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I.—INTRODUCCION,

La evoluciéon de los conceptos cientificos sigue las
huellas marcadas por los conocimientos que les sir-
ven de base. Aunque frecuentemente la especulacién
floséfica se adelante a los hechos, estableciendo teo-
rias o hipotesis que durante algin tiempo sirven de
fecundo estimulante para estudios e investigaciones
fie toda indole, hasta que, finalmente, son confirma-
das o desechadas, es tan sélo la adquisicién defini-
:l\'a‘ (k"r'onncin\if\nms fundados sobre hechos incon-
‘rovertibles lo que permite el progreso cientifico,
sentando las bases firmes sobre las que han de edi-
ficarse los futuros avances '

-“'l!i'tkp'.':;lllf;?l‘m]gg l:if‘] siglo XIX la ;\!f'c_ltrin;t dngm:itirn o
via .la"ﬁ!(nn f'ahm. llegado a una crisis invencible. Toda-
habia de ";) 5 ‘111}“’1!1#9, en la que aquélla se basaba,
Pl ﬁ_{ ar .~.|‘1.i- ult!mc'fs frutos con la obra de los
'1amemlr,s ?501:0:1 romanticos germanos; pero sus fun-
dos con la:e Uh"nnl‘rah;-m yva considerablemente mina-
sofia, natm‘_q?Dﬂlt.i\f:‘lotles hechas en el campo de la filo-
Hime + r_i:“- I:'(‘I GOETHE en la misma Alemania, y por
Mediojﬁa"l,' :P' ‘fuer'n de ;\Iemamn._ En el campo de la
MAGENDIE: \.Llphf‘f'","mg de anatémicos como BICHAT ¥
™n 1o f"ifn‘t e clinicos como BRIGHT y ADDISON coloca-
*erime.,t.::m,?“ que permitirian a la ciencia méd!ca
dela Seﬁ.iln‘dq «  Bigantesco crecimiento caracteristico
Wilizando 1,;.““_1‘ld del siglo XIX y la primera del actual,
¢ Pensay L'i.‘, p1 nt'.cdlh)tontga introducidos por el modo
Se fija YeEnt‘.‘iﬂmmaturalm?a. —
loca“mvi{;‘l her -ilnm_nte el origen del criterio actual de
Ticion el hf‘f;)ﬁl_émwu de las onfm'mednclies en la apa-
Morborym a ']llﬂ de MORGAGNI, De sedibus et causis
ling gemu;-i:nd 76!. Pero habia de transcurrir todavia
Cion » durante la cual florecieron las especula-

sistemas”, hasta que RUDOLF VIRCHOW

fuzdes ¥ los
ar :
& 8u Patologin celular. Su expresién, segin la

cual enfermedad es la vida bajo condiciones anormales .
sigue vigente en la actualidad. Mas la comprobacién de
nuevos hechos y la adquisicién de nuevos conocimientos
ha sido desde entonces tan copiosa, y tan vertiginoso
el ritmo del progreso, que si en la época anterior a VIR-
cHOW era de lamentar la profusién de teorias y espe-
culaciones insuficientemente fundamentadas, en la nues-
tra se siente la necesidad, por el contrario, de la cons-
truccién de grandes sintesis mentales que reinan la
multitud de datos inconexos y dispersos en una totali-
dad omnicomprensiva y coherente.

En la introduceién a una conferencia sobre patologia
del tejido conjuntivo dictada hace tres afios, pretende
ROF CARBALLO® que sdlo cuatro feorias generales de la
enfermedad de verdadera importancia han surgido en el
curso de los ultimos treinta afos. Serian éstas el con-
cepto del sistema reticuloendotelial, de ASCHOFF y KI-
YONO; la patologia de la permeabilidad como teoria del
comienzo morboso, de EPPINGER; la teoria del stress.
de SELYE, v la de las enfermedades de disreaccion, de
JimENgz Diaz. Junto a ellas sefiala la existencia de cier-
tas tendencias, que reputa como de cardcter mas amplio,
pero que no considera como verdaderas teorias de la
enfermedad, en las que incluye a la patologia funcional,
la teoria de la alergia, la tesis genética-constitucional y
la medicina psicosomética. Sin embargo. a mi modo de
ver, tan sélo la teoria de la permeabilidad de EPPINGER
se puede considerar como una auténtica teoria general
de la enfermedad, aunque de proporciones relativamen-
te modestas. Las otras, si bien representan, cada una
de ellas, formidables avances en nuestra comprension
del modo cémo el proceso de la enfermedad actua sobre
el organismo humano, no parecen ser teorias compren-
sivas de la totalidad del fené6meno morboso. La mejor
prueba de ello reside en el hecho de gue ninguna de
estas tres teorias se excluye mutuamente, sino que en
cierto modo se complementan. Esto es asi porque cada
una de ellas se orienta hacia la consideracién de un as-
pecto parcial del proceso de la enfermedad, pero no
trata de abarcar ésta como un todo.

En realidad, desde que VIRCHOW reconociera hace
cien afios que la enfermedad no es “algo"” que se agre-
ra desde fuera al organismo sano, sino un ‘“proceso” o
“movimiento” que sucede en el propio organismo, s6lo
ha habido hasta hoy tres intentos de establecer una
auténtica teoria general de la enfermedad. El primero
urgi6 del enorme caudal de descubrimientos que apor-
t6 en su tiempo la Bacteriologia, ¥ fué eshozado por los
propios bacteriélogos. quienes creyeron ver en todos 'i_os
casos de enfermedad la existencia de un proceso fi-
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feceioso en el que lo decisivo era la lucha entre dos
organismos vivoes, desarrollada en el seno del macro-
organismo. Casi paralelamente se desenvolvié el se-
gundo intento, basado en los estudios acerca de la evo-
lucién y de la herencia, y expresada como teorin de lu
constitucién. Esta surgié en un principio ¢omo una cri-
tica de la teoria infecciosa, apoyada en el hecho aca-
bado de conocer, v cuyva enorme trascendencia fué va
intuida, aunque no explicada, de la predisposicién indi-
vidual hacia las infecciones. Segiin esto, no se podia ad-
mitir el proceso infectivo con el criterio simplista que
expresaba la frase de COHNHEIM: Se tuberculiza todo
aquel en cuyo organismo el virus tuberculoso logra des-
arrollarse*; frente a esto, se afirmé que la constitucion
individual, resultado de la colaboracién de factores he-
redados y adquiridos, jugaba un papel decisivo. Mas
tarde se vi6 también que ciertas enfermedades no po-
dian ser consideradas como resultado de la intervencidén
de un agente infeccioso, sino que se desarrollaban au-
ténomamente, a veces expresando una tendencia que
estaba va manifiesta en los familiares del enfermo, con
lo que el establecimiento de este capitulo de las enfer
medades constitucionales dié su impulso definitivo a la
teoria de la constitucién individual como soporte y mo-
tor fundamental de la enfermedad. Seglin esta teoria
la enfermedad expresaria en cada caso la propia cons-
tituciém del sujeto deformada, por decirlo asi, caricatu-
rizada.

Del acoplamiento de ambas teorias, infecciosa y cons-
titucionalista, hemos estado nutriéndonos todos los mé-
dicos, sabiéndolo o sin saberlo, durante los 1ltimos cien
afios. Basta con repasar el indice de cualquiera de las
obras publicadas durante este siglo sobre Patologia Mé-
dica, ¥y ver cémo se dividen, por ejemplo, las enferme-
dades del sistema nervioso central, en “inflamatorias’
(que quiere decir infecciosas) v “degenerativas” (es de-
cir, constitucionales). Quedaba, naturalmente, un am-
plio ¥ heterogéneo grupo de procesos, propiamente mor-
bosos, que no podian incluirse en este esquema: asi, las
intoxicaciones, los traumatismos y otras afecciones cau-
sadas por agentes fisicos. Pero como no existia una
doctrina totalifaria que diese cuenta completa del pro-
ceso general del enfermar en todos los casos, éstos que
no encajaban en el sistema generalmente admitido se
dejaban a un lado, esperando que no molestaran de-
masiado.

Muy lentamente se fué abriendo paso, en lucha con
la doctrina “oficial”, el tercer intento, el de la concep-
cién psicosomitica de la enfermedad. No es éste el mo-
mento de hacer una historia exhaustiva de este mo-
vimiento, extraordinariamente complejo, ya que den-
tro del mismo existen tendencias y concepciones muy
diversas. Nos basta para nuestro fin con considerar del
mismo la nota que nos parece mads definitoria, y que
marca su papel dentro del cuadro general que estamos
describiendo. Consiste ésta en el redescubrimiento de que
el hombre es un ser gue tiene un alma, que se define
precisamente por tenerla, o, dicho mas correctamente,
que consiste en ser wna wnidad radical somatopsiquica.
Esta realidad sustancial, olvidada durante decenios por
la concepcién naturalista del hombre, abre nuevos ho-
rizontes a la Patologia, v se crea asi la nueva doetrina
segtlin la cual la enfermedad aparece como un frastorno
de la totalidad de la persona, originado, a veces, y mo-
delado siempre, por los procesos animicos gque acaecen
en lo méds profundo de la personalidad.

Mas tampoco este tercer intento, con ser indudable-
mente fructifero, llena todos los requisitos exigidos. No
tiene en cuenta que el animal y la planta; en los que
no se puede hablar de “persona”, también sufren enfer-
medades. Podriamos decir que asi como la ciencia mé-
dica oficial de este siglo puso todo el acento en la cir-
cunstancia, olviddndose del Yo, la consideraciin psico-
soméitica de la Medicina, por el contrario, al redsscu-
brir el Yo, ha desdenado excesivamente a la circuns-
tancia.

Y es que no se ha querido comprender que la tinica
causa de la enfermedad es la vida misma. Es decir, la
vida consiste en una serie de posibilidades, de las cua-
les unas se van a desarrollar y otras no; entre ellas se

lﬂmamm

encierran las posibilidades de enfermar, ¥ de h

de ésta, de aquélla o de aquella otra nmhera o
realice una de estas posibilidades vy no otra dﬁ‘ije?lgc e
de la biografia del sujeto, es decir, de sy Yo v de ya
circunstancia conjuntamente. Entoncas \'(fhmsi (‘lem
mente cudl es la diferencia entre la enfermedad del hara‘
bre y la del animal o la planta. Es que, como dice OIGH':.-
GA Y GASSET, el hombre es el onte que se h.”;ﬂ rITl-_-
mismo*; por lo tanto, asi como el hombre tieﬁe“H
hacer su propia vida, también hace sn propio mh‘mq‘“i’!
En este sentido encierra gran parte de \-n?rdad-la{trir
reccién de la Medicina biogrdfica sustentada por Vni;
WEIZSACKER, aunque seria erréneo entender ésto con l‘a
significaciéon que vulgarmente se concede g la expre.
sion biografia. El hombre, conforme wva viviendo \'.a
realizando sus posibilidades; entre éstas se (.m.m_,'“m
quizd, una infeccién por el estreptococo, una insolacitn
una arterioesclerosis o una fractura )

La (“H_,'("!‘}Hrr."r.rr!' €8, PUES, UN PrOCESO que se g
cede en el tiempo v durante el cual se modifica con
finuamente la relacion dindmica de la persona con.
sigo misma y con su contorno. En este proceso in-
tervienen siempre conjuntamente, aunque en varia.
da proporeion, los factores congénitos —constitueio.
nales—yv los adquiridos—ambientales dara com-
prender esto bien hay que partir de la irreductible
oposicion entre el individuo vivo v el mundo exte
rior que le rodea y con el que se encuentra en cons-
tante choque (el llamado por VoN UEXKULL “mundo
circundante”—Umwelt—). La enfermedad. como
modo especial de “estar” el ser vivo, sblo puede te-
ner dos origenes: 1. Como consecuencia de una ac-
cién directa o indirecta del mundo exterior sobre &l
individuo en el curso de su existencia como tal (en-
fermedad adquirida) ; 2. Como consecuencia de algo
que se incorpora al individuo, ya en el mismo mo-
mento de su generaciom (enfermedad congénita).
Podria discutirse si un tercer origen seria el dela
mutacion; pero en el estado actual de nuestros co:
nocimientos existen motivos para pensar que las
mutaciones, al menos en la mayoria de los casos
no se producen espontidneamente, sino bajo el in-
flujo de ciertas acciones exteriores, algunas ya bien
conocidas (rayos Roentgen, radiacion cosmica, ete.):
otras, por el momento, ignoradas. Ahora bien, esta
division que acabamos de hacer de las enfe_rmeda-
des en “congénitas" vy “adquiridas”, que coinc_lde con
la division “oficial’’—constitucionales e infecclosas—
no es mas que un método simplificativo itil para I8
exposicién, siempre que no se pierda de vista S
cardcter artificioso. En efecto, no hay enfermedt:
des congénitas ni enfermedades adquiridas, por fa
sencilla razén de que lo que hay es una persona e
ferma, con su carga hereditaria y con su haz {ie e
teracciones reciprocas entre ella y su mundo circun
dante. Esto es lo que quiso decir el clasico aforzsi:wd
siempre citado y siempre olvidado, de que no &
enfermedades, sino enfermos. Asi, estamOS_acos.tm:;e
brados a ver como en el curso de una Cpldemlaex.
difteria o de poliomielitis son muchos los qué -
perim=ntan el contagio, pero sélo unos pocos plos
dispuestos sufren la enfermedad, e incluso €n

. ue
traumatismos, modernamente se ha lreconoc;g: gue
existen individuos, y también familias, €n o0

: a que

se presentan aquéllos con mayor freclmn'cl_tH o los
otros, indicando acaso una debilidad congem speon
factores que normalmente defienden a la P

. L]
P s ior .
de las injurias fisicas procedentes del exter

no es menos evidente, aunque quiza Y eatirpe “aon
i N : s de es e
estudiado, que en las enfermedades aricion ¥

génita" influyen decisivamente en Su ?Ilf‘ tales 8¢
en su curso acciones ajenas a la persond:

4——-‘
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. 1os llamados factores de realizacion. ;Con qué
cuencia vemos como ileFllos fortuitos _tales como
infeccion, un traumatismo, un cambio de géne-
un% vida o una emocién ponen en marcha una en-
:-ﬁrmindad hasta entonces silente y cuyo nri_gen se
econu-gba, gin embargo, en el plasma germinal!
eﬂEn un trabajo escrito hace ahora un afo empe-
4ibamos con las siguientes palahrag«‘:‘ “La distincién
de los procesos m’orhusus de la clinica humz_mu en
cnfermedades ¥ smdmm_os_du uno u otro sistema
o aparato €s siempre ‘artlﬁc'msa ¥, muchas veces, .d':
dificil logro. Ahora _hmn, si es (?lfl‘ttl .;m_:'“nn exis-
ten enfermedades, sino enfermos”, también es ver-
dad que no existiria ciencia rm\dl(-e} ni l].lll]_lll'_'l‘:l sido
jamés posible el estudio de la M(-.cht'lr:;x si la mente
humana no hubiera sido capaz de smtcnytt.tz:'tr y (:_la-
dficar, convirtiendo la mera observacion casuistica
en ordenado cuerpo de doctrina. Ello ha permitido
levar el acervo de conocimientos sobre la patologia
¢ la clinica a un grado tal de desarrollo, que, ac-
tualmente, cualquier enfermo que pueda ser atendi-
do en cualquier lugar del Globo, por raro e infre-
ciente que sea el proceso de que padezca, es sus-
eeptible de ser encasillado en tal o cual diagndéstico,
schacandose su enfermedad a la perturbacion de tal
o eual Organo o sistema, y poniéndele su correspon-
diente * etiqueta’”. Mas cometeriamos un grave error
si, a causa de tan extraordinario progreso, olvidase-
mos que el organismo humano en su conjunto cons-
tituye una admirable unidad, y que como tal unidad
enferma, pese a que en cada caso particular aparez-
ca el trastorno localizado o vinculado a alguna de
sus partes” ',

Hechas estas previas afirmaciones, estamos en si-
tuacion de poder abordar seguidamente el proble-
ma de hallar unos conceptos suficientemente claros
que nos digan qué sea verdaderamente esa enfer-
medad llamada nefrosis.

[I—LUGAR DE LAS NEFROSIS EN UNA CLASIFICACION DE
LAS NEFROPATIAS MEDICAS.

La palabra nefrosis fué propuesta por FRIEDRIECH
YoN MULLER durante la Asamblea de Meran de 1905,
fara designar las afecciones parenquimatosas, de-
generativas, del rinén’. Los anatomopatélogos, ar-
mados_?nn su técnica de cortes y tinciones y de ob-
servacion microscopica, habian distinguido dos ti-
P0s principales de lesiones causadas en los tejidos
bor la enfermedad. El primero era propio de los te-
Jidos pobres en células y ricos, en cambio, en vasos
::EE&Illtﬂ?OB. por tanto, fnq('iamentnlmcnle del tpjido
cm]J'n_wu, l]a.mudn_ también entonces de sostén, y

TSistia en dilatacion vascular, aumento de la co-
EE:?::’ *:;}“gume_a. exu(.laci(:n. ,de plasma con edema
tog y ﬁ lapedesis, prohferat;um de células emigran-
Raron ,_}as‘; etc..':'l cuyo conjunto de trastornos lla-
caracte;{!ftflmucum. El segundo tipo de lesiones era
@ flll:l[lls 1co de los tejidos ricos en Ct‘]u]?.f‘). es de-
teftdos nr::mte'ntalrmelm: del epitelial y también de los
.Erentesuslcular. nervioso, et(,:., y consistia en las
inosa, Cl_&ses de degeneraciones celulares (albu-
demis ,uala ina, gutul;_xr, vacuolar, cérea, etc.) y las
tiones atmz;.idas ufeccmn_cs. es demr_. las mz&lf‘ormm

0 d'isLim”as ¥ necrosis. Ahorq bien, lo tipico de
e la mannclop, 0 sea, que las células se alteraban
"efﬂeluiar:m indicada, mientras que los espacios in-

haform S ¥ vascularizados mostraban 'fg clase de
fias”, ha 3_0:1011&&_1 consideradas como “inflamato-
tindoge sldo Sistematicamente despreciado, ~mar-

€0 cambio el acento sobre lo accesorio, es

X1 - NEFROSIS 187

o d

decir, el tipo de “tejido”, de donde surgié la famo-
sa frase de RIBBERT, segin el cual los epitelios no
se inflaman, sino que degeneran. Es claro que si la
inflamacién es el tipo de alteracién propia de los te-
Jidos pobres en células, los epitelios, que son ricos
en ellas, no deberan inflamarse. Desgraciadamente
se llevé demasiado lejos esta concepei6n, trasladan-
dola al campo fisiopatolégico y clinico, y baséindose
en ella se pretendio establecer una division de las
enfermedades en inflamatorias y degenerativas. Ass-
MANN propuso entonces que se reservara para las
primeras la clasica desinencia en -ifis, mientras se
designaba a las segundas con la de -osis. Posterior-
mente no se ha tenido en cuenta lo bastante que la
palabra degeneracion es equivoca, teniendo diferen-
tes significados que han sido tomados unos por ctros
de manera tal como para llegar a la confusioén exis-
tente en la actualidad. Asi, enfermedad degenerati-
va puede significar una de estas tres cosas: 1. En-
fermedad epitelial o parenquimatosa; 2. Enferme-
dad producida por el proceso de involucién o desgas-
te, como, por ejemplo, la arterioesclerosis o la
espondilartrosis consecutiva a un defecto de la es-
titica cel tronco; 3. Enfermedad producida por un
trastorno enddgeno del metabolismo, principalmen-
te si es de causa hereditaria, como por ejemplo, las
llamadas “heredodegeneraciones del sistema nervio-
so”: ataxia cerebelosa, ete. De aqui la multitud de
discusiones bizantinas que han pretendido precisar
la etiologia de determinadas enfermedades basindo-
se en el aspecto anatomopatologico de sus lesiones,
afirmandose por unos, por ejemplo, que la esclero-
sis en placas o la polioencefalitis hemorragica de
WERNICKE eran enfermedades infecciosas, porque en
ellas aparecian infiltrados celulares alrededor de los
vasos, mientras otros se resistian a admitir que las
hepatitis estuvieran producidas por un virus, ya que
sus lesiones fundamentales consistian en la dege-
neracion y desorganizacion de las trabéculas de cé-
lulas hepaticas, esto es, epiteliales.

Esto mismo ocurrié con las afecciones renales in-
cluidas en la llamada enfermedad de Bright. A fines
del siglo pasado, BARTELS hizo una exposicion de las
enfermedades renales, que atin hoy nos sorprende
por su agudeza y buen juicio. Asi, distinguia una
inflamacion parenquimatosa, aguda y cronica, y una
inflamacién intersticial, que incluia la esclerosis re-
nal “genuina’ y la secundaria. Su descripcién de la
nefritis parenquimatosa aguda se corresponde per-
fectamente con lo que hoy conocemos como nefritis
aguda. Reputamos fundamental la siguiente afirma-
cion: Anatémicamente se trata siempre de alteracio-
nes epiteliales y conjuntivas . BARTELS creia que lo
principal era la lesion de los tubos, y por eso llama
a esta nefritis “parenquimatosa”, pero conocié per-
fectamente las lesiones glomerulares acompanantes.
Creia también que su transformacion en nefritis croé-
nica era muy rara, basandose principalmente en que
jamas observé esta transformacion cronica después
de la escarlatina, la difteria y el célera; sin embar-
go, anadio: Una enfermedad crénica se observa en
ciertas circunstancias en la nefritis por enfriamien-
to. Para BARTELS, la nefritis parenquimatosa croni-
ca se origina muy raramente de una inflamacion agu-
da anterior; casi todas cursan desde un principio
solapadamente. (Hoy se sabe cuén dificil es a n}el}udo
hallar el antecedente agudo de una nefritis eronica.)
La descripeion clinica y anatomopatologica que bace
BARTELS de esta "nefritis parenquimatosa cronica”
coincide casi exactamente con lo que hoy entende-
mos por nefritis crénica con sindrome nefrésico, el
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cuadro méas frecuente en el adulto. Aunque resalta
las alteraciones tubulares, considerandolas prima-
rias, no deja de mencionar la hiperplasia inflama-
toria progresiva intersticial y la obliteracion de los
glomérulos, que considera secundaria a aquélla. Debe
rendirse tributo a BARTELS por la extraordinaria
agudeza y precision de sus observaciones.

Desgraciadamente, las concepciones de BARTELS
fueron rudamente combatidas, y en su lugar preva-
lecié la tesis expuesta por MULLER en Meran, quien
apoyandose en el concepto restringido de inflama-
cién sustentado por RIBBERT, y en la famosa frase
de éste que hemos citado antes, negé que pudiera
hablarse de inflamacién parenquimatosa, v cred el
término de nefrosis, que habia de alcanzar tan am-
plia como inmerecida difusion.

Esta difusién del término nefrosis fue motivada
principalmente por la autoridad de VOLHARD y FAHR,
que impusieron durante muchos anos su criterio cla-
sificativo de las nefropatias a todo el orbe médico
No es nuestra intencion en este lugar entrar en un
detallado examen de la clasificacion de estos auto-
res, ni de los posteriores intentos realizados con el
fin de ajustar mejor dicha clasificacion a la cam-
biante realidad denunciada por los hechos clinicos
v experimentales. Una magnifica revision de este
problema ha sido hecha por JIMENEZ DiAZ en su co-
nocido libro’, v a ella nos remitimos. Solamente
comentaremos algunos puntos que guardan relacion
con el tema de nuestro trabajo.

Como se sabe, un argumento clinico y otro ana-
tomopatologico fueron la base del concepto de ne-
frosis sustentado por VOLHARD ¥ FAHR ¥y seguid
después por casi todos los autores. El primero con-
sistia en la preponderancia en estos cuadros de la
albuminuria v los edemas sobre los otros sintomas
considerados cardinales de las nefropatias, es decir,
la hematuria, la hipertension y la insuficiencia re-
nal excretora (principalmente para la urea). El se-
gundo resultaba del hallazgo en las necropsias de
estos enfermos de imagenes de degeneracion turbia
o albuminoidea, v con frecuencia también de dege-
neracién adiposa, localizadas en las células de los
epitelios tubulares. Como entonces se creia que el
liquido del filtrado glomerular estaba totalinente
exento de proteinas, parecia logico suponer que la
albuminuria era consecuencia de la lesion tubular,
pasando la albiimina a la orina desde las células le-
sionadas, donde su acumulacion quedaba manifiesta
por la degeneracion de las mismas, y llegandose asi
a la conclusién de que la nefrosis era una enferme-
dad degenerativa (en el sentido de epitelial) pro-
ducida por la lesion de los epitelios de los tubos re-
nales.

Por otra parte, se conocian afecciones agudas, pro-
ducidas generalmente por la accién de ciertos toxi-
cos, cuya manifestaciéon mas relevante era la necro-
sis de los tubos renales, y que, por lo tanto, debian
inecluirse dentro de las degeneraciones, o sea, de las
nefrosis. Habia otro tipo de nefrosis, caracterizado
por la simple presencia de albuminuria, y que se
presentaban frecuentemente en el curso de diferen-
tes infecciones generales, que por su benignidad eran
llamadas simples. Y, por (ltimo, las nefresis espe-
cialmente caracterizadas, por deposito de alguna sus-
tancia especial, es decir, la lipoidea y la amiloidea.
No importaba que la sustancia amiloide se deposi-
tara precisamente alrededor de los vasos y en los
glomérulos, pero no en los tubos, dificultad que fué
eliminada por FAHR diciendo que si la amilosis se
localiza en los glomérulos, la nefrosis estd en los
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tubos; lo cual no estaba demasiado lejos de |
dad, si bien por razones distintas de lag ua i
saba FAHR. que pen.

En toda esta construccion se dejo a un
considerable aportacion de BARTELS, demostr
que siempre se encontraban juntas las a]leraci?::ldo
tubulares y glomerulares, y que el cuadro de la nes
fritis parenquimatosa crénica (o nefrosig lipnidez-
ya que BARTELS mismo habia hecho notar g Pre.
sencia en estos casos de gotitas de grasa enlre‘lgs
detritus de los tubos destruidos) se presentabg con
cierta frecuencia como continuacién de ung ﬂl!fl'i.-
tis aguda.

lado la

Posteriormente se ha demostrado que las bases
en que se apoyaba la concepcion patogenétics ge
VoLHARD y FAHR no eran muy justas. Nosotros no
creemos que el hecho f]t' que una enfermedad afecte
mas 0 menos pl‘udnmln:-lntt'rn-':lte- a la parte epite-
lial o parenquimatosa de un organo justifique el que
se la llame degenerativa y se cree para ella ung de
nominacion especial terminada en -osis; pero es que
ademas se ha visto en estas Gltimas décadas que la
albuminuria no procede de los tubos, sino de log
glomérulos, y que las imagenes histologicas con-
sideradas como de degeneracion albuminoidea ty-
bular son imagenes funcionales, de reabsorcién co.
rrespondiendo al fenémeno lamado por Lamsesr
atrocitosis, tanto de los protidos como de los lipidos

No parece justificado, pues, seguir hablando de
nefrosis ni mantener la ficcion de un capitulo espe
cial de las nefropatias médicas dedicado a las en-
fermedades de tipo degenerativo del rifnén. Desgra-
ciadamente, resulta muy dificil desarraigar del uso
general una palabra que ha gozado de tanto predi
camento y tiene, al menos, la virtud de permitir que
al nombrarla todos nos entendamos, mas o menos,
sobre lo que queremos decir con ella. Tanto més di-
ficil cuanto que no tenemos, por el momento, otra
mejor de que echar mano. Para obviar esta dificul-
tad, actualmente se tiende a hablar de sindrome ne-
frésico. Con esto se quiere indicar un conjunto de
sintomas, patogénicamente relacionados, que apa
recen en determinadas circunstancias etiolqgica-
mente diversas, y constituido por la :wociacion‘d‘i‘
albuminuria, edemas, hipoproteinemia e hiperlip\
demia.

En los ultimos tiempos el centro de gravedad de
la consideracion patogénica de las enfermedqdes s
ha ido desplazando de la histologia a la fisiopato-
logia y la bioquimica. Esto es asi a causa del_t’x_lﬂ{‘
ordinario avance experimentado por estas ‘c,hsmpl‘l-
nas, mientras que la histologia, aunque también ha_)a
logrado profundizar en el estudio de las alteracio-
nes propias de la enfermedad, gracias a nuevas e
nicas, posee, no obstante, inevitables limitaciones
que la hacen menos apta para penetrar en el mi
terio del origen y modo de produccion de 10s proceSO:
morbosos. Por ello, y en cuanto al tema QPe;no'
ocupa, el estudio de las perturbaciones b'oqmm.‘casﬁ
especialmente en lo que se refiere al metabollﬂﬂ;_
general de las proteinas y los lipidos y a sd repeo
cusién sobre la proteinemia y lipidemia, ha Pasare_
al primer plano, relegando a la histopatologi
nal a un papel secundario.

Con todo esto, de las antiguas nefrosts | o
nada. La llamada nefrosis simple o alb}:(mlnuf';zmi.
bril se ha comprobado que es una afeccion Pre cla-
nantemente glomerular, y Jiménez Diaz, en SLLPW.
sificacion de las nefropatias, la llama nefritis 3§i
ficial, Las llamadas nefrosis necroticas, pl‘f_)ﬁ: coll
por téxicos, etec., son verdaderas pannefrifis,

§ no (luedu
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ion gimultanea intersticial, glomerular y tu-
sfectacio llas se suman otros procesos conocidos més
hulgr:ﬂeente como el rifién de transfusién, el del
t\:;ﬂllamf;‘do crush-syndrome, las hepalone'fritis
shock, . g decir, una gerie de cuadros heterogéneos
d?isg por algunos con el nombre de “nefrosis de
reutt om inferior’'—que seria mAas justo decir ne-
[-a ngfll;o‘ n:u pm'cidn inferior de la nefrona—por olros
e 'p:qu,ficiencia aguda renal y por otros nefro-
e :n.uhyurt aguda'. Y, por iltimo, las nefrosis
E“:;jafml"!lf{' caracterizadas, es decir, la lipoidea y
f:p:ﬁilgi(ica. entran hoy dentro del sindrome nefro-

:\'bsot[‘{):-i ecreemos que 51_ pretendiéramos estudiar
fajo €l epigrafe de m_?frtmm todos los procesos que
sursan con albuminuria o u_nd,os aquellos en los que
& demostrara una legmn mAas 0 menos patente y
mis 0 Menos predom!nantu de los tuhns_renales.
indriamos que estudiar toda la patologia renal.
(omo esto no reportaria la menor utilidad, sino que
onduciria a mantener y aun aumentar la confu-
sion existente sobre estas cuestiones, estimamos que
10dos estos procesos que en la literatura actual tien-
éen a ir prescindiendo de la denominacion nefrosis
deben quedar definitivamente fuera de este capitulo,
y limitar éste a la consideracién de aquel problema
que supone la comprension y fijacion de las carac-
wristicas clinicas, patologicas y etiologicas del lla-
wado sindrome nefrdsico, para el cual deseariamos
poder tener otro nombre més justo y menos remi-
niscente.

En los proximos capitulos acometeremos esta ta-
ma, armados de toda clase de reservas. Intentare-
mos describir lo que se llama la “historia natural”
g2 la enfermedad; estudiaremos después, uno por
mo, los diferentes sintomas méas importantes de los
que componen el sindrome, tratando de fijar las cau-
s y modo de producciéon de cada uno de ellos, con
irreglo a lo que actualmente se conoce; y, final-
mente, intentaremos echar una ojeada de conjunto
sbre el problema que nos permita llegar, quizi, a
wnclusiones, si no enteramente satisfactorias, ya que
por el momento es mas lo que se desconoce que lo

;]Utt‘ s¢ sabe, por lo menos esperanzadoras para el
uturo,

[II. -EL siNDROME NEFROSICO.

Gglmlndu una persona, estando anteriormente sana,
&l curso de cualquier otra enfermedad, desarro-
"‘“,i'“il_dt'ﬂ caracterizado por la coincidencia de
" m;:'e“; y edemas, v en el examen quimico de
inan piaee f.‘tr!v:uentm una disminucion de las pro-
‘lminen:lir-m 1cas, debida principalmente a hipo-
¢ totaleg d: t,i]umt-:)‘m-m una elcvamgn de los lipi-
Rente el vd\l .e casi toclias sus fracciones, especial-
I Sindrome @Btt‘!.'(')l._ decimos que esa persona padece
b nefrésico.
ina faseug\?;? se puede presentar aislado o como
tiios e myy futl_va de otras enfermedades. En los
18 que e elt*ecc;:mrlte su aparicién auténoma, mien-
Hendo cagi sieu ulto ésta se ve raramente, apare-
Broceso, A gt Ocmpf‘e ligado a la evolucién de otro
e urre en el curso o como secueln }ie
Mo, ty emul(;;_’“e-‘f'C?’_D-n-urr_t.q, como son el paludis-
culosis, sifilis e infecciones estafilocoeica:

MeUmaese:

: 6 o s e

tritig inh};:.l.cas tronicas; como complicacion de ar
Y tumopgy 108as crénicas, enfermedad de Hodgkin

longagog c;’”‘hyﬂos;_éf'spués de tratamientos pro-
turigleg pen Sustancias toxicas, por ejemplo, mer-
blomg, ;mé”*'f‘ang&nato potasico, preparados de oro,

fico, ete.; en enfermedades metabdlicas

como la diabetes, en la nefropatia gravidica, y en
las llamadas paraproteinosis (amiloidosis, plasmoci-
toma). También se han descrito casos debidos a
tromt{oxis de las venas renales (DEroTr’, JIMENEZ
DiAz ™). Pero con todo la causa mas frecuente es la
l[amada glomerulonefritis, en cualquiera de sus pe-
riodos. En efecto, la inmensa mayoria de los casos
de sindrome nefrésico (S. N.) en el adulto, v aun
probablemente del nifio, traduce una forma es"pecia]
de evolucionar la enfermedad renal bilateral, la lla-
mada “enfermedad de Bright”,

Algunos autores han dividido las nefritis en dos
tipos, segun que vayan acompanadas o no de cua-
dro nefrosico (ELLIS ). Sin embargo, la considera-
cién cercana de los hechos no aconseja mantener
esta distincién, pues con frecuencia se observa el
paso de uno a otro tipo, dentro del mismo enfermo,
casi sin solucion de continuidad. Nosotros tenemos
recogidas algunas observaciones de esta clase ".

Por lo general, los componentes “nefritico” y “ne-
frosico” aparecen juntos, aunque uno de ellos mues-
.re mayor relieve clinico. SARRE ha reconocido este
aecho . En los casos de “glomerulonefritis” del
ipo I, es decir, sin cuadro nefrésico, la albuminu-
ria es, sin embargo, constante, aunque por lo gene-
ral no muy intensa; mientras que en las del tipo II,
o sea, en las antiguas “nefrosis”, la aparicion de he-
maties en el sedimento urinario, la hipertension ar-
terial y la discreta elevacion de las cifras de urea
o de creatinina sanguineas revelan la participacion
“nefritica’” en el proceso.

Es relativamente frecuente el estallido brusco del
proceso “nefrésico”. Un buen dia el enfermo apare-
ce “hinchado” y nota que orina menos. El medico
comprueba la existencia de un estado de anasarca
y manda analizar la orina, en la que se encuentra
una considerable cantidad de “albumina” y cuyo se-
dimento muestra la presencia de algunos hematies
y bastantes cilindros. Si simultineamente se eleva
la tension arterial, interpretamos el episodio como
una “nefritis aguda”. Pero muchas veces esto no
ocurre, sino que la tension arterial permanece nor-
mal, y entonces el proceso transcurre desde el pri-
mer momento como exclusivamente “nefrésico™.
Muy pronto, a partir del episodio inicial, se cbser-
van en la sangre las alteraciones caracteristicas; y
desde aqui evoluciona ya de un modo progresivo,
con oscilaciones méas o menos marcadas del cuadro
clinico, durante semanas y meses, a veces durante
afos. Pero muchas veces se ve como en el curso de
esta evolucion el cuadro nefrésico se va atenuando,
incluso hasta desaparecer, mientras que paulatina-
mente se va elevando la presion arterial y apare-
cen signos de insuficiencia renal. El final de estos
casos es la esclerosis renal, la uremia, y en ellos la
fase nefrésica no es mas que un recuerdo.

Otras veces, en cambio, las cosas suceden al re-
vés. El proceso comienza también agudamente, pero
ahora con un cuadro de hipertensién maligna, de
“seudouremia eclamptica”, quizd con ocasion de un
embarazo; el enfermo tiene cefaleas, crisis de amau-
rosis transitoria y oliguria; la tensiéon arterial al-
canza cifras elevadisimas, la urea en sangre se ele-
va, y en la orina aparecen caatidades moderadas de
albimina y hematuria y cilindruria marcadas. Hay
in ligero edema de los parpados y algo mds acusa-
(o de los tobillos. El espectro proteico y lipidico del
plasma es normal. Espontaneamente, 0 bajo la ac-
ci6én del tratamiento, el cuadro cede; a veces queda
s6lo como reliquia del mismo una persistente albu-
minuria, muy ligera. Pero pasa el tiempo, hasta que,
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meses o anos mas tarde, el enfermo empieza a hin-
charse, se reduce otra vez la cantidad de orina, au-
menta la cantidad de albimina en ésta, y en el plas-
ma aparecen las tipicas hipoproteinemia e hiper-
lipidemia, quedando el cuadro nefrésico constituido.
En otras ocasiones el S. N. se establece a continua-
cién del episodio nefritico agudo, sin solucion de
continuidad.

Hay tantas formas evolutivas como enfermos.
Pero dentro de la infinita variedad de la clinica, la
secuencia de hechos que venimos refiriendo se re-
pite de una u otra manera con cierta regularidad.
Cuando el S. N. es secundario a otra enfermedad,
por ejemplo a una tuberculosis ganglionar con ami-
loidosis, o a una osteomielitis crénica, las cosas su-
ceden de parecida forma; aqui el cuadro “nefrosi-
co" parece mas puro, pero si el enfermo vive sufi-
ciente tiempo, acaban por aparecer los signos in-
equivocos que denuncian la esclerosis renal.

Dos fenémenos curiosos acaecen en el curso de
estos procesos, de gran interés para la interpreta-
cién patogénica de los mismos. Uno de ellos es el
de la llamada “crisis nefrésica”, que consiste en la
aparicién intercurrente de brotes febriles que se
acompanan de una acentuacion de la sintomatologia
propiamente nefrésica, singularmente de un incre
mento de la albuminuria, v que parecen estar en re-
lacién con infecciones neumocdtcicas. FARR observo
en estos easos un curioso hundimiento de los amino-
dcidos sanguineos . Este hecho y otros que se pre-
sentan en estos enfermos (frecuencia de erisipelas,
pleuritis, ete.) parecen indicar un descenso de su
capacidad inmunitaria, quizd en relacién con las al-
teraciones en la composicion proteica de sus humo-
res, tal como ocurre en otros procesos con dispro-
teinosis, como el kala-azar® y ", la amiloidosis, et-
cétera.

Pero es mas notable todavia el segundo fenome-
no, representado por las sorprendentes remisiones,
y aun curaciones, que se producen a veces de un
modo espontineo o a continuaciéon de una infeccion
intercurrente. La curaciéon total del proceso se ve
con alguna frecuencia en los nifios y adolescentes,
v requiere, naturalmente, que no existan todavia
alteraciones anatémicas irreversibles en los rifio-
nes; la experiencia de estos casos ha dado lugar al
moderno empleo de los métodos terapéuticos de la
malarioterapia y la inyeccién de hormona adreno-
corticotropa hipofisaria, que obtienen, sobre todo en
Pediatria, sefialados éxitos.

Junto a las manifestaciones que acabamos de re-
ferir, en el S. N. se observan con mayor o renor
constancia otras alteraciones, tales como anemia,
disminucién del volumen de plasma con aumento del
espacio extracelular, hiposodemia, hipopotasemia,
hipocalcemia, disminueién del iodo y del cobre san-
guineos ligados a las proteinas, disminucion del me-
tabolismo basal, aminoaciduria, ete. Algunos de estos
trastornos tienen gran importancia respectivamen-
te a la patogenia del proceso, por lo que nos referi-
remos a ellos en el capitulo siguiente,

IV.—DISCUSION.

Al concepto cléasico, derivado de las investigacio-
nes de VOLHARD y FAHR, de que la “nefrosis” era
una enfermedad tubular, ha seguido en estos ulti-
mos afos la creencia de que es esencialmente un
proceso glomerular. De aqui que sea descrita por
ELLIs como un tipo especial de “glomerulonefritis”,
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y que BELL haya propuesto designarla ¢
bre de “glomerulonefritis membranosa”, §in
go, tampoco esla cc}n['.E}.!ci:}n Nnos parece eme:mbar.
te satisfactoria. Ya veremos en el curso de estamen
cusion como el examen cercano de todos log hz
actualmente conocidos nos invita a consideracm
origen global, pannefritico, de este procesg :un
que, en la mayoria de los casos, hay qgue ﬂdl’;‘li!in .
existencia de alteraciones tanto tubulares, comg l‘Ila
merulares, como intersticiales. Después de todngoi
cabo de los anos, hay que rendir tributo, Cﬂl'nﬂldi
ciamos al principio, a la clarividencia con que Bap
TELS describié el cuadro de la por él lamada nr.'frir;
parenquimatosa cronica, en la que se entremezcls.
ban las lesiones de las diversas estructuras renals
dentro de un proceso clinicamente unitario,
Examinaremos ahora en detalle los aspectos mis
interesantes de esta enfermedad, actualmente g.
metidos a controversia.

on el nop,

A)  Proteinuria.

La antigua nocién segun la cual el liquido de la
capsula de Bowman seria un ultrafiltrado exento ds
proteinas, ha probado su falsedad. En realidad, sy
contenido en proteinas es muy pequefo, aungue
apreciable, y ha sido evaluado en unos 25 a 30 mi
ligramos por 100 c. ¢. de liquido glomerular “, Como
el volumen total de filtrado glomerular en veinti
cuatro horas es alrededor de 180 litros, la cantidad
de proteinas filtrada en ese tiempo debe ser de unos
50 gramos, una cantidad muy superior a la que sue
le aparecer en la orina de los nefréticos, y, por st
puesto, en la de los normales. ;Qué pasa con ¢sié
proteinas? Légicamente, deberan ser reabsorbidas,
pero, incluso en el sujeto normal, no lo son en s
totalidad, pues se sabe que también en la oring
normal aparecen proteinas, si bien en cantidad tan
pequefia, que no pueden ser detectadas con las tec
nicas clasicas. Los autores escandinavos PLuM, HEk
MANSEN y PETERSEN * han utilizado un método miy
sensible de determinacion de proteinas en Ilqu}doﬁ
biolégicos, comparandolo con los métodos clésicos
del Esbach y el acido sulfosalicilico, y han visto Qi€
en orinas que con estos métodos daban reaccion e
albtimina negativa, con el propio se obtenian cifras
que oscilaban de 50 a 225 mgr. por litro. A s vel,
RicAS y HELLER *, y MCGARRY, SEHON ¥ RosE *, hat
aislado y caracterizado electroforéticamente las pro-
teinas existentes en la orina de personas norm e,
demostrando la posibilidad de separarlas en frac:
ciones correspondientes a las que se obtienen ef ‘?:
suero. Estos filtimos autores han computado Ia :als
minacién total de proteinas en veinticuatro ho X
alrededor de 70 mgr., cifra que guarda una excelen
concordancia con las de PLum y colaboradore
muy interesante la comprobacion hecha por

7 * mina/glor

RRY, SEHON y RoOSE de que la relacion albm!;m:ifeido
bulinas en estas orinas normales es de 069 875
Aungue

la fraccién globulinica muy heterogéned. AV .,
se puede excluir que parte de estas proteinas r las
sido afiadidas a la orina durante su paso c:ccién
vias excretoras, procediendo quiza de 1a destrt
celular a este nivel, debe admitirse au¢ o comd
en parte, proceden de las proteinas serlcaf(‘}s o
se deduce de los experimentos hechos Por.'neia.
mos autores con alblimina tatuada con frm‘edades
La proteinuria que aparece en las e Ef.n de un
renales no es, pues, mas que la exageracio
proceso que se produce ya, aunque €n it
infimas, en el individuo normal. Ahora biel. ¢
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arre en estos casos? jEs que se filtra mas
ina por el glomérulo o, ﬁltl:ﬂpdﬂse l.’:l misma, es
reabsorbe menos? HKs dificil decidirlo, dado
g o de la cantidad filtrada en relacion con la
1""gxlgtlt-acién gérica. CHINARD, LAUSON, EDER ¥

o han intentado responder a esta pre_gunta'.

do a la conclusion de que la proteinuria esta
“egancida por un aumento de la cantidad de pro-

[ginal:i filtradas en el gIoméry»lo, y por lo tanto, por
i aumento de la permeahlllgnq glomerular, pero
«ta conclusion no se deduce l6gicamente de sus ex-

rimentos, ya que estos los realizan th}ment.ando
artificialmente la concentracion p]ztsp:qttca de al-
pimina mediante la i!‘.:\'(-!(.‘('.lun de albtimina hum_a_na
5 sus pacientes nefroticos, con lo que las condicio-
nes de produceion del fenomeno difieren notable-
pente de las naturales. Por su parte, GOODMAN y
BAXTER “, inyectando ratas con azul de Evanrs. un
wlorante que tiene la propiedad de unirse a las
proteinas y eliminarse con ellas, dando unas ima-
genes en forma de gotitas, cuando es reabsorbido,
en el interior de los tubos renales, han visto que en
s nefropatia téxica por uranio se acumula menos
wlorante del normal en los tubos, mientras que en
la nefritis por suero nefrotoxico, que consideran si-
milar a la nefrosis humana, existe una intensa acu-
mulacion del mismo. Ellos interpretan este fenéme-
w como una prueba de la existencia de un aumento
de reabsorcion tubular, consecutivo al aumento de
la fltracion glomerular de proteinas, pero tampoco
@le argumento parece por el momento decisivo. En
gfecto, aunque existan indudables semejanzas, la ne-
fritis experimental por suero nefrotéxico no puede
ser considerada como idéntica a la afeccion que es-
tamos estudiando, no ya soloe por la diferencia de
epecie, sino probablemente también por el modo de
producirse. Por otra parte, JIMENEZ Diaz ha demos-
irado hace tiempo * que en la nefritis por suero ne-
frolé&;ico se produce un considerable actimulo de
froteinas en el rifién, probablemente por prec:pita-
ton “in situ”, que quiza podria explicar lo observa-
do por los autores americanos.

Hay algunas razones que parecen ir a favor de la
5is de la falta de reabsorcién. Tal podria ser el he-
tho observado por SHREEVE ¥y cols.™ y por otros
3"1_011&5. de la aparicién de una aminoaciduria pa-
tﬂ!og{ca en el S. N. Como los aminoécidos estin dis-
n.lmmdns en el plasma y son enteramente filtrables,
i\; fé‘:;nelmo en la orin_a‘ s{;l? puede explicarse por
=5 ecm.de rea_bsm'cmn. iste det:et“yc rodria ser,
h tonsecuencia de una competicion entre ellos
iaa;aif‘g:elnasr pues al tener que rcz_lbsorberse é_sta:s
58 o cantidad, saturz}rnan los sistemas enzima-
e porlm'es‘ como ha sido supuesto en c_;tros pro-
iy y i-IngJe'Tplo' en la enfermedad de Wilson (Uz-
W Bieo Il)) ). Pero esta explicacién, que parece
Datﬂ-lent?crl?} able en el caso de l.a degeneracion he-

x ar, como hemos sefialado en otro lu-
TBGELA:-);HES. $enos a:t:m en el sindrome nefrosico.
it l‘en}l IDDENS _ han_ des_crlto un caso de ena-
pmlEinuriaachn aminoaciduria, glucosuria renal,

i6n funeis mlndrome nefrésico en el que la afec-

o Ilrimitina tubular se muestra evidentemente

va,

Pero, aunque admitié 1 lidad d 1
S0rcidn o : i {cramos a realidad de que la
isminuiq Proteinas por el tubulo renal estuvie-

[ biena' (;‘10 por ello hal?rm que des_ef:har el
08 capilare adquirido de la hlpe‘rp‘ermeabzlldad de
4res glomerulares, con el légico resultado del

be fni -
Que vanl':l(;t)tem!co a su través. Ello se enlaza con lo
S @ discutir en los apartados siguientes.
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B) Disproteinemia.

El trastorno de las proteinas sanguineas existen-
tes en el S. N. es conocido desde muy antiguo, y
recientemente ha sido muy bien estudiado por dife-
rentes autores, merced a las nuevas técnicas de elec-
troforesis en solucién y sobre medios estabilizados.
Este trastorno consiste en una disminucién absolu-
ta y porcentual de las albliminas, con aumento sélo
relativo de las globulinas, y, por lo tanto, descenso
d_e la concentracién de proteinas totales. Al mismo
tiempo, en las globulinas se aprecia un aumento
de las fracciones alfa y beta y una disminucién o
normalidad de la fracciéon gamma (LUETSCHER =,
SLATER y KUNKEL ™, ARJONA, CASTRO-MENDOZA, JI-
MENEZ Diaz y PERIANES ¥, WIEDDEMANN ®, Dfaz-Ru-
BIO y SEGOVIA * y otros muchos). WIEDEMANN *, que
ha logrado separar por electroforesis sobre papel
de filtro las subfracciones g, y B. estima que lo ca-
racteristico del S. N. es el descenso del cociente
:/B:; normalmente elevado, por aumento precisa-
mente de la subfraccién f. al mismo tiempo que
aumenta también q.. En nuestro Laboratorio estin
siendo confirmados estos resultados®™ Al mismo
tiempo estin disminuidas la g.-globulina transpor-
tadora del hierro plasmatico o “transferrin” y la
a-globulina que lleva unido al cobre o ceruloplas-
mina *. El descenso del iodo proteico en el suero no
es debido a déficit tiroideo, sino a pérdida de su
soporte proteinico por la orina (CRUCHAUD y cola-
boradores ¥). Se ha demostrado que la fraccion hor-
monal del iodo proteico va unida a una globulina
de escasa concentracién sérica, que emigra en el
papel de filtro con una velocidad intermedia entre
las de las globulinas a, ¥ a. (HORST y ROSLER * y LAR-
SON, DEISS y ALBRIGHT ™).

Como no existe ninguna situacién clinica, excep-
to la deshidratacion, que curse con una cifra au-
mentada de albiminas en el suero, se ha admitido
la posibilidad de que una sintesis normal represente
la maxima capacidad sintética del organismo (GuT-
MAN, citado por BAUMAN y cols. ¥). Se puede pensar,
por lo tanto, que la hipoalbuminemia del S. N. sea
debida a un déficit real de sintesis, o bien a que ésta,
no pudiendo exceder del ritmo normal, sea incapaz
de compensar las pérdidas urinarias. La segunda
explicacion parece mas probable, por cuanto se ha
visto que la sintesis proteica en los nefrdsicos no
esta descendida, sino que es igual a la de los nor-
males, o quizd aumentada. SQUIRE * la ha calculado
en diversos casos, encontrando cifras que oscilan
del 48 al 127 por 100 de lo considerado como nor-
mal, es decir, 0,25 gr./kg./dia de albtimina, segin
STERLING “. BAUMAN y cols. ®, utilizando albiimina
humana marcada con I'", encuentran una sintesis
media de 0,22 gr./kg./dia, tanto en los sujetcs nor-
males como en los nefrésicos. Es claro que, en cual-
quier caso, para que se mantenga un balance equi-
librado, la produccién proteica tiene que ser igual
a la suma de la eliminacién mas la utilizacién es
decir, P — U + E. BAUMAN y colaboradores sugie-
ren que, al principio de una enfermedad con pro-
teinuria, como el S. N,, la suma de U + E es mayor
que P, con lo que las reservas proteinicas del orga-
nismo disminuyen y la albuminemia desciende, sien-
do este ultimo fenémeno un estimulo para que se
produzca un descenso compensador de la utilizacidn,
con lo que U + E vuelve a ser igual a P y se esta-
blece asi un nuevo equilibrio con nivel bajo de al-
buminemia. A mi juicio, este concepto es la clave
para comprender las supuestas incongruencias que
han sido sefialadas por varios autores entre la cuan-

(¥
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tia de la proteinuria en determinadas fases de la
enfermedad y el comportamiento de la proteinemia.
Pero requiere una formulacién mas amplia. En pri-
mer lugar, se puede sospechar que el grado de utili-
zacion proteica por los tejidos dependa, en parte al
menos, de su nivel en sangre. Por lo tanto, con un
nivel bajo, la utilizacion debe ser menor. En segun-
do lugar, esta utilizacion estd sin duda sometida o
variados influjos de indole bioquimica, hormonal ¥y
nerviosa. Asi se explica el interesante fenomeno ob-
servado por ApAMS, MASON y BASSET “, de que en el
mieloma, que cursa con proteinuria, pero con hi-
perproteinemia, la ACTH produce una disminucién
de ambas, mientras que en el S. N. reduce también
la proteinuria, pero eleva la proteinemia. Es eviden-
te que en ambos casos la ACTH, al mismo tiempo
que impermeabiliza el glomérulo para las proteinas,
lo que hace es regular la utilizacién de éstas por los
tejidos, o de una manera mas amplia, su distribu-
cién entre éstos y la sangre. Por otra parte, las
oscilaciones en la proteinemia que se producen a ve-
ces espontaneamente en el sindrome nefrdsico, con
independencia del grado de proteinuria, expresarian
este mismo hecho. A una conclusion semejante lle-
gan los autores alemanes PLUCKTHUN, SCHREIER ¥
HAuss “, quienes dicen: “Es seguro que en ¢l sin-
drome nefrosico existe un grave trastorno del equi-
librio dinamico entre proteinas séricas y proteinas
de los 6rganos, bien como consecuencia del persis-
tente balance negativo del nitrogeno, bien por una
“irritacion” de los centros reguladores de la forma-
cién proteica, originada por la lesién renal.”

Este concepto guarda una estrecha relacién con
lo que vamos a comentar en el apartado siguiente.

C) Hiperlipidemia.

Ya dijimos que BARTELS habia mencionado la pre-
sencia de gotitas de grasa entre los detritus de los
tubos renales destruidos, en los casos de la por él
llamada “nefritis parenquimatosa ecrénica”. Desde
entonces es bien conocida la presencia de lipidos en
la orina de los nefréticos (que fundamenté la sepa-
racion de este cuadro con el nombre de “nefrosis
lipoidea™) y la elevacion de los lipidos totales y del
colesterol en la sangre de estos enfermos.

JiMENEZ Dfaz y sus colaboradores han demostra
do en una serie de notables experiencias que la hi-
perlipidemia se produce experimentalmente en el
animal sano al que se le extirpan ambos rifiones,
pero no por la simple ligadura de los uréteres. In-
terpretan esto en el sentido de que el rifibn pro-
duce “algo” que regula el metabolismo de los lipi-
dos y, por consiguiente, su nivel plasmatico . A su
vez, HEYMANN y HACKEL “"'" han demostrado que
en la rata hecha nefrésica por suero nefrotéxico la
extirpacién del rifion o los rifiones enfermos impide
la hiperlipidemia. También JIMENEzZ Diaz y CasTRO-
MENDOZA © han conseguido evitar la hiperlipidemia
que sigue a la nefrectomia mediante la inyeccion de
extractos renales.

Hace ya tiempo que HILLER, LINDER, LUNDSGAARD
y Van SLYKE" vieron que la hiperlipemia que se
produce después de una comida grasa era mas in-
tensa y prolongada en los sujetos nefrésicos que
en los normales. Recientemente, este fenémeno ha
sido provocado por STANLEY y THANNHAUSER “ con
la administracién oral de aceite de oliva marcado
con I', viendo que la radioactividad en los lipidos
del plasma alcanzaba una cuspide més alta y des-
aparecia mis lentamente en un enfermo nefrésico
que en los sujetos normales. ROSEANM, FRIEDMAN
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y BYERS ‘ han vmt.o' en l‘a r:nﬁ nefrésica que gf L
tenido del higado y otras visceras en colegt con
lipidos totales es normal, pese a sy Olevac?? erol y
sangre. Y, finalmente, MOSER y EMERsoy * (:::.l?n la
do fésforo radioactivo, han determinado Iel tl.l-"aﬂ'
de renovacion de los fosfolipidos en e plasmalem
mostrado que es superior (media — 159 homg’}de-
los individuos nefrdésicos que en los norrales ( e
dia 75 horas). Como anteriormente habia e
visto que virtualmente todos los fosfolipidos del slldn
ma son producidos y retirados por el higado {p,fm'
LER, EINTENMAN, MONTGOMERY y CHAIKOFF® y I;LE
TENMAN, CHAIKOFF y ZILVERSMIT ), MOSER v 'E\ml
SON interpretan sus datos en el sentido de ex.mi;
un retraso en el establecimiento del equilibrig |so
topico entre los fosfolipidos del plasma y del hi-
gado. ;

Todos estos hechos indican de modo inequivoeo
la existencia de un trastorno metabélico en virtud
del cual desaparece el equilibrio normal que permi.
te la constancia de la lipidemia dentro de unog de.
terminados limites. Todavia se desconocen en sy
esencia los factores que regulan esta constancia gasi
como ocurre con lo que deciamos antes respecto g
la proteinemia; pero hay va algunos hechos cono-
cidos, cuya significacién todavia se nos escapa, pero
que evidentemente guardan alguna relacién; asi, la
accion de los androgenos sobre la retencion de ni-
trogeno en animales nefrectomizados (Linazaso-
RO “), la influencia de los mismos y de los estrige-
nos sobre la asociacién de los lipidos con las glo-
bulinas del suero (FURMAN, HowaArD y CoNraD"), ¥
los buenos resultados comunicados por SARRE ® ¥ por
sus colaboradores MOENCH y SARTORIUS ™ del trata
miento del sindrome nefrésico con testosterona y
estradiol.

Mucho hay que aprender todavia acerca de todas
estas relaciones, pero no cabe duda de que estamos
en el buen camino.

D) Edema.

La clasica tesis propuesta por STARLING, segil
la cual el edema seria consecuencia directa del des
censo de la presiéon coloidosmética del plasma pio-
ducido por la hipoalbuminemia, tiene todavia ent
siastas defensores, como SQUIRE “. Sin embargo, §
bien hay que admitir que la hipoonquia del plasmi
es un factor que contribuye a la génesis del l?diff?an
no puede aceptarse que sea el tnico factor. JIMENEZ
Diaz, en diversas ocasiones, ha criticado certeramer
te esta tesis®, ® y *. Este autor estima que la mmmi
hiperpermeabilidad de los capilares glomerulares ‘11:5
origina la proteinuria debe jugar un _PaFF-'l es .
demés territorios orgénicos y conducir al ede_!:lno'
Pero también aqui encontramos un ejemplo de codas
regulaciones orgénicas muy extensas y c?mPhcad-w_
influyen sobre procesos que en si estariamOSER g
puestos a considerar como simples. LUBTSCH fac-
JOHNSON * y * demostraron la presencia de U T
tor en la orina de nifos con nefrosis que poselﬂmdio
alta v especifica actividad de retencion d-ec
cuando extractos de dichas orinas eran ln}de yisto
a ratas adrenalectomizadas. Lo mismo ha Elogcomo
por estos autores en otros procesos edematos tros e
la insuficiencia cardiaca congestiva, y Por 0 en 18
la cirrosis con ascitis (CHART y SHIPLEY )'D}O "y
toxemia gravidica (CHART, SHIPLEY ¥ Gofnacf‘or ha
SINGER y VENNING ™). Posteriormente este rarreﬂal

sido identificado con la nueva hormona sup en tor
aldosterona ™, *, ™, * y “. Aunque no s€ - cién d
davia bien los factores que regulan la 8
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terona por las suprarrenales, se sabe que su
“]d::tia en la orina aumenta no sélo en las circuns-
ol

ias patologicas sefialadas, sino también cuando
e a la ingestion de sal ", asi como que la se-

imit " %
seilif;‘n de aldosterona no estd bajo el control de la
;f;-mona adrenocorticotrofica hipofisaria ®, = y *.

Ahora bien, estos i:l\'(:stignd()rt-s h:}n 1vistfu .r;ur:"tam
o en los sujetos normales como en los enfermos con
edemas, existe una c&_t recha ro!:urmn inversa 'entre
la eliminacion de sodio por orina y la cuantia en
sta de aldosterona, lo que les hace‘su,p:_)ner que
esta hormona actila como un f:‘\ctor fisiol6gicamente
encargado de conservar el sodio para el organismo.
Pero, ;jcudl es la razom, entonces, de su aumento
pxagerado en Ins_ ('.1rcuns‘t:tnmas patohwg’l(ras a que
nos estamos refiriendo? En este punto sélo son po-
sibles, hasta el momento, las conjeturas. McCALL
v SivGeR ¥ han sugerido una hipétesis para explicar
la secuencia de hechos del S. N. que parece muy
atractiva: segln estas investigadoras, la escasez de
proteinas propia de este proceso supondria un es-
timulo para la sobreproducciéon de una hormona
anabélica, como es la somatotrofina hipofisaria u
hormona del crecimiento, la cual, segilin las conoci-
das experiencias de SELYE ", posee una accion esti-
mulante sobre la secrecion de mineralocorticoides;
de este modo, la hiperfuncién hipofisaria (en el sen-
tido somatotrofico) conduciria a la retencién de
agua v sal. Sin rechazar por completo esta idea, que,
naturalmente, necesitaria ser comprobada, me pa-
rece mis verosimil esta otra (en realidad, las dos
hipétesis pueden complementarse): La reduccion
del volumen de plasma, quizd consecuencia de la hi-
poalbuminemia, excitaria la secrecién de hormona
antidiurética por la hipofisis, que deberia oponerse
a aquella hipovolemia por medio de la retencién de
agua; simultineamente es logico que se excite el
medio de conservar el sodio necesario para mante-
ner _1;1 isotonia, lo que se haria aumentando la se-
crecion de aldosterona, cuyo estimulo probablemen-
te seria la misma hiponatremia producida por la di-
lucién; ahora bien, como, por efecto de la hiper-
permeabilidad capilar, el agua y la sal retenidas se
marcharian inmediatamente a los tejidos, no se re-
fuperaria la volemia, con lo que persistiria la exci-
tacion de hipéfisis y suprarrenales, quedando asi ce-
rrado el circulo vicioso que perpetia el proceso.

V.—RECAPITULACION.

palﬁ‘;‘e;’tlpclﬂpituln anterior hemos estudiado princi-
g 5 hﬂs consecuencias del proceso nefrésico en
Orina ‘la( Pe!l"dlc_ifl de proteinas corporales por l’a
'C&S‘Ia I;.E!gli_ac1r)n de ciertas econstantes plasma-
Sider}idg lgl.nesu;' de ‘los edemfl,s‘ ete., y hemos con-
tomoe dea"?mbab]? intervencion en todos estos tras-
tialmentg ag}mo's_ organos distintos del rinén, espe-
iz de Jog ;‘ a hipéfisis y de las suprarrenales, a la
escubjerto e(gms Yy relaciones mas modernamente
vidar que 2» ero todo ello no puede hacernos ol-
frosis del.'zdnimas' de la mitad de los casos de ne-
Qtién o f:mu to, ésta sobreviene como una compli-
Crénicq de:@,e evolutiva _de una nefrlt{s s'ubag}tda 0
Sobre ei r‘iﬁ(‘)ﬂ!‘.r‘all:au:!a. sin duda de ningin género,
Miloidosi n; en los restantes, la_ existencia de una
SIS renal, de una trombosis de las venas re-
Kim&le]:tiig!%{vgsclerosis g]omcr:ular intercapilar de
erite,natom'dllls(n} en un diabético, o de un lupus
1seminado, relaciona directamente el
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“puros” se encuentra también el tipo de engrosa-
miento de la basal capilar de los glomérulos que
describiera BrLr y que llevé a este autor a propo-
ner para esta enfermedad el nombre de “glomerulo-
nefritis membranosa’.

Tenemos que aceptar, pues, que el rifién es, como
si dijéramos, el personaje principal del drama. Aho-
ra bien, con arreglo a nuestra concepcién de la en-
ferme_dad. no puede extrafiarnos que un proceso con
un origen extrarrenal, como es, por ejemplo, un lu-
pus o una linfogranulomatosis o una amiloidosis
generalizada, afecten al rifién y, a su vez, esta afec-
tacion renal produzea perturbaciones en el organis-
mo entero. Y lo mismo sucedera, por supuesto, cuan-
do el origen de todo se encuentre en una infeccién
de las pelvis renales, en un choque alérgico sobre
los vasos del rinodn, ete.

Pero, ;qué es lo que ocurre en el riién que pone
en marcha la secuencia de hechos del sindrome ne-
frosico? Actualmente no es posible contestar a esta
pregunta. Podria ocurrir simplemente la permeabi-
lizacion de los capilares glomerulares para las pro-
teinas, v ser la pérdida de éstas causa de todo lo
demas. Podria haber un defecto de la funcién tu-
bular, que impidiera la reabsorcién de las proteinas
normalmente filtradas. Pudieran estar afectadas
otras funciones metabélicas de las que competen al
epitelio tubular, algunas de las cuales, quiza, influi-
rian sobre la misma permeabilidad glomerular, con
lo que ésta seria entonces consecuencia de la lesion
tubular primitiva, como ha propuesto JIMENEZ Diaz,
que estudia el S. N. dentro de las por él llamadas
disnefrias ' v . Podria quiza jugar un papel, como
guieren recientemente KARK, MUEHRCKE, PIRANI y
PoLLAK “, ¢l edema intersticial renal difuso, aunque
probablemente este edema sea mas bien una mani-
festacion mas de la tendencia edematosa general
propia de esta enfermedad.

No podemos por ahora inclinarnos decisivamente
por ninguna de estas suposiciones. Solamente el in-
interrumpido progreso de la investigacién médica
lograra en el futuro despejar la incognita.
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RESULTADOS LEJANOS DEL TRATAMIEN-
TO MEDICO DE LA ULCERA GASTRO-
DUODENAL
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Jefe del Servicio de Patologia Digestiva

Clinica Médica Universitaria. Profesor: € JiMéNez Diaz
Madrid

Para poder enjuiciar el resultado del trata-
miento de la tlcera gastro-duodenal son varios
los problemas que se nos presentan; por una par
te, por desconocer su verdadera etiopatogenia,
faltandonos por consiguiente una base cierta en
que fundamentar el tratamiento; de ahi que, apo-
yandonos en las diversas hipétesis admitidas,
sean multiples los tratamientos propuestos.

Por otra parte, al hablar del tratamiento de la
ulcera péptica englobamos a la tlcera gastrica
y a la localizada en el duodeno, y es necesario
tener en cuenta que la tlcera gastrica tiene ca-
racteristicas especiales, y entre éstas tenemos su
mayor frecuencia en la mujer, mientras que en
el hombre predomina la tlcera duodenal; tiene
también localizacién gastrica la tlcera de los

viejos (alcera isquémica o ;.11‘L(?1‘ioescleerica1‘
asi como también la vemos en las autopsias de
los cardiacos (tilcera cianética) y, en general, s
la ulcera por anoxia tisular.

Si los factores constitucionales no estin bien
ieterminados, algunos autores encuentran la ul-
cera de localizacion gastrica con mayor frecuen-
cia en los individuos longilineos, y las duodens-
les en los picnicos, pero sin que sea esa nuestr
experiencia; en relacion con esto estaria la si-
tuacion de los vasos en la cm'vadur_a menor del
estébmago, que tendrian una direccion r_ectllu;iefi1
en lugar de ser tortuosos, y el estlrgmmnto e
estébmago en esos individuos facilitaria la_I'Ot‘}Fz
vascular, asi como también la mala irrigacic
de esa zona. =

Es también interesante el predominio =
curvadura menor de la tlcera aguda, como ta -
bién en los trastornos craneales y en los turl;e.
res de la hipéfisis. Otra caracteristica s, f’-ln =
neral, su facil curacion, “tlcera rc_verslble ,Cilws
sirve de base al éxito propagandistico de mu

en la

medicamentos, mostrandonos radiograflas con
un nicho en la curvadura menor, que des
al poco tiempo de administrar el medi
anunciado. '

Las tlceras, con esta localizacion cursé

apareclﬂ
camento

n con
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