'-
cion y con cantidades normales de urea y nitv’raj
no residual en el suero- ' g
~ Es una complicacién de la glomérulonefritis
. difusa, en la fase aguda; de la nefrosis gravidica; y
de algunas_ nefritis crénicas, especialmente de 'ly
"que evolucionan con tendencia a los edemas. [ a clgf

ruremia de Widal corresponde a esta forma de la

clasificacién .de Volhard. La eclampsia gravidica per-
tenece también a la seudouremia aguda convulsiva

(Volhard).

Sintomatologia.—Un estado de hiperexcitabili-
dad psicomotriz precede y acompafia siempre al es-
tado urémico convulsivo. ~
' Ocurre a menudo que al gran acceso preceden
sintomas que pueden clasificarse de prcdrémicos,
tales como intensa cefalea acompafiada de vémitos

o nauseas, biperreflexia, signo de Babinsky e hiper-

tension arterial.

El reconocimiento de estos sintomas es de im-
portancia practica capital, pues permite hacer con
oportunidad la sangria o puncién lumbar que con-
jura el peligro de ataque convulsivo.

El gran acceso convulsivo puede también de-
clararse sin prodromos y tiene una similitud extra-
ordinaria con un ataque epiléptico. El enfermo piet-
de el conocimiento y palidece; comienzan en segul-
da las contracciones tdnicas generalizadas; la 1nmo-
vilidad toracica aumenta la tensién vencsa, y ast $¢

origina la cianosis y la ingurgitacién de las venas.

las con”
0S
a

del cuello. Al cabo de un minuto se inician
vulsiones clénicas, desordenadas; todos los grup
musculares participan, inclusive los de la cara.
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respiracion se hace muy irregular hasta que las con-
tracciones cesan poco a poco, calmase el paciente,
que queda inconsc~iente por un tiempo variable y
sumido en un suefo profundo. La amnesia es fre-
ciente v el enfermo no recuerda nada de lo suce-
dido. No siempre el ataque se produce con la mis-
ma intensidad, y aun puede conservarse el ccnoci-
miento durante el mismo. ;

Aparte de la forma con predominio motriz ya
descripta, existen otras en las cuales las perturbacio-
nes psiquicas ocupan el primer plano, verdaderas
psicosis urémicas con el tipo del delirio onirico: alu-
cinaciones y agitacidén; los enfermos gritan y mno
permanecen quietos ni un momento, pretendiendo
levantarse de la cama a cada instante.

Los grandes accesos convulsivos o psicosicos no
constituyen las tnicas manifestaciones de este tipo
de uremia: se observan también perturbaciones par-
ciales muotrices, sensoriales o psiquicas que pueden
equipararse a los equivalentes del gran ataque en la
epilepsia. Pertenecen a este grupo de manifestacio-
nes la amaurosis bilateral con reacciones pupilares
conservadas y fondo de ojo normal, amaurosis que
retrocede por completo en poco tiempo.

La explicacién mas convincente de este fend-
meno es que se trata de la exclusién funcional pa-
sajera de una zona limitada de la corteza cerebral.
Lo.mismo puede decirse de la anartria, afasia, mo-
noplejia, etc. También los sintomas prodrémicos
“pueden manifestarse como equivalentes sin ir segui-
dos del gran ataque convulsivo. : ;

Se han visto casos en que ¢l coma fué la ani-
ca manifestacion del estado urémico.

~ Volhard sefiala también, como sintomas pro-
pios de 1a seudouremia aguda, la midriasis y la hi-
Pertermia; en cambio, en la uremia verdadera lo co-
rriente es la miosis y la tendencia a la hipotermia. -
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Ciertos fendémenos respiratorios que se atribu-
yen a la uremia aguda, como la disnea paroxistica
y el edema agudo del pulmén se deben 5 la insufi-
ciencia ventricular izquierda. Volhard acepta sola-
- miente la taquipnea como sintoma provocado por la

hipertensién cerebral, puesto que desaparece con la
puncién lumbar.

Patogenia de la uremia convulsiva aguda (Seu-
douremia aguda de Volhard) .—Traub: sostenia que
el edema cerebral era la causa indirecta de la ure-
mia aguda convulsiva. El liquido extravasado com-
primiendo los pequefios vasos originaba una ane-
mia encefalica, de la cual dependian los sintomas de
este tipo de uremia.

La anemia cercbral es capaz, en efecto, de ori-
ginar muchos de los sintomas de la uremia convul-
siva; y la opinién de Traube algo modificada pre-
valece todavia hoy, pues muchos investigadores,
substituyen la compresién mecinica por un espas-
mo de los vasos encefalicos (teoria angloespasti-
ca), Pal, Vaquez, Lichtwitz, Riva-'Roc1.

Widal, segin se ha dicho, atribuye al edema
visceral por retencién clorurada los sintomas de la
cloruremia, forma correspondiente a la seudouremia
aguda. : ;

Volhard sostiene quez no hay un solo sintoma
de la uremia aguda convulsiva que no pueda expli-
carse por una compresion cerebral. Cefalea, vomitos,
vértigos, éstasis papilar, midriasis, taquipnea, son
todos sintomas que se manifiestan en la compresion
cerebral clinica o experimental. Cita t’arpblen eln
apoyo de su tesis, la accién benéfica y rapida de 12
puncién lumbar. : 3 i

Para el autor citado la seudouremia agu ba ¢
debida en primer término a la compresion cergf;-‘laor
que se produce por la tumefaccion del encefalo-
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que ocasiona el edema cerebral (antigua teoria de
Traube, algo modificada).

En una palabra, isquemia cerebral por espas-
mos O por compr:esi‘én de los vasos, es el proceso que
explica la patogenia de'la uremia, segin la opi-
nién de casi todos los investigadores; no es difi-
cil que ambos procesos intervengan simulténea-
mente en la patogenia de la uremia convulsiva, co-
mo sostiene Lichtwitz.

FORMAS MIXTAS

Sin negar la individualidad de las formas uré-
micas (uremia en el concepto clinico) separadas por
Volhard, este investigador sostiene también, con la -
mayoria, en la existencia de formas mixtas en las

_cuales se combinan la seudouremia aguda convulsi-

va con la uremia verdadera o genuina. No es raro
que se presente esta eventualidad en las nefritis agu-

. das cuando, a la hipertensidon y los edemas, se afia-

de la anuria u oliguria intensa y persistente. Hemos
nresenciado también el cuadro tipico de la uremia
convulsiva en un nefritico crénico en fase terminal,
con retencién ureicay elevada (2,85 o/00); presen-
taba este enfermo edemas pronunciados que persis-
tieron hasta el final.

SEUDOUREMIA CRONICA

La seudouremia crénica suele manifestarse co-
Mo una complicacién de la hipertonia, independien-
te por completo del grado de suficiencia del rindn;
/olhard, ya se dijo que la denomina seudouremia
POrque no se acompafia de aumento del nitrégeno
residual del suero. La seudouremia crénica tiene por
ase anatémica lesiones arterioescleréticas de los va-
$0s encefalicos en los cuales se producen espasmos
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que excluyen temporalmente zonas limitadas de]
encéfalo. Se manifiesta en sujetos con hipertension

elevada. Yy se acompafa de accesos paroxisticos hij-
pertensivos. i

Los sintomas son muy variados y dependen de '

la zona cerebral interesada; pueden resumirse en la
sigutente forma: -

Amnesia.
Confusidn mental.

Estados delirantes.
Afasia,

Amaurosis.
Hemianopsia.

Psiquicos

Sensoriales

Paresias.
Hemiplejia.
Monoplejia.
Anartria.

Motores

Sensitivos | Disestesias.

' Quéj.anse, ademas, con frecuencia, de cefalalgia
tipo hemicrdnea, vértigos y. centelleos.

Todos los sintomas enunciados retroceden por
lo general, lo que justifica la naturaleza funcional
(espasmo vascular) que se les atribuye. Son los equi-
valentes' cerebrales de otros sintomas de origen es-
pasmodico que se producen en otros territorios (clau-
dicacién intermitente dolorosa de Charcot, sensacién
de dedo muerto, etc.)

TRATAMIENTO DE LA UREMIA

Uremia verdadera o genuina. — El principio
fundamental, en el tratamiento de “la uremia ver-
dadera, ccnsiste en reducir la ingestién de protel-
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cos. Ha de procurarse también regularizar el mo-
vimiento intestinal con los medios habituales.

La uremia verdadera es susceptible de un tra-
tamiento especial segin las circunstancias que la de-
terminan. En la anuria por obstruccién mecanica,
¢l tratamiento principal es de orden quirtrgico. En
la anuria que puede presentarse en la fase aguda de
la glomérulonefritis difusa se ha practicado con éxi-
to la decapsulacién renal. Las nefrosis graves con-
ducen también a la anuria y uremia consiguiente; la
anuria en la nefrosis por bicloruro es la mas rebel-
de al tratamiento cuando no cede espontidneamente;
sin embargo, no estd de mds ensayar los prepara-
dos opoterapicos y el suero gluccsado hipertdnico que
en clertas anurias toxicas tiene una accidn eficaz.

En la fase terminal da las esclerosis renales
postnefriticas o vasculares, la seudonormaluria equi-
vale a la anuria, ya que la cantidad de moléculas so-
lidas eliminadas es insignificante; en estas condicio-
nes se instala la uremia progresiva y terminal,” con-
tra.la cual no hay recurso posible alguno. .

La intolerancia géistrica hace fracasar todo
plan dietético, que por otra parte en este periodo
es por completo ineficaz.

En los angioesclerosos con insuficiencia renal
latente o atenuada se originan retenciones nitrogena-
das por causas infecciosas o circulatorias.

. Estasazotemias son interesantes por la funcién
Importante que desempefian las causas extrarrenales
en la génesis de las mismds. El tratamiento consiste
en instituir un régimen hipoazoado estricto, evitar
O combatir la putrefaccién intestinal, eliminar los
focos sépticos y mejorar las condiciones circulato-
tas (insuficiencia cardiaca). 3

 La sangria que estuvo tan en boga cuando se
Crela en su accién desintoxicante, debe emplearse hoy
con otro criterio; en aquellos casos en que a la in-
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suficiencia renal se agregan perturbaciones d
cardiovascular, la sangria puede ayudar
restablecer el equilibrio circulatorio.

e origen
mucho 3

Setildouremia aguda. — ] 3 seudouremia aguda
convulsiva puede y debe evitarse; es una complica-
cién de las nefritis mal tratadas. El edema y'1a hj-
pertension son causas que influyen considerablemen-
te en su desarrollq. Combatir ripida y eficazmente
los edemas, es conjurar el peligro de la seudouremia
convulsiva, ;

Como tratamiento curativo, la sangria y Ia
- puncién lumbar representan los medios de accién
mas rapida y eficaz; se ha de recurrir a ellos no s6-
lo ante el acceso convulsivo, sino también cuando
se manifiestan los sintomas prodrémicos, con lo
cual se consigue hacer abortar el gran acceso. EI
efecto favorable de la sangria o de la puncién lum-
bar es de orden puramente mecinico: no se puede
admitir la accién desintoxicante que algunos le han
atribuido.

Cuando las circunstancias lo exijan (gran hi-
perexcitabilidad general, accesos a repeticién, etc.),
habri que recurrir a los antiespasmodicos y especial -
mente a los moderadores de la excitabilidad corti-
cal: papaverina, benzoato de bencilo, cloral, lumi-
nal, etc.; el luminal sédico inyectable actia muy r-
rida y eficazmente, '

El reposo absoluto ies indispensable; reposo fi- .

sico, psiquico y sensorial; supresién de ruidos, luz
y toda manifetacién que pueda impresionar fuerte-
mente los sentidos.

Seudouremia crénica—E]! tratamiento preven-
tivo ocupa el primer puesto. La rigurosa obseflva—
cién de un tratamiento higiénicodietético responde 2
ese fin. Conviene también evitar el estasis intestl
nal.

Capitulo IX
FARMACOLOGIA RENAL

No existen medicamentos capaces de modificar,
favorablemente y por accién directa, los procesos in-
flamatorios o degenerativos del rifidn. :

La medicacién renal, tanto en.las nefropatias

como en las afecciones cardiacas con repercusion re-

nal, se utiliza como un medio para.activar la diu-
resis a fin de favorecer la funcién reguladora que
el rifidn ejerce. Mantener la diuresis }:1?,11 debe ser el
objetivo fundamental, y la diur.es_xs util es muy va-
tiable segiin las circunstancias, siempre subordina-
das a la capacidad funcional del rifién. Las condi-
ciones fisiopatolégicas son muy diferentes ren los di-
versos tipos de nefropatias y varian también segin
el periodo o fase de una enfermedad determinada.
El conocimiento de la fisiopatologia, en cada caso,
es indispensable para determinar en qué punto del
sistema est I falla y recurrir, con una base cienti-
fica, a los medicamentos capaces de modificar una
situacién desfavorable para el organismo. Harto co-
nocidos son de todos, los desastres que producia, er;
0s nefrépatas, el procedimiento empirico de lavar e
tifién con 4 & 5 litros de leche o tisanas, cuando el
6rgano afectado no podia trabajar en la medida que
la ingestién de semejante cantidad de liquido exigia.
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En la diuresis intervienen muchos factores, unog
actuando localmente y otros fuera del rifién; Se
comprende que la excrecién renal puede hallarse per-
turbada no sélo por incapacidad funcional del or-

gano sino también por existir perturbaciones fun.

cionales extrarrenales que retienen las substancias
excrementicias en los tejidos. El rifidn, por lo tan-
to, no elimina, por incapacidad, sino porque no
le llegan substancias para eliminar.

. Los medios fisicos o quimicos empleados para
activar Iy diuresis actan modificando los siguien-
tes factores: :

1. La constitucién fisicoquimica de Ia sangre
y los tejidos.

La permeabilidad de los capilares.

La presién arterial general.

La presién arterial local y la velocidad de

corriente en los vasos renales.

La superficie de filtracién glomerular.

La actividad secretoria y capacidad de re-

‘absorcién de las células epiteliales de ‘los

‘tubos urinarios.

ST AWN

CLASIFICACION DE LOS DIURETICOS

Siendo varies los factores que rigen la diure-
sis, muchos de los cuales actdan fuera del rifién, co-
mo se dijo, conviene separar los diuréticos teniendo
en cuenta dénde y cdmo actiian. De acuerdo con es-
te criterio, los diuréticos podrian clasificarse aten-
dendo a su accién predominante sobre una de las
siguientes circunstancias fisiolégicas: ot

a) La presién osmética u oncética de la san-

e, T

b) La circulacién renal. : .

¢) -'La hidrofilia coloidal ‘de los tejidos.
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d) La permeabilidad de los capilares.
e) La actividad de la célula renal.

Una divisién de tal naturaleza es mas cientifi-
ca y por lo tanto mas practica, pero no dejarid de
ser esquematica e incompleta. En efecto, los diuré-
ticos no actian solamente sobre un punto determi-
nado del circuito que vecorren las substancias cata-
bolicas para ser eliminadas. Las purinas, por ejem- -
plo, cuya accién diurética predominante se debe a la
activacidén local de la circulacién renal, modifican
también, segun Ellinger, la presién oncética de la
sangre; y Violhard, funddndose en observaciones cli-
nicas, sostiene que la diuresis provocada por las pu-
tinas sz produce en gran parte por modificaciones
de la permeabilidad vascular y de la capacidad de
retencién acuosa de los tejidos. A las diferentes hi-
potesis mencionadas sobre el mecanismo de acc1c’1€1
de los purinicos, se agrega todavia la de v. Schrd-
der que atribuye a la cafeina una accién excitosecrz-
tora directa sobre la célula renal. :

Semejante complejidad de accién reconocida a
uno de los diuréticos mejor estudiados, sugiere cuin
arduo es el problema de la farmacologia renal, y
justifica lo que deciamos sobre clasificacién de diu-.
réiicos, al sostener que la mejor de las clasificacio-
nes siempre seria provisoria, esquematica e incom-
pleta. ;

Sin embargo, creemos que una clasificacién de
los diuréticcs, fundada en los caracteres miés salien-
tes, constantes y mejor estudiados, es util de cual-
quier punto que se la considere. :
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DIURETTCOS QUE ACTUAN MODIFICANDO
LA COMPOSICION FISICOQUIMICA
DE LA SANGRE

L= _Modi( icaciones de la presién osmotica.—FE] ri-
non interviene en la importante. funcién de regular
la presién osmoética de Ia sangre; y se sabe que las
variaciones de dicha presién constituyen un estimuy.
lo para la diuresis. Se ha tratado de modificarla
con el fin terapéutico de intensificar la diuresis.

* La presion osmética de la sangre se puede mo-
dificar mediante la introduccién de soluciones hiper-
ténicas en el torrente circulatorio. Para conseguir
este objeto se utilizan substancias para las cuales los
capilares son poco permeables, asegurandoles asi una
mayor permanencia en la sangre. Magnus explica
por este mecanismo la accidn diurética de la sal de
Glauber, bicarbonato de sodio, 2tc. Se suponz, ade-
mas, que estas sales atraviesan mas facilmente los
capilares del glomérulo que el resto de los capilares;
Y que, al ser eliminadas por los tubos, oponen cier-
ta resistencia a su reabsorcidn, lo que determina una
diarrea de los canaliculos.: Se asigna al cloruro de so-
dio una accién semejante. Para que estas sales ejer-
zan su accidn diurética, es indispensable que la ca-
pacidad renal de eliminacién sea buena y que la per-
meabilidad capilar, en el sentido capilar-tejidos, no
:sté aumentada; es decir, que la eficacia, ineficacia
o los efectos contraproducentes de estos diuréticos,
dependen del grado de permeabilidad capilar, de Ia
capacidad de absorcién de los coloides tisulares, ¥ de
la capacidad funcional del rifién. }

El sulfato de sodio en solucién al 50 ofoo, inyec
tado por via endovenosa, se ha utilizado como diu-
rético capaz de disminuir la tasa de la urea en el sue-
ro y suprimir el sindrome téxico asociado a la reten-

FARMACOLOGIA RENAL 233

cién ureica. Por supuesto que hay que hacer un dis-
tingo entre retencidn ureica con y sin insuficiencia-
renal. Sélo en las azotemias con capacidad funcio-
nal del rifién conservady (azotemias (_i.e causa extra-
renal) © en las azotemias por inhibicién renal (oli-
gurias, anuria refleja), se puede esperar un resul't’a-
do favorable con el sulfato de sodio. En la retencion
ureica determinada por la destruccién irrzparable
del parénquima renal (esclerosis) hemos comproba-
do 1a ineficacia absoluta de las soluciones hipertdni-
cas de sulfato de sodio, tanto en lo tocante a la tasa
de urea, como a las manifestaciones toxicas de la
uremia. ;
La glucosa en solucién hiperténica (300 °/4),
inyectada por via endovenosa, es un excelente diu-
rético cuando ¢l rifidn es capaz de responder a una
excitaciéon directa de sus células. :
~ La accién osmética de la glucosa s poco inten-
sa por no ser electrolito, pero el agua que le sirve
de disolvente, cuando se inyecta en cantidad, aumen-

' ta el umbral del agua en el plasma, lo que ya cons

tituye un excitante de la diuresis. Es p_robable que
la glucosa ejerza también una accién estlml’llqnte 50-
bre'la célula renal; es, por otra parte, un ténico car-
diaco y del sistema neurovegetativo; se agrega a es-
tas propiedades, 1a de ser perfectamente tolerada. To-
das las ventajas enunciadas hacen de la glucosa, en
soluciones hiperténicas, un diurético muy indicado
en las anurias infecciosas, toxicas o reflejas, en las
cuales el factor inhibicién funcional predomina.
Las inyecciones de suero glucosado deben ha-
cerse muy lentamente, utilizando agujas de calibre
fino. Debe mantenerse la ampolla sumergida en agua
.bien caliente, mientras se practica la 1nyeccion. Se
inyectaran de 300 a.500 c. c ; ;
Las infusiones diuréticas (estigmas de maiz.
cepacaballo, hierba del platero, etc.), sin negarles
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una especificidad diurética, actta més bien por la
-cantidad de liquido que se ingiere,

Mcdificadores de la presién oncdtica.— La
hinchazén consecutiva a la hidratacién de las mi-
celas de un sistema coloidal, se denomina oncosis
(hincha). Es facil poner en evidencia este fenéme-
no sumergiendo en una taza con agua una hoja de
gelatina o unas escamas de goma adraganto; se ob-
serva que éstas se hinchan hasta la absorcién total
del agua. La fuerza con que un coloide retiene el
agua, o sea la fuerza que se necesita para extraerla,
constituye la presién oncética.

Aparte de la importancia que tiene en condi-
ciones normales la presién oncética d» los coloides
del plasma en la filtracién ‘de la orina, existe en
ciertos estados edematosos, una alteracidén evidente
de los coloides del plasma, cuyas micelas fijan mas
intensamente el agua y su presién oncdtica aumenta.
Desde las investigaciones de Hofmeister se sabe que
los iones de ciertas sales alteran profundamente la
capacidad de absorcién acuosa de los coloides, ya sea
aumentando su hidrofilia, ya disminuyéndola; entre
los que favorecen la deshidratacién de los coloides
se cuentan los iones citrato, tartrato y sulfato, por
ejemplo. _

El acetato de potasio, el tartrato y el citrato de
sodio tienen una accién diurética conocida desde ha-
ce mucho tiempo; su eficacia o ineficacia dependen,
naturalmente, de los factores que condicionan la re-
tencién de agua, pues es en aquellas circunstancias

en que las alteraciones coloidales desempenan el pa-.

pel fundamental en la patogenia de los edemas (ne-

frosis lipoidica, por ejemplo), donde se manifiesta

la accién diurética de dichas sales.

Ellinger reconoce también a los diuréticos del
grupo purinico, una accién deshidratante de los co-
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loides del plasma; no obstante, estos diurét'icos se-
ran estudiados entre los firmacos que mejoran la
diuresis activando la cirgglaaén renal, por ser esta
accion la maés caracteristica y constante.

DIURETICOS QUE ACTUAN MEJORANDO

LAS CONDICIONES CIRCULATORIAS
T DEL RINON

Medificadores indirectos de la circulacion re-
nal, — Cuando disminuye la velocidad de la co-
rriente sanguinea en los vasos renales, disminuye
también la diuresis y solo hay un medio de restau-
rarla, que es el de reactivar la circulacién. Como
consecuencia de la debilidad miocirdica se produce
fa congestion pasiva del rindén; un érgano con me-
tabolismo tan activo se resiente considerablemente de
la anoxemia, y por ello se reduce el rendimiento de
su trabajo. Ademas, la membrana glomerular se ha-
ce permeable a la albimina. Sélo mejorando la cir-
culacién general se restablece la funcion renal. Hay
otro factor importante, extrarrenal, que contribuye
a reducir la diuresis en esta circunstancia, y es que,
como una buena parte de agua y de sblidos se es-
tanca en los tejidos (edema) disminuye la oferta
al rindn. :

Para mejorar la circulacién renal cuando se
halla perturbada por una causa central o miocardi-
ca, debe recurrirse a los digitalicos cuyas propieda-
des diuréticas se deben en gran parte a su accién
cardioténica. Algunos han demostrado, sin embar-
80, que también en hombres y animales de:expe-
Ilencia con circulacién normal, la digital manifies-
ta propiedades diuréticas; accién que seria indepen-
diente del sistema nervioso, puesto que igualmente
Se produce lla diuresis digitalica después de la ener-
vacién renal.
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Para utilizar las propiedades diuréticas de la

digital, la indirecta o cardioténica y la directa o

rgng1:1§eré preferible recurrir a aquellos preparados
digitalicos que contienen todos los glucdsidos o su

mayor parte (polvo de hoja, digipuratum, etc.).

Modificadores directos de la circulacién re-
nal. — La circulacién en el rifidn puede, ademis,
hallarse dificultada por causas exclusivamente loca-
les que actéian pasivamente, como ‘sucede cuando las
venas del abdomen se hallan comprimidas por tu-
inores, derrames, etc., o cuando disminuye el calibre
de los vasos por lesiones esclerosas de la intima. Es
muy probable que también causas activas, como se-
rian los espasmos arteriolares, produzcan trastornos
de irrigacién; fenémenos angioespasmédicos idén-
ticos a los que se manifiestan en los vasos de otros
organos.

Entre los farmacos de accidén directa sobre los

vasos del rinén, ocupan el primer lugar los deriva-

dos de las purinas, que son los mas indicados para
activar la circulacién rena!, cuando por causas
organicas o espasmddicas, se halla disminuida.

Diuréticos del grupo purinico. — Estz grupo
comprende todas las substancias derivadas de la pu-
rina, tales como la cafeina, la teobromina, la teofi-
lina y ciertas combinaciones de estas substancias con
el acido salicilico, el acido acético, etc. 3

Las férmulas siguientes dan una idea del inti-
mo parentesco que une estos diuréticos.

lil— CH:N—CO i c-mit—fo Nh—_;
R S S ] s

Purina Cateina Teofilina Teobromina
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Del ‘ntimero considerable de experiencias efec-
tuadas para estudiar las propiedades firmacodina-
micas de estos cuerpos, se deduce que sw accidn es
compleja, y que los efectos diuréticos se producen
como consecuencia de una dilatacién de los vasos re-
nales.

Los purinicos, actuando sobre los vasos capaces
de dilatarse, aumentan la circulacién, y asi compen-
san el déficit que ocasionan las lesiones obliterantes
de los otros vasos (esclerosis renales). \

La cafeina ha sido una de las purinas mas uti-
lizadas con fines experimentales. A fin de dar una
idea del modo complejo de accidén de los derivados
purinicos, describimos a continuacién — siguiendo a
Meyer-Gottlieb — los efectos de la cafeina sobre
la circulacidn:

a) Excitacidén del centro vasomotor que de-
termina vasoconstriccidn arteriolar y aumento de la
presién arterial; '

b) Dilatacién de las arterias coronarias;

¢) Excitacién central del vago, con bradi-
cardia consecutiva;

d) Excitacién periférica de los ganglios sim-
paticos con aceleracién cardiaca. Segiin el predomi-
nio de uno u-otro de los efectos (c y d) sz pro-
ducird bradi o taquicardia;

e) ~Accién directa sobre el musculo cardiaco
aumentando la energia sistélica y disminuyendo la
Capacida-d diastdlica, lo que determina una dismi-
nucién del volumen sistélico y descenso de la pre-

- 8ién arterial ;

‘'f) Dilatacién local de los vasos del rindn
Por accidén directa sobre sus fibras musculares lisas.
Si predomina la accién sobre los centros vaso-

motores, la vasoconstriccién general determina un

aumento de la presién arterial. Von Schréder de-
mostrd que el efecto de la accidén sobre los centros
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vasomotores puede disminuir la accidén diurética y
aun anularla, bastando, para impedirlo, paralizar
dichos centros con cloral o paraldehido.

Cuando los centros en cuestidn son poco exci-
tables o se paralizan con los medios indicados, la ca-
feina provoca un descenso de la presidn. ]

La accién directa sobre el epitelio renal atribui-
da por von Schrdder a la. cafeina, actualmente no se
acepta; la diuresis cafeinica se debe a la vasodilata-
cién. La cafeina estimula directamente la fibra mus-
cular lisa de los vasos, pues que la enervacién total
del rindn, no impide ni disminuye su accién diuré-
tica.

Algunos sotienen que la cafeina, aparte de
su accidn vascdilatadora, actiia sobre el epitelio tu-
bular, como decia Schréder,- pero no excitando Ia se-
crecién de la célula renal, sino disminuyendo la ca-
pacidad de reabsorcidén del epitelio de los tubos.

Varias son las experiencias en que se funda este
aserto; una de ellas, entre muchas, es la de Sobie-
ransky, quien comprobd que en los animales trata-
dos con cafeina, no se encuentra en el epitelio del
tubo contorneado, como ocurre normalmente, el car-
min de indigo inyectado en la circulacién general y
es eliminado, sin embargo, abundantemente con la

orina. e
La cafeina no es muy empleada como diureti-

co, porque es de los purinicos el que tal vez tiene .

una accidén excitante mas intensa sobre los centros
encefalicos; existen otros farmacos del grupo purl-
nico, de los cuales, algunos como la teofilina y la
teobromina, poseen un poder diurético superior, dY
lejercen una accién excitante ce_ntral menor que la de
la cafeina. Las cefaleas e intolerancia gastrointesti-
nal, que con frecuencia se manifiestan por la adm_l—
nistracién de los purinicos, son trastornos de orl‘
gen central, porque se producen igualmente cuan
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do se utiliza la via parenteral. Existen preparados
en el comercio (teominal) en los-cuales se asocia un
diurético purinico (teobromina) con un agente mo-
derador de la excitabilidad cerebral (luminal). Esta
combinacién, recomendada especialmente para com-
batir el factor espasmddico en la hipertonia, actiia
disminuyendo el tonc y la excitabilidad de los cen-
tros vasomotores y anulando la accién de la teobro-
mina sobre dichos centros.

En las esclerosis renales, angidgenas especial-
mente, los purinicos dilatan los vasos aun conserva-
dos y aumentan el aflujo sanguineo, compensando
asi e] déficit circulatorio que los vasos obstruidos
ocasionan. Ademads, en la hipertonia, no sélo los
vasos renales sino los de otras visceras, especialmen-
te el corazdn, benefician de la accidn circulatoria de
las purinas. '

Cuando hay rémora circulatoria pot insuficiencia
miocirdica, también estin indicados, subordinados
siempre a-la terapéutica de accién central (digital,
estrofanto) . :

La forma méis empleada es la teobromina,
sola asociada al fosfato.de sodio.

para 1 sello (2 a 4 por dia)

El fosfato de sodio anula en parte la accién
secundaria de la teobromina sobre los centros nervio-
sos. Es comfin observar que los enfermos a los cua-
les la teobromina produce cefalalgias, éstas desapa-
recen al asociarla con el fosfato de sodio.

El teominal (tecbromina. 0,30 gr. y luminal
0,03 gr.) es un excelente preparado, de tolerancia
perfecta y de gran eficacia como diurético purinico y
antiespasmodico. ~
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Existen, "en el comercio, muchas combinacio-
nes a base de teobromina:

Diuretina (salicilato de sodio y teobromina)
0,30 gr., seis veces en las 24 horas.

Agurina (acetato de sodio y tecbromina 60 %
de teobromina) tabletas de 0,50 gr. 3 & 4 veces en las
24 horas. !

. Teofilina (se extrae de las hojas del té) se uti-
liza la forma sintética: teocina.

Teocina (acetato de sodio y teocina) 0,30 grs.,
4 veces en las 24 horas.

Teacilon (4cidoacetilsalicilico y teobromina)
tabletas de 0,50 gr., 4 por dia < en capsulas de 0,25.

Todos los purinicos, unos mas Otros menos,:
producen, por su empleo prolongado, trastornos
gastricos y cefalalgias; de ahi la. conveniencia de
tantear un poco la tolerancia de los enfermos y ’de
intercalar uno o dos dias de descanso cada tres dias
de administracién. : &5 3

Dado el caso de no poder administrar por Via
olerancia) los purinicos, se puede recu-
1 utilizando la eufilina {teofﬂma-
otilendiamina) que se vende en el comercio en _for.-
ma de supositorios conteniendo 0,24 gr. de eufilina;
también existe en solucién para inyeccion intramus-
cular o endovenosa. Si se utiliza la primera via se
inyecta el contenido de una 'ampolla de 24c. c: qg'c;
equivale a 0,48 gr. de eufilina o sea 9,2 dgr. eﬁo-
c. c; si por el contrario se prefiere la via enf'?v o
ca, es conveniente diluir los Q,48 gr. de eufilina o
10 c. c. de agua bidestilada e 1nyectar muy des;zzéle.
El teobryl es otro purinico (te'obromma) m;iec diu:

Aun introducidos por via parenteral, los a
réticos del grupo purinico provocan trastornos

gastrica (int
rrir a la via recta
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intolerancia ya mencionados, lo que fundamenta el
origen” central- de estos fenémenos.

La asociaciéon de la teobromina con- las sales
sodicas de los acidos acético y salicilico, aparte de
modificaciones fisicoquimicas de forma, solubilidad,
etc., origina también modificaciones en la accién far--
macoldgica de estas drogas y suele acontecer que el
cambio de un diurético por otro aparentemente simi-
lar, provoque diuresis inesperadas. Aconsejamos, por
Jo tanto, ante el fracaso ‘de uno ensayar los demas."

- DIURETICOS QUE ACTUAN MODIFICANDO

LA HIDROFILIA DE LOS TEJIDOS Y- LA
PERMEABILIDAD CAPILAR.

El tipo por excelencia de diurético de esta clase
¢s la tiroidina; fué ensayada por Eppinger con el
fin de aumentar la diuresis, y los buenos resultados
obtenidos la han incorporado definitivamente al
grupo de los diuréticos.

Por ‘otra parte, concuerda esta accién deshi-
dratante de la tiroidina .con la que fisioldgicamente
tiene la secrecidn de la tiroides en el trofismo y en el

’

“metabolismo del agua de los tejidos. La tiroidina se

suministra en tabletas de 0,10 gr. dos veces al dia.
Es una medicacién eficaz, pero s necesario insistir
en su empleo, pues el aumento de la diuresis no se
produce con las primeras dosis. el
**El-novasurol y el salyrgin son compuestos
Mmercuriales organicos deé accién = diurética “muy in-'!
tensa. Hace pocos afios que se conoce el novasurol y
el extenso material’ bibliografico que existe al res-

- Pecto, revela el interés que ha despertado en el mun-

do médico éste enérgico ‘diurético. - e

. El'Salyrgin es un cuerpo de:composicidn:qui-
mica 'y propiedades: farmacodindmicas similarés.a las®
el novasurcl, pero:no iguales. Por iregla :general.
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provoca una diuresis menos intensa que !a del no-
vasurol, pero aventaja,-en cambio, a éste por su
menor toxicidad. Un enfermo que ‘no toleraba ia
menor dosis de novasurol (bastaba 1|4 de c. c. para
provocarle un sindrome penoso de colorrectitis he-
morragica) soportd, sin. molestia alguna, alrededor
de 50 inyecciones de 2 c. ¢, de salyrgan, hechas dia
por medio y sin intervalo de reposo alguno. Gros-
man refiere también casos clinicos andlogos muy de-
mostrativos de la escasa toxicidad del salyrgin, en
enfermos que no toleraban el novasurol.
La diferencia de toxicidad de los dos compues-

tos reside probablemente en la forma de unién del
"Hg con el complejo organico.

TANE
HC \CCI

A “ l NOYASUROL

HC /c — OCH:COONa
\_c — Hg — QHn\C/CO = NH\CO
CzHa/ \CO—NH/

Doble” unién del mercurio con el clorofenol, acetato de sodio
; y veronal.
CH
HC/ B —CO—NH—CsHs (O CHs) Hg OH

“ __ L spacAN
HC C—OCH:= COON

Unién mercurial con el salicilalilamido acetato de sodic.

contienen el anillo benzéi
lico unido al acetato de sodic. En el nova§11‘rc(;l,d:’;l
Hg estd unido directamente al anillo benzodlic
cual se separa facilmente con el grupo veronai-

Ambos compuestos.

I ——
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En el salyrgan el Hg estd unido al benzol, no
directamente, sino por intermedio del grupo alila-
mido. Tal vez la menor toxicidad del salyrgin se
deba a esta diferencia de constitucidn, pues Ia can-
tidad absoluta de Hg es casi igual en los dos prepa- -

rados (33-34%). ;e

No hay duda alguna que la acciéon diurética
del novasurol y salyrgan se debe a la compleja unién
del Hg con el anillo benzdlico, pues los compuestos
mercuriales inorganicos sélo con dosis elevadas reve-
lan propiedades diuréticas, que nunca son compara-
bles por su intensidad a las del novasurol y salyt-
gin. La mayor parte de los otros compuestos Or-
ginicos mercuriales tampoco poseen accién diuré-
tica. :

Casi todos los investigadores estin de acuerdc
sobre aquellos puntos relacionados con la toxicidad,
dosis, indicaciones, etc., pero - existe un problema
aun no del todo resuelto, y es el relativo al meca-
n.lslmo intimo de la accidén diurética de estos mercu-
riales.

_ Segln los resultados de multiples trabajos ex
Perimentales, parece ser que el novasurol actiia mo-
vilizando el agua de los. tejidos hacia la sangre
(hidremia) con poliuria consecutiva. Algunas expe-
riencias, como la de Bohn, deponen en forma con-
cluyente sobre la accién extrarrenal del novgsurol
©omo diurético. Este investigador comprobd que,.
aun practicando la nefrectomia bilateral, en el co-
nejo se produce siempre’ hidremia e hipercloremia
después de la inyeccién del novasurol, lo que auto-
Za a excluir la intervencién renal en la moviliza-
<on del agua de los tejidos; ‘el mismo investigador
€ de opinién que el proceso intimo determinante de
1a hidremia consiste en una deshidratacién de los
coloides tisulares. g .
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De lo dicho relativo a la tolerancia del salyrgin
y novasurol se deduce que estos compuestos no son
substitutos equivalentes, puesto que hay circunstan-
cias especiales, como las ya mencionadas, en que
salyrgan (y no el novasurol) es el diurético de elec-
cién. No existiendo intolerancia y cuando 2] estado
del enfermo exige actuar en forma intensa y rapida
(anasarca) el novasurol da resultados excelentes.

Estos diuréticos tienen una indicacién precisa
en el edema d. las nefrosis y en <l edema cardiaco.
En estos casos se producen resultados extraordina-
rios, y pueden verse desaparecer los edemas dia a dia,
llegando a' veces la diuresis hasta 5 litros en 24 ho-
ras. En las nefrosis, si la etiologia luética estd en
juego (eventualidad frecuente), se realiza con estos
mercuriales el ideal de una terapéutica causal y sin-
tomitica a la vez.

Es preferible emplear el novasurol y el salyr-
gan por via endovenosa; la tolerancia inmediata es
perfecta. Nosotros inyectamos, a veces, ¢l salyrgan
diluido en suero glucosado hiperténico, 25 a 30 c. c.
de la solucién al 300 °/,s no hay incompatibili-
dad. fisicoquimica alguna y se agrega la accién t6-
nica y también diurética de la. glucosa, .al mismo
tiempo que se diluye el compuesto mercurial.

. Las dosis a emplear varian: seglin los casos;
tratandose del novasurol,- conviene iniciar el trata-
miento con . l|4 de ¢, c. por.via endovenosa y repe-.
tir la inyeccion, aumentando 1[4 .de c..c. cada: dos:
dias, para.tantear.asi la tolerancia del enfermo; se
ha de mantener, aumentar.o_disminuir la dosis 0
suprimir ¢l medicamento .segiin las, reacciones del:
enfermo y. los resultados obtenidos... - . . = -

- En un cardiaco. (no sifilitico). la, Gnica.accion .
fiil que .pedimos. al. novasurol 0. al, salyrgan.es’la
desaparicién de los edemas; cuando,, por..el contra-
rio, el estado edematoso es sintomético de una-afec-

et ettt
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cién de naturaleza luética, serd bueno persistir to-
do lo queg sea posible, en el tratamiento a base de
los citados mercuriales (terapéutica sintomitica y
causal) . Para estcs casos, en los cuales conviene em-
plearlos en forma intensa y continuada, el salyrgin
se. presta admirablemente; ya se ha citado un caso
de tolerancia completa con una serie ininterrumpida
de 50 inyecciones de salyrgan. Sobre el emplec com-
binado del novasurol y el cloruro de amonio, nos
ocupamos de hablar del tratamiento de {os edemas
en 'a nefrosis lipoidica.

En las glomérulonefritis crénicas con edemas,
estos mercuriales orgdnicos son poco o nada efica- -
ces y es prudente no emplearlos. En las nefritis agu-
das, tanto el novasurol como el salyrgan estin for-
malmente contraindicados.

'El calcio se cuenta también entreslas substan-
cias capaces de modificar la permeabilidad capilar
y la presién onctica_de los coloides tisulares. La
forma més conveniente, para su empleo como diu-
rético, es el cloruro de calcio. Se prescribird en do-
sis de 0,50. a 1 gr. para repetir 5 6 6 veces en las
24 horas. Si despu¢s de 3 6 4 dias de administra-
¢idn, no se¢ ha conseguido un resultado franco es
conveniente no insistir. En caso de intolerancia para
lz_ls dosis elevadas, se reduciran, prescribiendo la can-
tidad de 1 gr. para 24 horas. La férmula de Pic
contiene esta .cantidad: -

Cloruro de il crist'alizadou e
Jarabe de memobrillo 1%8 "

Agua destilada ..
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DIURETICOS QUE EXCITAN LA CELULA
“RENAL

La lactosa, la escila, la wurea, ciertas hierbas
diuréticas, los preparados opoterdpicos (extractos
renales, -suero de la vena renal de la cabra, etc.) ac-
tvan excitando la célula renal. En realidad la efi-
cacia de estas substancias es muy aleatoria y sélo la
urea merece un comgntario especial por ser mas
~ constante en su accidn. ’ :

La urea se utiliza como diurético en las nefro-
sis con edemas, asociada a la ‘tiroidina, novasurol,
salyrgan, amoniaco, etc. Se prescribe en dosis de 20
gr. para repetir hasta dos veces en las veinticuatro
horas (60 gr. en total). Muchos pacientes soportan
mal esta cantidad, conviene entonces reducirla a 40
gr. Aun asi, se manifiestan sintomas d- intoleran-
cia gastrica, cuando se administra muchos dias se-
guidos; conviene por lo tanto intercalar dias de re-

POSo.

Otro inconveniente de la urea es la sed que-

provoca, justamente en circunstancias en que se im-
pone. la restriccién maxima de los liquidos de in-
gestiéon (edema). Empleamos con éxito, en la ne-
frosis lipoidica, la asociacién de la urea con el no-
vasurol.
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.PROPORCION CENTESIMAL DE ALBUMINAS, GRASAS

- E'HIDRATOS DE CARBONO DE LOS ALIMENTOS
: MAS USUALES

(Segtin Kestner y Knipping)

: 22 | £

£ | 8| g8 | £

2| e | 28| B2

< I.g <

- Carne de vaca, gorda. . . .| 197 | 25 | 18
Carne dc vaca, flaca. . . .[21 || 4 v.(1)] 20
Carne ‘de vaca, mediana . .| 20- | 8 Ve, 419
Carne de ternera, gorda . .[ 19" | 11 V. 18 .
Carne de ternera, flaca . : .[ 22 | 3 |w 21
. Carne de corderc, gorda. . .| 17 29 V. 16
Carne "de cordero, mediana .| 19 | T | ¥ 18

‘Carne de cordero, flaca . .| 16 | 4 Vi Ll R

Tocino gordo, fresco . . . .| 28 |8 | — 2,7
Carne ‘de lebre .. . . .. .| 23 | 5 |V 21
Carne de gallina gorda, . . .| 19 04 | v. 18
Corne de gallina, flaca . . .| 21 9 v. 20

Leche de vaca total (no des-
_cremada) gorda. . . . .| 34| 34| 47| 3]}
Leche 'de vaca total (no des-| = :

cremada) mediana . . . .| 33| 27| 45| 31
Queso Petit-Suisse. . . . .| 16 | 37 L7 ¥ 5150
Pan Je centeno Pumpernickel| 7,6 | 1,1 | 06| 4

. Pan de centeno Graham . .| 78| L1 | — 6
Pan de trigo Graham . . . .| 89| 1 07 | 32
Pan e trigo, tipo comtn . .| 68| 05| 05| 7.5
Jn huevo de tamafio med.

(50 gr. de contenido). . .| 13 | — |46 6,5
Clara de huevo . . . . . .| 50 | 03] 12
Mema de huevo .0, 0. o o186 3iesu] 15
Harina de trigo (94% de|

aprovechamie%to) . 7 b dzi6es 1,0HE68 7

(1) v = vestigios.
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Albliimina
_Grasa ?
Hidratos

de carbono

Albtiimina

aprovech.

Hariua de tipo corriente para|
pan, eic.
Sémola de trigo :
Seniolade cebada. . . . L .
Harina de ‘cebada
Quaker Oats, harina de avena
Arroz. :
Harina de maiz .
Fideos, tallarines, etc.
Porotos. "
Harina de porotos .
Arvejas.
Lentejas. S
Manteca, sin salar ;
Aceite vegetal (de oliva, lmo
mani, etc.) . o O
Fatata, térm-no medio . . 1
Patata cocida sin pelar 5 % |
de desperdicio .
Patata cocuda después de pe|
lar 25 9, de desperdicio .|
Harina de patatas . . . . .|
Tapioca, arrowrot . . . . .|
Sagti 4
Manzana (fresca)
e (itesen) . .- - - -
Eipgo (secd) . . < . - - &l
Nara'nia.......'..]
T R
T D e P SRR |
L e e GO

| 11,8

|G

1,5 | 71 ( 10
11,5
IR EBeT] | —
L[l e
67 [ 65 | 12
gRNO5 (77 | B
ol |75 T
SO OT |73 | 11

24 PR 56, | 1
23 2.1 50" t17
23 R 15
26 ol o
26 2R 453
08 |845| 05| 0
0 {95|— [ O
20" 21
|
)
SR

09| 01/[8 |V
g 0285 - | 0
D= [0
plasii—=" 14 | [0
04| — [14 | O
ity - 761012
mesl— 14 ] 50
1L sl | v.
e — | 8 Jw
07| — |18 | 0

'
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< I% o
Hagasde uva . o« . ..o S2REIE | 64 U
Banana . 1 — 23 0,4
Damasco (fresco) 0,9 | — 12 v.
Ciruela (fresca) 0,8 | — 17 v,
Nuez . 17 58 13 18
Avellana 17 63 7 16
Castaiia . 6 | 41|40 6
Almendra 21 53 14 20
Zanahoria . S ke 1 V. 9. |05
INEIDO 5 e e 1 V. 7 0,3
Remolacha . 1 V. 7 0,6
Salsifi e 18 15 1,1
Esparrago fresco 2 V. 2 0,6
Rabanito 1 V. 4 —
Cebolla, bulbo 1 V. 9 —
Repollo blanco . 3 V. 4 2,3
Col de Bruselas 5 V. 7 3
Coliflor . DAl 4 2
Espinaca . 2 V. 2 1,4
Acelga . 2.5 Ve 3 =5
Lechuga . 1 v. 2 1
Escarola . i 2 v. 2 ;
Arvejas frescas .. . T v 12 4
Habas . . o6 8 4
Chauchas . -3 v. 6 2
Tomate . ST | S | ok e 4 N
Azlicar de remolacha o de |
. cafia . o —tdl = |99,9! 0
Miel natural . 03| — |8 [ O
Cacao ligeramente desgrasado] 22 |28 [33 [15
Cacao de avena con 55 % | | I
de cacao . 418 | LT 50 IR
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