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mente por una disproteinemia con aumento de
la globulina gamma.

A este proposito debemos recordar que la si-
licosis es una enfermedad general, ya que tam-
bién los ganglios linfaticos abdominales e in-
guinales con el tiempo se modifican en estos
enfermos en sentido silicotico y los rusos ha-
blan en este sentido de neumoetsclerosis toxica.
También los italianos CASTRONOVO y FARAONE
hablan de una enfermedad general por el aci-
do silicico, la llamada mesenquimopatia dispro-
teinica o silicotica, Es también sabido que las
hormonas paratiroideas actuan favorablemente
sobre el reumatismo y experimentalmente co-
hiben la formacion de granulomas silicoticos
en €l peritonco. En qué medida influyen sobre
la insuficiencia respiratoria silicética los pro-
cesos locales anoxibiéticos o los influjos alergo-
toxicos, inespecificos, es asunto que todavia no
esta claro,

Si, para terminar, la silicosis avanzada cons-
tituye una predisposicion para la artritis dal
minero, podria anticiparse provisionalmente, se-
glin una concepeién que retne el asenso gene-
ral, también de los investigadores franceses, la
cuestion de considerar seriamente la indemni-
zacion de la poliartritis en la silicosis. Son, sin
embargo, necesarias nuevas investigaciones en
este sentido.

Tan importante como ha sido poner en claro

.
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la relativa frecuencia de la concomitancig en.
tre artritis cronica primaria y silicosis, y ha-
ber creado el concepto de silico-artritis, debj,
quedar, a mi juicio, la designacion de Silldrgme
de Caplan positivamente para las especiales vy,
riantes radiologicas de la silicosis en la artritjg

RESUMEN.

Descripcién de un caso clasico de silico-ay.
tritis con las particulares modificaciones radip.
logicas de la silicosis, como no es raro encoy.
trarla coincidiendo con artritis, tal como carae-
teriza al sindrome de Caplan. Las relaciones
patogeénicas de la concomitancia entre silicosis
y poliartritis eronica primaria son discutidas,
Con la aportacion casuistica de este enfermg,
paralela a las observaciones inglesas, alemanas,
belgas y francesas, debe dirigirse la atencion g
este cuadro clinico, que se presenta con mayor
frecuencia de lo que hasta ahora se habia ob-
servado,
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BREVISIONES TERAPEUTICAS

TRATAMIENTO DEL SINDROME NEFROSICO

R, PASCUAL SANTISO,

Clinica. Médica Universitaria e Instituto de Investigaciones
édicas, Director: Profesor C. JIMENEZ Diaz,

Al abordar el problema terapéutico del sindrome
nefrésico (S. N.), la primera dificultad que se nos
plantea (aparentemente teérica, pero de honda con-
secuencia practica) es la de conceptuarlo nosoléogi-
camente, El 8. N, se nos presenta paradéjicamenta
como una entidad clinica perfectamente definida y
que, sin embargo, ha originado una variada y cam-
biante nomenclatura, reveladora del desconocimien-
to de su verdadera esencia anatomo y fisiopatolo-
gica.

La vieja denominacion de nefrosis de Miiller, re-
flejo de todo un concepto anatémico de lesiones tu-
bulares, debiera ser proscrita en la actualidad ‘aun-
que por comodidad la sigamos manejando) desde el
momento en que se ha demostrado que estas lesio-
nes son inexistentes o que, si existen, carecen de
toda significacién. Por idénticas razones parece ac-
tualmente invalidado el término de nefrosis lipoidea,
que introdujeron VoLHARD y FAHR’, ya que la in-

filtracion lipoidea de log tubulos que lo justificaba
es considerada ultimamente (SMETANA y JOHNSON ‘)
como meras imégenes histologicas de atrocitosis.

Desde los decisivos estudios de BELL ®, que utih_-
zando el método de Mallory-Heidenhain consiguio
demostrar en los casos de nefrosis lipoidea la exis:
tencia de lesiones evidentes de la basal de los cap-
lares glomerulares (la llamada por él “glomerulone
fritis membranosa”), ¢l glomérulo ha adquirido un
papel preponderante en la génesis de] S. N. Tanto
es asi, que probablemente habria que admitir, como
quiere ALLEN® que en todos los casos de S. N
existe una afectacién glomerular difusa e histologli
camente demostrable; siendo quiza la tinica excep
ci6n a esta regla los raros casos originados por una
trombosis bilateral de las venas renales, en Jos qué
probablemente la albuminuria es debida a la hiper
tension intracapilar y no a una lesién en sentido
estricto,

El sindrome clinico de la llamada nefrosis corTes”
ponde a una serie de alteraciones anatomopatolog!
cas que en esencia pueden ser clasificadas dentr?
de estos cuatro grupos: I. Glomeruloesclerosis dia-
bética (sindrome de Kimmelstiel y Wilson), cuy®
especiales caracteristicas etiologicas, patologicas }
terapéuticas le hacen excluirse en parte del tem#
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nuestro trabajo. IL A'milosis glomerular, en la que
las llamativas :1ltera.c-1ones Lu_bulares hace'n olvidar
a algunos la afectacion esencial del glomérulo, y a
la que tendremos también que referirnos con breve-
dad. 11l Trombosis bilateral de las venas renales,
relativamente infrecpente. IV. Glomerulonefritis
membranosa o lobulillar, entrambas relacionadas
morfogenéticamente, y lesién anatémica basica de
todos los casos de S, N., exceptuando los compren-
didos en los apartados anteriores.

La glomerulonefritis membranosa representa para
ALLEN el denominador anatomopatolégico comiin,
tanto para las nefrosis postnefriticas como para las
llamadas genuinas; este unitarismo morfolégico
choca con las diferencias que entre uno y otro tipo
creen ver algunos © y Y La glomerulonefritis mem-
branosa puede estar también producida por la cor-
tisona, rayos X, mostazas nitrogenadas, T. E. M.,
E. S. M, sales de oro, tridiona, ete. También puede
originarse en la eclampsia, a’buminuria febril, si-
filis secundaria y otras infecciones y también proba-
blemente en lupus eritematoso, aunque no ha podi-
do ser comprobada con certeza en este ultimo proce-
so. Aunque a veces son dificiles de demostrar histo-
logicamente, estas lesiones son constantes en los
casos de nefrosis pura y en la mayoria de los que
muestran sintomas nefriticos sobreanadidos.

La llamada glomerulonefritis lobulillar es una le-
sion histologica especifica , casi siempre asociada
al cuadro de la nefrosis mixta, esto es, al S. N.,
complicado con hipertension y frecuentemente con
insuficiencia renal y cierto grado de hematuria y
piuria. Al igual que la glomerulonefritis membra-
nosa, afecta difusamente a todos los glomérulos.

La pérdida de proteinas es quiza el fenémeno cen-
tral en la producecion del edema nefrdsico, a través
de la hipoproteinemia y reduccién consiguiente de
la presion coloidosmética del plasma; no obstante,
hoy sabemos perfectamente que esto no basta para
producir el edema. Hemos de admitir, pues, la in-
tervencion de otros factores, entre los que habria
que incluir la participacion de la hormona antidiuré-
tica retrohipofisaria, el esfuerzo del rifién para man-
tener un adecuado equilibrio electrolitico (retenien-
do sodio para compensar la sobreeliminaciéon de un
POta§§0 plasmético excesivamente elevado) y la ac-
tuacién mal conocida de las hormonas corticales.

E]l mecanismo de la hiperlipemia ha sido muy dis-
cutido; la tesis que la considera como una conse-
cuencia de la hipoproteinemia tiene pocos visos de
verosimilitud, Con JIMENEZ DfAz® pensamos que
Séa el resultado de la falta de una funcién renal de
vegulacién de la mezcla metabdlica, de la utiliza-
tion hidrocarbonada y, por consiguiente, de la mo-
vilizacién de 1a grasa,

Independientemente de las lesiones glomerulares,
que hasta podria ponerse en duda si son primarias,
ama la atencién la profunda repercusién metabo-
lica del 8. N. No quiere esto decir que pensemos
que el proceso sea, como algunos han querido, una
enfermedad del metabolismo y no renal: lo mas ve-
rosimil es, seglin JIMENEZ DiAz*, que el sindrome
“"fFOB{cp represente un ‘“conjunto de alteraciones
?Tuf;lta.i?ohcas surgidas de la insuficiencia, no en la
lica:m[;l dephura(:lm.'a, sino en las funelon'es metabq-

el rinén”, insuficiencia que estaria determi-
:leada Por las alteraciones glomerulares anteriormen-
resefiadag,

¢ P or la desacorde situacién doctrinal en la concep-
Uacién de este proceso, parece util la adopcion de
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un término que, como el de S. N., no intenta prejuz-
gar respecto a su etiologia, anatomia patologica o
prondstico, prejuicio harto inseguro a la luz de
nuestros conocimientos actuales. Como S. N. cali-
ficaremos, pues, en adelante, a la bien conocida aso-
ciacion de edemas, albuminuria, hiperlipemia e hi-
poproteinemia, independientemente de su forma de
presentacion, bien ecomo una nefropatia primitiva-
mente créonica, bien ecomo un simple aspecto evolu-
tivo de la glomerulonefritis aguda.

Unicamente desde el punto de vista del tratamien-
to, y como division esencialmente practica, resulta
de cierta utilidad el considerar dos formas del S. N.,
la pura (que corresponderia la nefrosis genuina) y
la mixta, en la que se han sumado sintomas como
hipertension, insuficiencia renal o hematuria, que
introducen matices especiales en la conducta tera-
péutica,

TRATAMIENTO,

En el transcurso de los ultimos anos la introduc-
cion de nuevas drogas y nuevos conceptos fisiopa-
tol6gicos ha originado una cierta complejidad en el
tratamiento del S. N.; sin embargo, y a pesar de
estos indudables avances, en una gran parte de los
#asos el horizonte pronéstico permanece sombrio,
puesto que por ahora la terapia realmente curativa
del sindrome no deja de ser una aspiracion. Por
otra parte, al evaluar los resultados de una nueva
terapéutica siempre se ha de tener presente la po-
sibilidad y frecuencia de las remisiones espontaneas,
causa no infrecuente de resultados engahosos.

Actualmente, los medios con que contamos pode-
mos dividirlos en etiolégicos y fisiopatologicos; los
primeros, actuando sobre los factores causales de
las lesiones glomerulares generadoras del sindrome,
v los segundos, sobre el trastorno metabdlico que
éstas desencadenan, trastorno en parte desconocido,
en parte asimilable a la disminucién de proteinas
plasméticas y a la retencién de agua y sal. No es
cierto que, como se ha afirmado ¥, el tratamiento del
S. N. se reduzca al tratamiento del edema, sino que
son otres muchos factores los que hay también gue
tener en cuenta.

TRATAMIENTO ETIOLOGICO,

Cuando existe evidencia de que el S. N. (postne-
fritico o primitivamente crénico) es la consecuencia
de un agente infeccioso, generalmente actuando des-
de una localizacién focal, nuestra primera actitud
terapéutica ha de dirigirse a la eliminacién de éste,
utilizando los antibioticos adecuados a la sensibili-
dad del germen e intentando, si es posible, la exé-
resis del foco responsable.

Cuando el sindrome sea debido a una intoxicacion
exogena, la retirada del toxico y, si es posible, l'a
terapéutica desintoxicante apropiada, seran los meé-
todos de eleccion. La rapida remision de la nefrosis
por tridiona al suspender la administracion del far-
maco es un buen ejemplo de la eficacia de esta con-
ducta, :

Aunque se sale de nuestro proposito e] tratar del
8. N. debido a enfermedades especificas (diabetes,
amiloidosis), no podemos dejar de consignar que en
estos casos, aparte de las medidas generales a las
que después nos referiremos, el problema fundamen-
tal radica en el tratamiento de la afeceién primi-
tiva.
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TRATAMIENTO FISIOPATOLOGICO.
Reduccion de sodio,

La retencion de sodio en el S. N, es un hi-chq _in-
discutido, aunque no lo sea tanto su significacion;
los recientes estudios de METCOFF y cols. ' sugie-
ren que Frobablemente es debida a un mecanismo
de compensaciéon mas que a un verdadero trastorno
funcional] del rifiién. Esta respuesta homeostatica es-
taria en relacion con varios factores, entre ellos el
fracaso de las células destinadas al transporte y
almacenamiento de potasio.

Independientemente de estos hechos, la reduccion
del aporte de sodio es un postulado clasico que en
la actualidad mantiens plena vigencia, Esta reduc-
cién ha de levarse al grado mas severo, sobre todo
si persisten los edemas, aunque a veces éstos no se
modifican ni aun con dietas de menos de medio gra-
mo diario de Cl Na *', Para ello, no s6lo se prosecri-
bird la sal comin de la alimentacién corriente, sino
que se hara una cuidadosa seleccién de los alimen-
tos, procurando utilizar lcs de méas bajo contenido
en sal. No debemos olvidar que una dieta normal
contiene 10 gr. o mas de cloruro sédico. Al supri-
mir la sal de la mesa y de la condimentacion, no
podemos evitar los 3 6 4 gr. que van incluidos en
los alimentos usuales.

Los alimentos de mayor condimento salino, y que
ror lo tanto habran de ser suprimidos de la dieta,
son'?: 1, La sal comin, ¢l bicarbonate v aquellos
medicamentos que contengan sodio. 2, Pan, galle-
tas y bizcochos hechos con sal. 3. Fideos v maca-
rrones. 4, Carnes y pescados ahumados y curados
con sal, jamon, tocino, embutidos v conscrvas, 5.
Caldos y extractos de carne usados en sopas. 6.
Aceitunas, escabeches, salsas y mostaza. 7. Remo-
lacha, espinacas y apio. 8. Quesos.

Para obviar el inconveniente de la alimentacién
insipida que esta supresién origina y que a veces
constituye un verdadero suplicio para los enfermos,
puede aconsejarse la utilizacién de zumos de hor-
talizas, limén o extractos vegetales en la condimen-
tacion de las comidas, o bicn el empleo de las lla-
madas sales de régimen. A este respecto dche lla-
marse la atencién en el sentido de que no sélo po-
drén utilizarse las desprovistas de sodio, ya que
debido a la ontigua creencia de que el i6n nocivo era
el c'oro, existen en el comercio sales decloruradas,
prro ricas en sodio, con las consecuencias terapéu-
ticas que es de suroner.

Un aspecto nuevo del problema de la restriccién
sodica nos lo ofrece la introduccién de las llamadas
resinas de intercambio idnico,

La propiedad csencial de estas resinas, insolubles
y atdxicas, es la de poder cambiar los iones presen-
tes en ellas por otros presentes en la solucion am-
biente, Esto lo podemas representar esquemética-
mente de la siguiente forma:

resina (H+) + (Na+ Cl—) —resina (Na+) + (N+ Cl—),

El efecto buscado con esta terapéutica es esen-
cialmente la captacién del i6n sodio, procurando re-
ducir al minimo la produccién de efectos metabdli-
cos secundarios; de agqui sus extraordinarias posi-
bilidades, pues como ha afirmado FRIEDMAN ', per-
mite a estos enfermos una aceptable ingestion de
sal al asegurar su excreecién sin dificultades, evi-
tando el tormento que para muchos de ellos repre-
sentan los regimenes declorurados, Sin embargo, las
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resinas no han aportado una solucion total de] py,
blema hasta el momento presente, ya que todavig
no disponemos de un preparado que cambie eleg.
vamente con un ion, el sodio, sin actuar schre o
demas, como ocurre con todas las hoy utilizadag,

El producto utilizado por la mayoria de los autore
americanos es el conocido por el nombre de “Permyti.
ta Z', cuya capacidad maxima de cambio es del orden
de 5 miliequivalentes por gramo de resina seca (29 gra.
mos de sodio en forma de cloruro por 100 de resina)
El elemento de cambio en este producto es el idn amp.
nio, que, al liberarse, se une a los clorureos formandg,
e'oruro aménico cuya accioén diurética facilita la exere.
cion de sal.

Las resinas se administran por via oral, siendo nepe.
sario utilizar dosis elevadas, de 30 a 75 gr. diarios, re-
partidas en varias tomas; la tolerancia es mejor admi-
nistrando el medicamento en forma de capsulas con lo
que se evitan algunos molestos trastornos como ardoe-
res, estrefimiento, ete.

Se han sefalado diversos accidentes e incidentes en
el curso del tratamiento, de los gque merecen subravarse
los siguientes: 1) Cilindruria, consecuencia directa de
la acidificacién, carente de verdadera importancia, y
que regresa espontdneamente al suspender la medica-
cion, 2) Acidosis metabdlica, considerada por todos los
autores como el principal peligro de esta medicacion, y
debida a la absorcién del cloruro aménico formado v a
la pérdida de cationes, 3) Hiponatremia. 4) Hinopota-
femia, para cuya prevencién aconseja IKMERSON " la ad-

ministracién simultinea de potas'o, 5) Hipocalcemis,
por la extraordinaria afini‘ad de estos compuestos por
el ealecio, ¥y que puede originar verdadercs cuadros de
tetania

A pesar de la situacion, en eierto modo experi
mental, de esta teratéutica, podemos concluir que
los efectos de las resinas de intercambio ibGnico son
de verdadero interés en el S. N. No obstante, quizi
debido a los trastornos que irrogan y, sobre todo,
a su absoluta contraindicacién en los casos de insu-
ficiencia renal, su uso indiscriminado no es aconse-
jable.

Dieta.

Actualmente la dieta del enfermo nefrdsico ha
experimentado variaciones esenciales resvecto a la
utilizada hace ya algunos afios. El aporte proteico
(cuya importancia nos obligard a tratar de él por
separado) era antes de EPSTEIN reducido al minimo
en los enfermos con albuminuria. Esta reduccion
era indudablemente perjudicial desde el momento
en que, como afirma JIMENEZ Diaz 8, el aumento de
proteinas en la dieta no produce lesién renal algu-
na en estos enfermos ni disminuye la capacidad de
concentracién; por otra parte, si les privamos de 12
posibilidad de reponer las rérdidas con un ingreso
de proteinas valiosas biolégicamente, acentuamos !a
gravedad de su situacion. Por esto, como despues
veremos, hoy se tiende a suministrar una dieta pro-
teica igual o mayor que la de un individuo normal.

La constancia de hiperlipemia hizo, asimismo, (u¢
fuese preconizada la reduccién de grasas en la ali*
mentacion de los nefrosicos. Hoy sabemos que esta
hiperlipemia no se influye en absoluto por el aporte
exégeno y por ¢llo no vacilamos en afiadir grasas 4
la dieta hasta conseguir un adecuado y siempre alt0
aporte calorico.

E| suministro diario de carbohidratos debe ST
enteramente semejante al de un individuo sano.

En lo que respecta a la cantidad de liquidos, ex"i
ten diversas opiniones. El criterio mas 16gico €8 ©
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que aconseja regular su ingestion en funcion del
grado del edema y sed del paciente, de modo que,
evitindole un sufrimiento innecesario, controlemos
1a tendencia al incremento de la edematlzacwp. En
lineas generales, con un !nro o litro y ‘medm d'e
agua al dia podemos cubrir los reguerimientos hi-
iricos del enfermo. Algunos autores (OsMaN, Fox,
Mawes 1) han aconsejado ¢l uso de bebidas alca-
linas, en las que al lado de los efectos diuréticos
del potasio se vnu_uontran los derivados de la admi-
nistracion de sodio, por lo que nos parecen total-
mente rechazables, Recientemente (1954), OLMSTEAD
v colaboradores ' han recomendado el uso de la cer-
veza con objeto de hacer mas apetitosa la dieta, ya
que esta hebida, al lado de un alto valor calérico,
fleva una cantidad minima de proteinas y sodio: en
una dieta de 1.800 calorias con 250 a 500 mg. de Na,
|a cerveza puede aportar de un cuarto a un tercio
del total de calorias sin ahadir mas gue 45 mg. de
sodio, Esto puede ser 1til en aquellos casos en los
que la coexistencia de un cierto grado de retencitn
ureica hace necesaria la reduccién de proteinas.

Por tltimo, por su relacidén con la dieta, hemos
de referirnos al género de vida de estos enfermos.
B! reposo, la evitacion de esfuerzos, los cuidados hi-
giénicos, son aspectos sobra los que, por elementa-
les, no es necesario insistir.

Aporte de proteinas.

Aunque sabemos que la hipoproteinemia de] S. N.
no ¢s la eonsecuencia de las pérdidas, aunque éstas
puedan acentuar'a, y que, por otra parte. el aporte
exogeno de proteinas no es capaz de mejorarla vi-
siblemente, el suministro protrico abundante es. sin
duda, altamente beneficioso. El aporte de proteinas
compreénde las suministradas en la dieta normal y
las anadidas a ésta por via oral o parenteral.

Si las cifras de urea en sangre son normales y no
existen signos de insuficiencia renal (es decir, cuan-
do el 8. N. puede considerarse “puro”), el aporte
proteico debe ser abundante, como ha preconizado
EPSTEIN '7, Las cifras oscilan entre 1,5 v 3 gr. de
proteinas por kilo de peso corporal en las 24 horas,
es decir, de 75 a 150 gr. para un adulto normal. Por
su alto contenido en aminoAcidos esenciales son pre-
feribles las proteinas de origen animal. La propo-
slcion de algunos autores de suministrar proteinas
vegetales (F'REY '* recomienda dos tercios de éstas
por lno de proteinas animales) nos parece por este
motivo totalmente injustificada. La existencia de
trastornos digestivos, consecuencia a veces del sin-
drome edematoso, es, en el sentir de MONASTERIO ?,
una clara indicacién para el empleo de lisados pro-
teicos, especialmente aquellos de proteinas ricas en
iminodcidos esenciales.

Los aminoécidos por via oral pueden ser ttiles,
aunque no son necesarios cuando la dieta es sufi-
;.'lente. E_n los casos que presentan un descenso de
a funclgn renal puede aconsejarse la metionina ®.
exr}} c!‘{sis nefrosica cnpstituyq la indicacién por

‘élencia para la administracién endovenosa de
ammoﬁ'cidos. tanto profildcticamente como para el
E}l‘atamw'ntn inmediato. Hoy sabemos que en la cri-
I~18 nefrésica existe un descenso del N-aminodacido,
O que probablemente facilita (a través de la dismi-
feion de defensas, en posible relacién con el des-
EZ“SO de la gamma-globulina) la implantacién bac-

cteriana, origen real de la crisis. En ella, por lo
anto, es obligada la infusién intravenosa de amino-

dcidos, que, unido a otras medidas generales (an-
tibidticos, ete.), conduce a resultados excelentes.

Las transfusiones de plasma, sangre total o seral-
bliminas, serin estudiadas més adelante al tratar
de los medios utilizados para elevar la presion on-
cotica de] plasma,

Antibioticos.

Sea cual sea el tratamiento empleado, no debe ol-
vidarse que uno de los peligros en que el enfermo
nefrosico vive y del que suele morir son las infec-
ciones sobreanadidas. El nefrésico es un terreno de-
bilitado, con una disminucién tipica de las protei-
nas plasmaticas vectoras de anticuerpos y, por lo
tanto, excelente medio para la infeccion bacteriana;
ios cocos (no olvidemos la fatal peritonitis neumo-
cocica, final relativamente frecuente de estos enfer-
mos) suelen ser los protagonistas de este acto.

Por otra parte, la existencia de focos infecciosos
silentes, causa de la persistencia y resistencia de
mas de algin S. N., es un hecho indiscutible.

Estas razones justifican el empleo rutinario de
antibidticos, no solo en los momentos agudos, sino
también como tratamiento de sostenimiento, admi-
nistrados a intervalos regulares y en forma de pre-
parados de accién retardada. Por la frecuencia de
las infecciones por cocos, ereemos que el antibigti-
co de eleccion es la penicilina, aunque pueden uti-
lizarse, si el caso lo requiere, antibioticos de un mas
amplio espeetro antibacteriano, En nuestro Servi-
vio del Hospital Provincial se ha empleado con éxi-
to la administracion de penicilina-benzatina, a dosis
de alrededor de un millén de unidades, eada 10 6 15
dias,

Tratamientos dirigidos a restablecer una presion
onedtica normal.

Han gozado de cierto prestigio, aunque en reali-
dad sus resultados son inconstantes y efimeros. Su
mecanismo de accién consiste en €]l aumento de la
presién coloidosmética del plasma, que al atraer el
liquido intersticial de los espacios tisulares al to-
rrente circulatorio provoca consecuentemente la dis-
minucién del edema. Al desaparecer estos compues-
tos de la sangre desaparecen paralelamente sus efec-
tos diuréticos,

La goma ardabiga ha gozado de cierto predicamen-
to, sobre todo en los paises sajones; GONDSMITH y
BINGER 2° recomendaron dosis de 30 gr. diarios (has-
ta 90-150 gr. en unos cinco dias) en sclucion de
agua destilada al 6 por 100,

A pesar de los buenos resultados comunicados por
algunos autores, su empleo no es en absoluto acon-
sejable, pues sus inconvenientes (acumulacion en el
higado, crisis anafilacticas, descenso de las protei-
nas del plasma) son mayores que sus ventajas. Ac-
tualmente su uso estd practicamente abandonado.

La polivinilpirrolidona ha sido preconizada por
DEROT y cols. 2! en 1946, siendo sus resultados va-
riables aunque a veces excelentes. Estos autores re-
comiendan las dosis de 5 em?® por cada 10 kilos de
peso de una solucion al 25 por 100; durante las pri-
meras dos o tres semanas la inyecciones seran al-
ternas, pudiéndose mas tarde aumentar los inter-
valos, - 1
Las inyecciones de gelatina se encuentran hoy to-
talmente abandonadas, pues a su escasa utilidad se
unen los peligros de produccién de una verdadera
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nefrosis sobreafadida (nefrosis de gelatina) por de- Hasta ahora, y dada la poca experiencia que te.
posito en los tihulos renales, nemos de esta medicacion, es dificil pronunciarse gy

Las transfusiones sanguinfas carecen practica- cuanto a sus posibilidades; parece evidente, sin em.

mente de utilidad en este aspecto; si fuere necesa-
rio en ciertos casos recurrir a un aporte globular,
serh preferible recurrir a los hematies lavados (RAM-
BERT 22), ;

Mas l6gico parece el aporte de proteinas plasma-
tieas, ya por la transfusion de plasma concentrado,
ya por la al parecer mas fitil administracion de sero-
albimina privada de sal.

El plasma concentrado ha sido muy utilizado en
América. El plasma seco, diluido al cuarto de la di-
lucién normal, es inyectado intravenosamente a do-
sis de 25 a 50 ecm?®; generalmente la inyeccién va
seguida de una crisis diurética, El mayor inconve-
niente de esta terapéutica es la frecuente presenta-
cién de colapsos circulatorios 22. Mejores resultados
se han conseguido utilizando la seralbimina des-
provista de sal; la mayor parte de ella se elimina
por la orina, lo que demuestra que sus efectos no
son debidos a la reposicion de proteinas plasma-
ticas.

De toda la gama de preparados de este tipo uti-
lizados hasta la fecha, acaso el mas 1util es el dex-
tran, polisacarido de elevado peso molecular, for-
mado por la aceion de un microorganismo: el leuco-
nostocmesenteroides, Este cuerpo, introducido en la
terapéntica en 1944 *% fué utilizado por primera
vez en el S, N. por WALLENIUS 24, habiéndose con-
firmado recientemente * v 2¢ las buenas impresio-
nes iniciales, Todos los autores coinciden en que
ejerce una intensa accion diurética y logra en casi
todos los casos la desaparicion de los edemas, aun-
que éstos reaparecen al suspender la medicacién.
MoLLISON y RENNIE ** lo han administrado en una
solueidén al 10 por 100, a dosis de 540 c. c. en infu-
sion intravenosa durante cinco dias, manteniendo a
los enfermos en reposo y con una dieta hiperpro-
teica y pobre en sodio; en ocho enfermos asi trata-
dos consiguieron en todos la remision de los ede-
mas y una abundante diuresis.

La accién de esta sustancia teéricamente debiera
diferir segilin el tamafo de sus moléculas; si éstas
son pequenas, sera osmoéticamente mas activa, ya
que, elimindndose con méas facilidad con el filtrado,
aumenta la diuresis por inhibir la reabsorcién tu-
bu'ar del agua. Asi visto el prob'ema, parece ser més
activo que el dextran de moléculas grandes; sin em-
bargo, éste, por permanecer mayor tiempo en la. co-
rriente sanguinea, produce una mayor diuresis to-
tal, por lo que sus efectos son semejantes, aunque
quizd sean méas duraderos con este tiltimo.

Aunque en un principio se negaron, los sintomas
toxicos del dextran son innegables y variados, aun-
que poco frecuentes. Se han comunicado cefaleas,
estado nauseoso, dolores vagos, disnea, fiebre y
erupciones cutdneas consecutivas a su empleo. El
mecanismo de estos trastornos bien pudiera ser de
tipo alérgico (ya que estd demostrada la capacidad
antigénica del dextran) o bien, como algunos pien-
san, mera consecuencia del trastorno hemodinamico
originado. Otro tipo de complicacién, la afectacion
de la hematopoyesis, ha sido también sefalada *%;
la explicacién de este hecho se encuentra probable-
mente en el almacenamiento por el reticuloendotelio
(y, por consiguente, por la médula 6sea) de las mo-
léculas del medicamento, lo que también explicaria
la hepatomegalia transitoria que puede aparecer
tras el tratamiento.

bargo, que puede considerarse como una de las t.
rapéuticas de eleccion en los casos de edema regig.
tentes a otros tratamientos,

Diuréticos.

En aquellos casos en que existe una buena fup.
cion renal y las cifras de urea en sangre son nor
males, pueden utilizarse los diuréticos puricos (teg.
bromina, teofilinaetilendiamina), aunque su utili-
dad es muy discutible. En algunos enfermos nos ha
proporcionado buenos resultados la administraciéy
de urea, empleando dosis altas, de 50 a 60 gr, dia.
dios, repartidos ¢n tres tomas. El cloruro aménico
puede ser de utilidad, sobre todo como mordiente
previo al tratamiento con diuréticos mercuriales.

Unicamente en los casos de S. N. esirictamente
puro podran ser utilizados los diuréticos mercuria.
les, E]l menor signo de insuficiencia renal o de co-
existencia de sintomas nefriticos contraindica ro-
tundamente su empleo. Su administracion intrave
nosa es siempre desaconsejable y se han comunica-
do casos en los que produjeron la muerte; adminis-
trados por via intramuscular son bien tolerados,
aunque a veces desencadenan violentas reacciones
febriles 0 molestas estomatitis. De todos modos, por
el peligro latente que encierran, deben ser utiliza-
dos con gran cautela v s6lo en casos en los que el
edema se haya hecho totalmente intratable,

En algunos enfermos puede desarrollarse una es-
pecial resistencia a los mercuriales, consecutiva a
su reiteracion: es entonces cuando un tratamiento
con ACTH consigue resensibilizar al tubulo al efec-
to de estos diuréticos, que vuelven a desarrollar su
antigua accion eficaz,

Tiroides.

La opoterapia tiroidea, asociada a su clasica die-
ta, constituyé una de las bases del tratamiento de
EPSTEIN, ligado a la supuesta idea de un hipotiroi-
dismo en el S. N. Esta hipotesis estaba basada en
la disminucién del M, B., la hipercolesterinemia ¥
el efecto favorable y la buena tolerancia que estos
enfermos mostraban a altas dosis de tiroides; ac-
tualmente esta concepcién no puede ser sostenida.
La demostracién de que el M. B. no estd disminuido
se hace facilmente si el célculo se efectiia en fun-
cién del peso ideal y no del real, aumentado por
el edema; por otra parte, la lipemia del S, N. €8
alta por aumento paralelo de las grasas neutras
de la colesterina y de los fosfolipidos, mientras qué
en el mixedema son lnicamente estas dos ltimas
fracciones las que estin aumentadas. CRUCHAUD Y
colaboradores ¥, utilizando el iodo radioactivo, han
estudiado la funcion tiroidea de dos nefrdsicos €n-
contrando un aumento indudable de la fijacién de I'”
por el tiroides, aumento que recuerda a los de I3
hiperactividad tiroidea por carencia de iodo. En las
nefrosis esta carencia existe, pues constantemente
se estd perdiendo I por la orina. A pesar de est€
aumento de la funcién tiroidea, no habia clinicd
mente hipertiroidismo, debido a que la tiroxina for
mada no puede acumularse en la sangre, ya que sU
vehiculo (alblimina y alfa-globulina, probablemente)
estd disminuido; constantemente se pierde una cier
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ta cantidad de tiroxina por la orina a causa de la
albuminuria. - :

Estos hechos, como helmos: visto, radicalmente an-
tagonicos a la teoria hipotiroidea de h?,s nefrosis,
explican sin embargo la buenq t91eran01a de estos
enfermos a los extractos de tiroides y los benefi-
ciosos efectos que a algunos de ellos proporcionan.

Las dosis de tiroides deben ajustarse a la tole-
rancia del paciente, alta por lo general, y pueden
sostenerse durante bastante tiempo. La accion sobre
la diuresis se manifiesta desde €l principio y la me-
joria, en algunos casos, €s duradera,

Otros medicamentos.

Gran niimero de drogas se han utilizado en el
& N. con mayor o menor éxito v, generalmente, con
escasa justificacién teérica. Un factor que en el
8. N. hay que tener muy en cuenta para juzear los
resultados de un tratamiento es la posibilidad har-
to frecuente de remisiones espontianeas que enmas-
caran Jos resultados de la droga ensayada y la re-
visten de un falso erédito.

No nos referimos aaui a los fArmacos utilizados
como tratamiento coadvuvante (vitamina C, calcio,
ténicos), de cuya utilidad inespecifica no puede du-
darse, sino de aauellos que como tratamiento basico
han sido preconizados.

De ellos, quiza tnicamente el TBI es el que me-
rece un comentario. Basandose en aue reduce la eri-
trosedimentacién, es ligeramente diurético y actta
sobre las proteinas séricas, LORENZ *® lo ha utili-
zado en nueve nifos con S. N, en dosis de 1 a 3 mi-
ligramos por kilo, manteniendo el tratamiento des-
de diez dias a varias semanas. Todos respondieron
bien, aumentando las diuresis y eliminando el ede-
ma. Los resultados tardios fueron dos curaciones
clinicas, cuatro estabilizaciones sin edema y un fa-
llecimiento tardio; de los otros dos enfermos no se
tuvo noticia. Basados en estos datos, el afo pasado
fué tratado en nuestro Servicio un enfermo adulto
con un S. N, postnefritico en el que fracasaron tra-
tamientos anteriores, obteniéndose una impresionan-
te reduccién de su cuadro, aunaue persistio la albu-
minuria con eliminaciones de 0,5 gr. diarios apro-
ximadamente,

Drenaje quirirgico del edema.

_Existen casos en los que el edema, a pesar de los
metodos emvleados, permanece inalterable o bien
n'{ll“stra tendencia a inerementarse. Cuando su mag-
n_ltud’ es tan grande que plantea a los enfermos se-
rios Inconvenientes, estd indicado su drenaje qui-
turgico; para realizarlo pueden utilizarse las cono-
cidas cAnulas de Curschmann o de Southey-Leach,
due en esencia son trécares provistos de numerosos
orificios de desagiie, y aue introducidas en el teiido
celular subcuténeo vehiculan al exterior el liquido
del edema,

Mas sencillo y probablemente mAs 1itil es el pro-
teder de MUNK ?°, que consiste en realizar varias
‘;‘C‘S*Ones en el dorso de los pies del enfermo que

guen justamente al subcutineo y colocar a éste
Sentado y con los pies colgando sobre algiin reci-
biente, pudiendo rodearlos con lienzos o pahos que
después se escurren. Con este procedimiento se lo-
82 a veces hacer perder gran cantidad de liquido y,
O Que es més curioso, provocar un aumento de la

B
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diuresis, que evita la reaparicién ulterior de los ede-
mas; la explicacion de este ultimo fenémeno se en-
cuentra probablemente en la intensa y brusca de-
plecion de sal provocada,

La paracentesis se encuentra indicada en aque-
llos casos en los que la tensién y el volumen de la
ascitis originan molestias considerables. A veces
también actia desencadenando una diuresis persis-
tente.

Inducecion terapéutica de infectopatias.

La observacién clinica de que las fiebres erupti-
vas infantiles (principalmente el sarampién) influ-
yven favorablemetne sobre el curso del S. N, infan-
til, ha planteado la cuestiéon de la utilizacién tera-
péutica de estos procesos. Guiados por esta idea, di-
versos autores han ensayado sarampi6n, varicela o
escarlatina, obteniendo resultados verdaderamente
brillantes en algunos casos; el sarampién, sobre
todo, ha conseguido remisiones permanentes del
comvlejo albuminiirico-edematoso en caso en que
anteriores tratamientos habian fracasado.

Por su méas facil control e inocuidad se ha preco-
nizado la malariotérapia, Su mecanismo de aceidén
no esta aclarado, aunque probablemente debe de es-
tar en estrecha relaciéon con el del ACTH *°. Para
BYRNE *!, representaria una terapéutica de modifi-
cacion del fracaso adaptativo que para él significa
el S. N, Su induccién de la malaria podria ser de
utilidad en los casos en que fracasa el ACTH.

Desde ¢l advenimiento de la terapéutica esteroi-
dal no parece justificado el empleo de estos proce-
dimientos, incémodos y no exentos de ciertos peli-
gros. Sin embargo, no dejan de tener sus partida-
rios, y aun en el pasado afio DURAND y DE TonI **
han afirmado que, en su experiencia (principalmen-
te pediatrica), la induceién de infecciones, paludis-
mo sobre todo, es el mejor sistema terapéutico
del S. N.

ACTH y cortisona.

La introduccion de estas drogas en la terapéutica
ha supuesto un avance de tal importancia en el tra-
tamiento del S. N. que actualmente podemos consi-
derar invalidados la mayoria de los esquemas tera-
péuticos estudiados anteriormente, Esto no quiere
decir que debamos rechazarlos por sistema, pues
pueden colaborar estrechamente con el tratamiento
hormonal, sustituirlo cuando éste es irrealizable o
ineficaz y, sobre todo, abren nuevos horizontes te-
rapéuticos que en un proceso de prondstico casi
siempre sombrio como el S. N. no son en modo al-
guno despreciables.

Hemos de reconocer, sin embargo, que desde que
el uso de estas hormonas se ha hecho habitual en
la clinica, solamente la restricciéon de sodio perma-
nece como medida obligada v rutinaria en todos los
casos.

Delde las primeras observaciones de EDITH FARNS-
WoORTH **, que utiliz6 ACTH en enfermos con glo-
merulonefritis y S. N., obteniendo la remisiéon de
los edemas y aumento de la diuresis, multitud de
comunicaciones han refrendado la utilidad de esta
droga y de la cortisona, administradas independien-
te o conjuntamente, en los enfermos nefrésicos.

Su mecanismo de accion permanece oscuro; el
complicado trastorno metabélico que determina la
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nefrosis, al lado de las miiltiples y comp'ejas accio-
nes de estas hormonas, dificultan la interpretacion
d: su modo de actuar en esta ;1fvc-cifm. _

S> han emitido opiniones contradictorias acerca
de si el aumento de la diuresis es debido a una f@i-
tracién glomerular aumentada o a una disminucion
de la reabsorcién en los tubulos, aunque lo mas pro-
bable es que exista una interaccién de ambos fac-
tores. Asi lo eree REUBI Y, ya que el estudio de las
clearances le ha mostrado un moderado aumento de
la filtracién glomerular y ¢videntes trastornos en
la reabsorcion tubular del sodio: elevada en un prin-
cipio y marcadamente disminuida en la fase de po-
liuria. Todo parece como gi a una primera fase de
hipersecreccion de corticoides tipo DOCA sucediera
otra de hipofuncion, lo que parece estar de acuerdo
con las dosificacionts hormonales realizadas por
LUETSCHER *°,

Numerosos autores *, 7, % y 8 han encontrado
diversas razones sugestivas de la existencia de
una alteracién de la funcion cérticosuprarrenal en
el S. N.; por otra parte, en el plasma de estos en-
fermos se han hallado %, %% 4" y 4 sustancias anti-
diuréticas semejantes a las segregadas en la hipofi-
sis posterior. Estos estudios haecen pensar que la
accion del ACTH y de la cortisona consiste, ya en
la inhibicién secretora de factor antidiurético hipo-
fisario %, °%, ** y ** ya en €l incremento de la pro-
duceién de esteroides corticales ', con sus marca-
dos efectos sobre la regulacion del balance hidro-
ealino. A nuestro juicio, existe en el 8. N. un cierto
grado de insuficiencia suprarrenal, particularmente
en lo que s= refiere a la produccion de esteroides
del grupo glucocorticoide, como puede deducirse de
la disminuida excrecién urinaria de 17-hidroxicor-
ticosteroides que constantemente hemos encontrado
en nuestros enfermos *, y que quiza aporte alguna
Iuz sobre el mecanismo de accién de estos produc-
tos. Su andlisis detenido se sale del propésito de
este trabajo.

El efecto del ACTH y de la cortisona sobre los
tibulos es evidente * y, probablemente, como pien-
san HEIDORN y cols. *°, la mayor parte de sus efec-
tos beneficiosos son debidos a esta accién. El cam-
bio de respuesta a los mercuriales, asi como las mo-
dificaciones en la absorcién de fésforo v acido firico
y produccién de amoniaco, han sugerido a estos
autores la posibilidad de que estas hormonas origi-
nen una alteracién de los sistemas enzimiticos tu-
bulares. Para explicar la falta de correlacién entre
las diuresis hidrica y sédica que el ACTH desenca-
dena en el S. N., han pensado que la hormona con-
trolaria por un lado la diuresis hidrica al gobernar
la producecién de hormona antidiurética y, por otra
parte, la diuresis sédica al inferir sobre la produc-
cién de esteroides adrenales.

Los efectos de ambas hormonas parecen ser se-
mejantes, aunque la-generalidad de los autores se
muestran mas partidarios del ACTH por considerar
sus resultados ligeramente superiores. Estos son
tanto mejores cuanto més precoz ha sido el trata-
miento, Un cierto grado de insuficiencia renal hace
disminuir su eficacia, y si ésta es acentuada, el
ACTH se encuentra rigurosamente contraindicado,
pues sus peligros son mayores que sus ventajas.

Las dosis diarias de ACTH deben ser altas, de
100 mg. para los adultos y 50 mg. para los nifios,
administradas fraccionadamente cada seis horas; la
duracion del tratamiento debe ser de diez dias. La
cortisona, también administrada durante diez dias,
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o dosis de 200-250 mg. (100-150 en nifos), reparti.
das en varias tomas; con la misma dosificacién Pue-
de emplearse la hidrocortisona.

La diunresis puede manifestarse ya en los prime.
ras dias, aunque esto no puede predecirse *7; lo mas
frecuente es que aparczea hacia el 7 u 8 dias, aup.
que tampoco es desusada su aparicion dentro de Jas
24. horas siguientes a la suspension del medicamen.
to. Por eso se¢ aconseja la suspension de la cura g
déecimo dia, independientemente de los resultados
ohtenidos.

A veces, este primer ciclo no obtiene respuests
diurética ; un segundo ciclo, realizado tras unos diag
de descanso, suele proporecionar los resultados ape-
tecidos. Si asi no fuera, no es aconsejable una ter-
cera repeticion.

El edema, gue puede incrementarse ligeramente
en los primeros dias, disminuye con rapidez al ini-
carss la diuresis. Las cifras de proteinas plasmi-
ticas muestran una clara tendencia ascendente ),
La lipemia, tras un aumento inicial (como ocurre
frecucntemente en normales), baja después hasta
normalizarse. En los casos con un cierto grado de
retenciébn ureica, ésta puede aumentar algo mas,
aunque sue'e reducirse, al iniciarse la diuresis, has.
ta valores casi normales **,

En la mayoria de los enfermos los efectos son pa-
sajeros, aungue a veces muy duraderos; se han pu-
hlicado bastantes casos de curacion definitiva, aun-
que es difieil precisar cuando fueron debidos a re-
misiones espontaneas, y no atribuibles, por lo tan-
to, a la terapéutica,

En los enfermos en los que habiendo desapareci-
lo los edemas persiste una discreta, pero invencible
albuminuria, se plantea el problema del tratamien-
to prolongado; para ello, aconseja TAYLOR *° la ad-
ministracién de 400 mg. de cortisona diarios du-
rante los primeros tres dias de cada semana duran-
te un afo.

El creciente empleo de esta terapéutica impone la
obligacién de dedicar un recuerdo a sus r'iesgos. El
peligro de las infecciones, latente siempre en ¢l ne-
frésico, se acentiia con la administracion de ACTH,
por lo que serd necesario asociar antibiGticos siste:
maticamente al tratamiento hormonal. Las intensas
diuresis conseguidas provocan una pérdida de pota-
sio que puede conducir a la presentacion de cua_d{?s
graves de hipopotasemia; para evitar su apariclon
debe darse al enfermo en plena diuresis una dosis
diaria de 2-3 gr. de cloruro potésico o abundante
cantidad de alimentos ricos en dicho i6n.

Mostazas nitrogenadas,

A pesar de constituir un procedimiento mas mo-
lesto y menos seguro que el anterior, puede repre-
gentar una valiosa ayuda en los casos resistentes @
éste. Empleado por primera vez por CHASIS y 0
laboradores * en enfermos nefriticos sin conseguil
meiorias evidentes, mostré en cambio una marc_adf‘-
accién beneficiosa sobre los edemas y la albumint
ria. Basados en esto, TAYLOR, CORCORAN y PAGE"
utilizaron este método en enfermos con S. N. comi-
nicando sus buenas impresiones, no obstante ciertos
efectos indeseables producidos. En este afio, TAY
LOR ** comunica los resultados en 22 enfermos, d¢
los que nueve quedaron sin edemas ni albuminuri
siendo los que dieron mala respuesta los que IF¢
viamente presentaban sintomas nefriticos.

Las dosis empleadas fueron de 0,1 mg. por kilo
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de peso, administradas por via intravenosa en una
solucion de glucosa al 5 por 100, durante cuatro
dias. Estos ciclos se llegaron a repetir hasta cuatro
veces cuando las respuestas anteriores no daban el
resultado apetecido, ¥

MERCER y STARTZMAN ** han utilizado la asocia-
cion ACTH-mostazas nitrogenadas €n nueve ninos
en los que estas drogas habian fracasado al utilizar-
las independientemente, obtiendo resultados alta-
mente satisfactorios en ocho de ellos,
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NOVEDADES TERAPEUTICAS

Infusién intravenosa de ACTH en las enfermeda-
des reumaticas.— Ya en 1950, Gorpon v cols. esta-
blecieron el método d= la infusién continua intra-
Venosa con ACTH como mas beneficioso que la ad-
ministracion discontinua intramuscular ¢n el tra-
tamiento de los reumatismos. BEATTIE y HARTFALL
(Br. Med, J., 1, 1.494, 1955) han alcanzado con el
meétodo una amplia experiencia que llega a 425 en-
fermos. La inmensa mayoria eran casos de artritis
reumatoide, pero también algunos d: artritis psoria-
Slea, espondilitis, artrosis ¥y periartritis de hombro.
Aungue las dosis no fueron siempre las mismas, la
Mas corriente es la de 20 a 25 mg. de ACTH, di-
SUelta en un litro de solucién salina normal. La du-
'acion dptima de la infusién es entre 18 ¥ 24 horas
¥ Se Tepetian con intervalos de cuatro a sicte dias.
La horma fué administrar tres infusiones, pero en
varios enfermos 6 0 s: administré una y en alguno
llegé g Once veces, Los resultados son muy alenta-

ores. En conjunto, se obtuvo una mejoria marcada
D €l 89 por 100 de los enfermos de artritis reuma-
Wide y ¢ o] 15 por 100 se llegé a completa capa-
tdad funcional, De ordinario, la mejoria aparece
ton la primera infusion vy se mantiene, pero no au-
menta con lag siguientes, El método esté practica-
Mente desprovisto de efectos colaterales desagra-

les, excepto algunas trombosis venosas locales
Y Muy rarag reacoiones de pirégenos.

Tratamiento del sindrome adrenogenital con cor-
tisona y estrogenos.—En el tratamiento del sindro-
me adrenogenital que aparece en la clinica como
pseudohermafroditismo femenino, el tratamicnto
prolongado con estrégenos es impotente para modi-
ficar :] cuadro y para disminuir la eliminacién uri-
naria de 17-cetosteroides. Por el contrario, son bien
conocidos los éxitos que se obtienen en tales enfer-
mos mediante el tratamiento intenso con cortisona.
ARMSTRONG (Lancet, 1, 1,051, 1955) ha comunicado
tr:s casos en los que a la administracion de 25 a 50
miligramos diarios de cortisona se afhadid la de
1 mg. diario de estilbestrol, con lo que se logré un
mayor descenso en la eliminacion de 17-cetosteroi-
des ¥ un cambio en el aspecto somatico de las ¢n-
fermas, con reaparicion de los caracteres sexuales
femeninos y en dos de los casos se restablecio la
m:nstruacion.

Valoracion de las drogas usadas en el tratamien-
to de la epilepsia de petit mal.—Existen en la lite-
ratura opiniones contradictorias sobre el valor de
los distintos medicamentos usados contra el petit
mal y esto se debe a las diferencias individuales de
respuesta y al diverso crit:rio de los clinicos para in-
terpretar los accesos., ZIMMERMAN y BURGEMEISTER
(J. Am, Med. Ass., 157, 1,194, 1955) han establecido
un método rotario de diversos medicamentos y
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