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l. - INTRODUCCIÓN. 

La evolución de los conceptos científicos sigue las 
huellas marcadas por los conocimientos que les sir­
ven ?e base. Aunque frecu entemente la especulación 
filosofica se adelante a los hechos, estableciendo teo­
rías o hipótesis que durante algún tiempo sirven de 
fecundo estimulante para estudios e investiuaciones 
de toda índole, hasta que, finalmente. son ｣ｾｮｦｩｲｭ｡ﾭ
d_as o desechadas, es tan sólo la adquisición defini­
hva de conocimientos fundados sobre hechos incon­
trovertibles lo que permite el progreso científico . 
ｾ･ｮｴ｡ｮ､ｯ＠ las bases firmes sobre las que h an de edi-
carse los futuros avances. 

sis¿ ｾ･ｾｩ｡､ｯｳ＠ del siglo XI:-. la Medicina dogmática o 
v!a ･ｬｾ＠ tlca habla llegado a una crisis invencible. Toda­
h b' fllosofia Idealista, en la que aquélla se basaba. 
; Ｑ ｾ＠ de dar sus últimos frutos con la obra dt> los 
dan es filósofos románticos germanos· pero sus fun­
daomentos se encontraban ya considerablemente mina-

s con las ap t · SOfl or ac10nes hechas en el campo de la filo-
ｬｩｄｾ＠ natural, por GOF.Tim en la misma Alemania, y por 
Med· .Y ｃｏｾｉｔｆＮ＠ fuera de Alemania. En el campo de la 

lema los e f . MAGE ' s uerzos de anatónncos como BICHAT ｾ ﾷ＠

ron ¡N°m. Y _de clinicos como BRIGHT y ADDISON coloca­
･ｸｰ･ｲｾｾ＠ ｃｬｾｬｾｮｴｯｳ＠ ｾｵ･＠ permitirian a la ciencia médica 
de la se en 1 el_ g1gantesco crecimiento caracterlstico 
ｵｴｩｬ ｩｺ ｡ｮｾ ｮ Ｑ ､｡＠ m1tad del siglo XIX y la primera del actual, 
de Pens 0 os procedimientos introducidos por el modo 

Se _ar Clentitlco-naturalista. 
ｬｯ｣｡ﾡﾡｾｾｩｬ･ｮ･ｲ｡ｬｭ･ｾｴ･＠ el origen del criterio actual de 
l'ición d n anat_óm1ca de las enfermedades en la apa-
11lorbor el trabaJo de MORGAGNI, De sedibttS et causis 
una ｣･ｾｾｮＬＮ＠ en 1761. Pero había de transcurrir todavia 
ciones v ｕｾｬ｡ Ｌ＠ Ｎ＿ｾｲ｡ｮｴ･＠ la cual florecieron las especula­
fundara os Sistemas". hasta que RUDOLF vmcuow 

su Patología cd11la1·. Su expresión, según la 

<'llal e¡tfermedad es la vida bajo condiciones anormales',. 
Sigue vigente en la actualidad. Mas la comprobación de 
nuevos hechos y la adquisición de nuevos conocimientos 
ha sido desde entonces tan copiosa, y tan vertiginoso 
el ritmo del progreso, que si en la época anterior a VIR­
l'IIOW era de lamentar la profusión de teorias y espe­
culaciones insuficientemente fundamentadas, en la nues­
tra se siente la necesidad, por el contrario, de la cons­
trucción de grandes sintesis mentales que reúnan la 
multitud de datos inconexos y dispersos en una totali­
dR.d omnicomprensiva y coherente. 

En la introducción a una conferencia sobre patología 
del tejido conjuntivo dictada hace tres años. pretende 
ROF CARBALLO' que sólo cuatro teorías generales de la 
enfermedad de verdadera importancia han surgido en el 
curso je los últimos treinta años. Serian éstas el con­
cepto del sistema retículoendotelial, de ASCHOFF v KI­
YOXO; la pcttología de la permeabilidad como t eoria del 
comienzo nwrboso, de EPPIXGER ; la teoría del stress. 
de SELYE, y la de las enfermed<tdes de disreacción, de 
ｊｭｾＺ＾ＮＢｅｚ＠ DlAZ. Junto a ellas señala la existencia de cier­
tas tendencias, que reputa como de carácter más amplio. 
pero que no considera como verdaderas teorías de la 
enfermedad, en las que incluye a la patología funcional. 
la teoria de la alergia. la tesis genética-constitucional y 
la medicina psicosomática. Sin embargo. a mi modo de 
ver, tan sólo la teoría de la permeabilidad de EPPIXGER 
se puede considerar como una auténtica teoria general 
de la enfermedad, aunque de proporciones relati\'amen­
te modestas. Las otras, si bien representan, cada una 
de ellas, formidables avances en nuestra comprensión 
del modo cómo el proceso de la enfermedad actúa sobre 
el orgamsmo humano, no parecen ser teorías compren­
sivas de la totalidad del fenómeno morboso. La mejor 
prueba de ello reside en el hecho de que ninguna de 
estas tres teorías se excluye mutuamente, sino que en 
cierto modo se complementan. Esto es asl porque cada 
tma de ellas se orienta hacia la consideración de un as­
pecto parcial del proceso de la enfermedad. pero no 
trata de abarcar ésta como un todo. 

En realidad. desde que VIRCJIO\\ reconociera hace 
cien años que la enfermedad no es "algo'' que se agre­
ga desde fuera al organismo sano. sino un "proceso" o 
"movimiento" que sucede en el propio organismo. sólo 
ha habido hasta hoy tres in ten tos de establecer una 
auténtica teoría ｧ｣ＱＱｾｲ｡ｬ＠ de la enfermcd!ld. El primero 
urgió del enorme caudal de descubrimientos que apor­

tó en su tiempo la Bacteriología. y fué esbozado por los 
propios bacteriólogos. quienes creyeron ver en todos los 
casos de enfermedad la existencia de un ¡1roceso in-
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tecctoso en el que lo decisivo era la lucha entre dos 
organismos t'it'os. desarrollada en el seno del macro­
organismo. Casi paralelamente se desenvolvió el se­
gundo intento, basado en los estudios acerca de la Cl'O­
lución y de la herencia, y expresada como teorfa ele lo 
ronstitucióil. Esta surgió en un principio como una crí­
tica de la teoría infecciosa. apoyada en el hecho aca­
bado de conocer. y cuya enorme trascendencia fué ya 
intuida, aunque no explicada, de la predisposición indi­
vidual 1íacia las infecciones. Según esto, no se podía ad­
mitir ｾＱ＠ proceso infectivo con el criterio simplista que 
expresaba la frase de COHNHEIM: Se tuberculiza todo 
nquel en cuyo organisnw el drus tuberculoso lO!JI'CI dcs­
m·rollarsc•: frente a esto, se afirmó que la constitución 
individual. resultado de la colaboración de factores he­
redados y adquiridos, jugaba un papel decisivo. Más 
tarde se \'ió también que ciertas enfermedades no po­
dían ser consideradas como resultado de la inten·ención 
de un agente infeccioso. sino que se desarrollab1n au­
tónomamente, a veces expresando una tendencia que 
estaba va manifiesta en los familiares del enfermo. con 
lo que el establecimiento de este capitulo de las rnfcr­
medad·1S co11MifltCi01wles dió su impulso definití\'O a la 
teoría de la constitución indi\'idual como soporte y mo­
tor fundamental de la enfermedad. Según esta teoría, 
la enfermedad expresaría en cada caso la pro¡1it1 cons­
titución del sujeto defomwdtt. por decirlo así, caricatu­
rizada. 

Del acoplamiento de ambas teor!as. infecciosa y cons­
titucionalista. hemos estado nutriéndonos todos los mé­
dicos. ｾ｡｢ｩ￩ｮ､ｯｬｯ＠ o sin saberlo. durante los últimos cien 
años. Basta con repasar el índice de cualquiera de las 
obras publicadas durante este siglo sobre ｐ｡ｴｯｬｯｾ￭｡＠ Mé­
dica. y ver cómo se dividen, por ejemplo. las enferme­
dades del sistema nervioso central. en "inflamatorias" 
(que quiere decir infecciosas) y ''degenerativas" (es ele­
cir, constitucionales\ Quedab"' naturalmente un ＾ＺｾｮＧﾭ

plio y h(•terogéneo grupo de procesos, propiamente rr or­
bosos, que no podían incluirse en este esquema: as!, las 
intoxicaciones, los traumatismos y otras ｡ｦ･｣｣ｩｯｮｾｳ＠ cau­
sadas por agentes físicos. Pero como no existía una 
doctrina totalitarin que diese cuenta completa d':ll 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
ción psicosomática 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 más 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 que tiene un alma, que se define 
precisamente por tenerla, o, dicho más correctamente, 
que consiste en ser ww unidad radical ｳｯｭ｡ｴｯｰＮｾ￭ｱｵｩ｣｡Ｌ＠
Esta realidad sustancial, olvidada durante decenios por 
la concepción naturalista del hombre, abre nuevos ho­
rizontes a la Patología, y se crea así la nueva doctrina 
según la cual la enfermedad aparece como un trastorno 
de la totalidad de la pe?·soJtet, originado, a veces, y mo­
delado siempre, por los procesos anímicos que acaecen 
en lo más profundo de la personalidad. 

Mas tampoco este tercer intento, con ser indudable­
mente fructífero, 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. Podríamos decir que así como la ciencia mé­
dica oficial de este siglo puso todo el acento en la cir­
cunstancia, olvidándose del Yo, la consideración psico­
somática de la Medicina, por el contrario, al redascu­
brir el Yo, ha desdeñaelo excesivamente a la circuns­
tancia. 

Y es que no se ha querido comprender que la tínica 
crwsa 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 

encierran las posibilidades de enfermar, y de h 
de ésta, di:' ｡ｱｵｾｬｬ｡＠ o de aquella otra manera acerlo 
realice una ele estas posibilidades y no otra de. Que se 
de la biografía del sujeto, es decir, ele !lU Yo pende Ya 
circunstancia conjuntamente. ｅｮｴｯｮｬＺＧｾｳ＠ vemo Y de SU 
mente cuál es Ｑｾ＠ diferencia entre la enfermedad ｾ･ｬ｣ｾ｡ｲ｡Ｎ＠
bre y la del nmmal o la planta. Es que, como dice 

0 
om. 

e;.\ \ GAl:'::mT. d lwmbrr c.'l d cu t!' q 11(' 8e h ·lc RTE: 
. •· ·ltt. 1 •ea,, mismo , pOI o an o, as1 conw e hombre tien 

hacer su propia. v1da, tambiéu htu·r s11 propio enfee que 
"' t t'd , rmtrr ¡·.n es e sen 1 o encierra gran parle de verdad 1 d' 
rección de la Mcdicilla biO!JJ'á/i('fl Rusten lada por\ Ｑ ｾ＠
\VF.IZSACKER. aunque seria erróneo ･ｮｴ･ｮ､ｾﾡﾷ＠ ésto co ｾｾ＠
ｳｾｧｮｩｦｩ｣Ｎ｡｣ｩ￳ｮＮ＠ que vulgarmente se concede a la ･ｸｾｲ･ｾ＠
s1ón b1ogt:.o1.fla. El hombre, conforme va v¡viendo , 
realizando sus posibilidades: <:'nlre éstas se ･ｮ｣ｵ･ｾｴ［｡＠
quizá, una infección por el estreptococo, una ｩｮｳｯｬ｡｣ｩ￳ｾ＠
una arterioesderosis o una f¡·actura . 

La enfermedad cs. pues. 1111 proNso que ｳｾ＠ 811 • 

cede en el tiempo y durante el nwl sr modifica con­
+inuamcnlc la rr/acirí11 di11ámi('(1 de la persona con­
sigo mism11 p ro11 su rontorno. ｉ＼ｾｮ＠ este proceso in­
tervienen siempre conjuntamente'. aunque en ｶｾｲｩ｡ﾭ
da proporción. los factores cong{·nitos constitucio­
nales y los adquiridos ambientales . Para com­
prender esto bien hay que partir de la irreductible 
oposición entre el individuo vivo y C'l mundo exte­
rior que le roden y con el que Sl' <'ncuentra en cons· 
tante choque (el llamado por ｖｯｾ＠ th;:muLL "mundo 
circundant<'" Umwelt ). Ln enfermedad, como 
modo especial de "est'lr" el ser vivo, sólo puede te­
ner dos orígenes: 1 Como consl·cucncia de una ac· 
ción directa o indi '(·ct 'l del mundo exterior sobre el 
individuo <'n el e 1r:;o d<' su <'xi tl nc ia como tal ｲｾ＠

ferrneda<l adquirida); 2. Como ｣ｯｮｾ･｣ ｵ ･ｮ｣ Ｑ｡＠ de algo 
que se incorpora al individuo, ya en el mismo mo· 
mento de su generación (enfermedad congénita). 
Podría discutirse si un tercer origen sería el de la 
mutación; pero en el estado actual de nuestros co· 
nacimientos existen motivos para pensar que las 
mutaciones, al menos en la mayoría de los casos. 
no se producen espontáneamente, sino bajo el in­
flujo de ciertas acciones exteriores, algunas ya bien 
conocidas (rayos Roentgen, radiación cósmica, etc.): 
otras, por el momento, ignoradas. Ahora bien, esta 
división que acabamos de hacer de las enfermeda­
des en ''congénitas" y "adquiridas", que coincide con 
la división "oficial" constitucionales e infecciosas­
no es más que un método simplificativo útil para la 
exposición, siempre que no se pierda de vista su 
carácter artificioso. En efecto. no hay enfermeda· 
des congénitas ni enfermedades adquiridas, por la 
sencilla razón de que lo que hcty es una persona ｾｮﾷ＠
terma, con su carga hereditaria y con su haz ｾ･＠ tn· 
teracciones recíprocas entre ella y su mundo c1:cun· 
dante. Esto es lo que quiso decir el clásico aforismo, 
siempre citado y siempre olvidado, de que no ｨ｡ｾ＠
enfermedades, sino enfermos. Así, estamos. ｡｣ｯｳＮｴｵｾ･＠
brados a ver cómo en el curso de una epidemia 
difteria o de poliomielitis son muchos los ｱｾ･＠ e:: 
ｰ･ｲｩｭｾｮｴ｡ｮ＠ el contagio, pero sólo ｵｾｯｳ＠ ｰｯ｣ｯｾＯｾｯｳ＠
dispuestos sufren la enfermedad, e mcluso.; que 
traumatismos, modernamente se ｨｾ＠ .reconoc; 0 que 
existen individuos, y también famthas, ･ｾ＠ Ｐ ｾ･＠ en 
se presentan aquéllos con mayor ｦｲ･｣ｵ･ｮＮ｣ｬｾ＠ qde los 
otros, indicando acaso una debilidad congentta rcona 
factores que normalmente defienden a la ｾ･＠ ｲｾ＠ y 
de las injurias físicas procedentes del ･ｸｾｲｾｾ･ｾ｣ｳ＠
no es menos evidente, aunque quizá ｨ｡ｹ｡ｳｾ＠ 0 "con· 
estudiado, que en las enfermedades de ･ｳｴｊｲｐｾ｣ｩ￳ｮ＠ y 
génita" influyen decisivamente en su ｡ｾ｡ｾｬ･ｓ＠ se· 
en su curso acciones ajenas a la persona. 
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, 1 s llamados factores de 1·ealización. ¡Con qué 
riaJI ｾ｣ｩ｡＠ vemos cómo hechos fortuitos tales como 
ｦ ｲ･｣ｾｾ･｣｣ｩ￳ｮＬ＠ un traumatismo, un cambio de géne­
una I vida 0 una emoción ponen en marcha una en­
ro de dad hasta entonces silente y cuyo origen se 
(ermeTraba sin embargo, en el plasma germinal! 
encon. • . . h h -En un trabaJO escnlo ace a ora un ano empe-
'b mos con las siguientes palabras: "La distinción 
ｾ＠ ros procesos morbosos de la clínica humana en 
efermedades y síndromes de uno u otro sistema 

en parato es siempre artificiosa y, muchas veces, de 
ｾﾡｦｬ｣ｩｬ＠ logro. Ahora .bien, si es ｣ｩｾｲｴｯ＠ ｱｵｾＬ＠ "no exis­
ten ･ｮｦ･ｲｭ･､｡､･ｾＬ＠ , ｳｭｾ＠ en.ferm?s. , ｴ｡ｾ｢Ｑ･ｾ＠ es v.er­
dad que no existma ci.encia ｭ･､ｩ･ｾ＠ ｾｾ＠ hu.biera s1do 
·amás posible el ･ｳｬｾ､ＱＰ＠ de la ｍ･ｾｉｃｭ｡＠ s1. la mente 
ｾｵｭ｡ｮ｡＠ no hubiera s1do capaz de ｓｩｳｴ･ｾ｡ｬｬｺ｡ｲ＠ :y c.la­
sificar convirtiendo la mera observacwn casUlsbca 
en ordenado cuerpo de doctrina. Ello ha permitido 
llevar el acervo de conocimientos sobre la patología 
l' la clínica 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
cuente que sea el proceso de que padezca, es sus­
ceptible de ser encasillado en tal o cual diagnóstico, 
achacándose su enfermedad a la perturbación de tal 
0 cual órgano o sistema, y poniéndole su correspon­
diente 'etiqueta". Mas cometeríamos un grave error 
si, a causa de tan extraordinario progreso, olvidáse­
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
tuación de poder abordar seguidamente el proble­
ma de hallar unos conceptos suficientemente claros 
que nos digan qué sea verdaderamente esa enfer­
medad llamada nefrosis. 

li.- LUGAR DE LAS Nl!:FROSIS EN UNA CLASIFICACIÓN DE 
LAS NEFROPATÍAS MÉDICAS. 

La palabra nefrosis fué propuesta por FRIEDRIECH 
VON MüLLER durante la Asamblea de Meran de 1905, 
para designar las afecciones parenquimatosas, de­
generativas, del riñón ' . Los anatomopatólogos, ar­
mados con su técnica de cortes y tinciones y de ob­
servación microscópica, habían distinguido dos ti­
pos principales de lesiones causadas en los tejidos 
ｾｲ＠ la enfermedad. El primero era propio de los te­
Jidos pobres en células y ricos, en cambio, en vasos 
ｳ｡ｮｾｭ･ｯｳＬ＠ por tanto, fundamentalmente del tejido 
conJuntivo, llamado también entonces de sostén, Y 
｣ｯｾｳｩｳｴ￭｡＠ en dilatación vascular, aumento de la co­
ｾｾｉ･ｮｴ･＠ sanguínea, exudación de plasma con edema 
ｴｾｾｵｬ｡ｲＬ＠ .diapedesis, proliferación de células emigran-

y fiJas, etc., a cuyo conjunto de trastornos lla­
maron inflamación. E l segundo tipo de lesiones era 
ｾｾｲｾｴ･ｲ￭ｳｴｩ｣ｯ＠ de los tejidos ricos en células, es de­
t:!d undamentalmente del epitelial y también de los 
dJ1 os muscular, nervioso, etc., y consistía en las 
mierentes clases de degeneraciones celulares (albu­
､･Ａｾｳ｡Ｌ＠ hialina, gutular, vacuolar, cérea, etc.) y las 
cion as llamadas afecciones) es decir, las malforma­
esta es •. ｡ｾｲｯｾＮ｡ｳ＠ y necrosis. Ahora bien, lo típico de 
de la ､ｴｳｴｩｮ｣ＱＰｾＬ＠ o sea, que las células se alteraban 
tercetanera mdicada, mientras que los espacios in­
lran/lares ,Y vas-;-:1lar izados mostraban la clase de 
rias" ｲｾｲｭ｡ｾＱｯｮ･ｳ＠ consideradas como "inflamato­
cánd¿ la Sido sistemáticamente despreciado, mar-

se en cambio el acento sobre lo accesorio, es 

decir, el tipo de "tejido", de donde surgió la famo­
sa ｾｲ｡ｳ･＠ de RIBBERTJ según el cual los epitelios no 
se tnflarnan) sino que degeneran. Es claro que si la 
ｩＮｾｦｬ｡ｭ｡｣ｩ￳ｮ＠ es el tipo de alteración propia de los te­
Jidos pobres en células, los epitelios, que son ricos 
en ･ｬｨｾＬ＠ no deberán inflamarse. Desgraciadamente 
se llevo demasiado lejos esta concepción, trasladán­
dola al campo fisiopatológico y clínico, y basándose 
en ella se pretendió establecer una división df> las 
enfermedades en inflamatorias y degenerativas. Ass­
MANN propuso entonces que se reservara para las 
primeras la clásica desinencia en -itis) mientras se 
designaba a las segundas con la de -osis. Posterior­
mente no se ha tenido en cuenta lo bastante que la 
palabra degeneración es equívoca, teniendo diferen­
tes significados que han sido tomados unos por otros 
de manera tal como para llegar a la confusión exis­
tente en la actualidad. Así, enfermedad degenerati­
ra puede significar una de estas tres cosas: l. • En­
fermedad epitelial o parenquimatosa; 2.• Enferme­
dad producida por el proceso de involución o desgas­
le, como, por ejemplo, la arterioesclerosis o la 
espondilartrosis consecutiva a un defecto de la e:;­
tática c!el tronco; 3.' Enfermedad producida por un 
trasto:-no endógeno del metabolismo, principalmen­
te si es de causa hereditaria, como por ejemplo, las 
llamadas "heredodegeneraciones del sistema nervio­
so": ataxia cerebelosa, etc. De aquí la multitud de 
discusiones bizantinas que han pretendido precisar 
la etiología de determinadas enfermedades basándo­
se en el aspecto anatomopatológico de sus lesiones, 
afirmándose por unos, por ejemplo, que la esclero­
sis en placas o la polioencefalitis hemorrágica de 
WERNICKE eran enfermedades infecciosas, porque en 
ellas aparecían infiltrados celulares alrededor de los 
vasos, mientras otros se resistían a admitir que las 
hepatitis estuvieran producidas por un virus, ya que 
sus lesiones fundamentales consistían en la dege­
neración y desorganización de las trabéculas de cé­
lulas hepáticas, esto es, epiteliales. 

Esto mismo ocurrió con las afecciones renales in­
cluídas en la llamada enfermedad de Bright. A fines 
del siglo pasado, BARTELS hizo una exposición de las 
enfermedades renales, que aún hoy nos sorprende 
por su agudeza y buen juicio. Así, distinguía una 
inflamación parenquimatosa, aguda y crónica, y una 
inflamación intersticial, que incluía la esclerosis re­
nal "genuina" y la secundaria. Su descripción de la 
nefritis parenquimatosa aguda se corresponde per­
fectamente con lo que hoy conocemos como nefritis 
aguda. Reputamos fundamental la siguiente afirma­
ción: Anatómicamente se trata siempre de alteracio­
nes epiteliales y conjuntivas ' . BARTELS creía que lo 
principal era la lesión de los tubos, y por eso llama 
a esta nefritis "parenquimatosa", pero conoció per­
fectamente las lesiones glomerulares acompañantes. 
Creía también que su transformación en nefritis cró­
nica era muy rara, basándose principalmente en que 
jamás observó esta transformación crónica después 
de la escarlatina, la difteria y el cólera; sin embar­
go, añadió: Una enfermedad cró11ica se obscrm en 
ciertas circunstancias en la nefritis por enfriamien­
to. Para BARTELSJ la nefritis parenquimatosa cróni­
ca se origina muy raramente de una inflamación agu­
da anterior; casi todas cursan desde un principio 
solapadamente. (Hoy se sabe cuán difícil es a menudo 
hallar el antecedente agudo de una nefritis crónica.) 
La descripción clínica y anatomopatológica que hace 
BARTELS de esta "nefr;Us ｰ｡ｲｾｮｱｵｩｭ｡ｴｯｳ｡＠ crónica" 
coincide casi exactamente con lo que hoy entende­
mos por nefritis crónica con síndrome nefrósico, el 

• 

• 
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cuadro más frecuente en el adulto. Aunque resalta 
las alteraciones tubulares, considerándolas prima­
rias, no deja de mencionar la hiperplasia inflama­
toria progresiva intersticial y la obliteración de los 
glomérulos, que considera sec11ndaria a aquélla. Debe 
rendirse tributo a BARTELS por la extraordinaria 
agudeza y precisión de sus observaciones. 

Desgraciadamente, las concepciones de BARTEL::.> 
fueron rudamente combatidas, y en su lugar preva­
leció la tesis expuesta por MüLLER en Meran, quien 
apoyándose en el concepto restringido de inflama­
ción sustentado por RIBBERT, y en la famosa frase 
de éste que hemos citado antes, negó que pudiera 
hablarse de inflamación parenquimatosa, y creó el 
término de nefrosis, que había de alcanzar tan am­
plia como inmerecida difusión. 

Esta difusión del término nefrosis fué motivada 
principalmente por la autoridad de VoLHARD y FAHR . 
que impusieron durante muchos años su criterio cla­
sificativo de las nefropatías a todo el orbe médico. 
No es nuestra intención en este lugar entrar en un 
detallado examen de la clasificación de estos auto­
res, ni de los posteriores intentos realizados con el 
fin de ajustar mejor dicha clasificación a la cam­
biante realidad denunciada por los hechos el ínicos 
y experimentales. Una magnífica revisión de este 
problema ha sido hecha por JIMÉNEZ DíAz en su co­
nocido libro , y a ella nos remitimos. Solamente 
comentaremos algunos puntos que guardan relación 
con el tema de nuestro trabajo. 

Como se sabe, un argumento clínico y otro ana­
tomopatológico fueron la base del concepto de ne­
trosis sustentado por VOLHARD y FAHR y seguió .. 
después por casi todos los autores. El pr;mero con­
sistía en la preponderancia en estos cuadros de la 
albuminuria y los edemas sobre los otros síntomas 
considerados cardinales de las nefropatías, es decir, 
la hematuria, la hipertensión y la insuficiencia re­
nal excretora (principalmente para la urea). El se­
gundo resultaba del hallazgo en las necropsias de 
estos enfermos de imágenes de degeneración turbia 
o albuminoidea, y con frecuencia t ambién de dege­
neración adiposa, localizadas en las células de los 
epitelios tubulares. Como en tonces se creía que el 
líquido del filtrado glomerulax estaba tot ahnente 
exento de proteínas, parecía lógico suponer que la 
albuminuria era consecuencia de la lesión tubular, 
pasando la albúmina a la orina desde las células le­
sionadas, donde su acumulación quedaba manifiest a 
por la degeneración de las mismas, y llegándose así 
a la conclusión de que la nefrosis era una enferme­
dad degenerativa (en el sentido de epitelial) pro­
ducida por la lesión de los epitelios de los tubos re­
nales. 

Por otra parte, se conocían atecciones agudas, pro­
ducidas generalmente por la acción de ciertos tóxi­
cos, cuya manifestación más relevante era la necro­
sis de los tubos renales, y que, por lo tanto, debían 
incluirse dentro de las degeneraciones, o sea, de las 
nefrosis. Había otro tipo de nefrosis, caracterizado 
por la simple presencia de albuminuria, y que se 
presentaban frecuentemente en el curso de diferen­
tes infecciones generales, gue por su benignidad eran 
llamadas simples. Y, por último, las nefrosls espe­
cialmente caracterizadas, por :.lepósito 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 amitosis se 
localiza en los glomérulos, la nefrosis está en los 

t1tbos; lo cual no estaba demasiado lejos d 1 dad, si bien por r azones distintas de las e a ver. 
saba FAHR. que Pen. 

En toda esta construcción se dejó a un 1 
considerable aportación de BARTELS demo ｾ､ｯ＠ la 
que siempre se encontraban juntas ｊ ｾｳ＠ alte s r.ando 
• b 1 1 1 rac10nes .u. ｾ＠ ares y g ?meru ares,_ Y. que el cuadro de la n 
fntls parenquimatosa cromca (o nefrosis Ji 'd e­
ya que BARTELS mismo había hecho notar 1Pot ea, 

. l d t' a pre. sencta en es os casos e go 1tas de grasa ent 1 
detritus de los tubos destruidos) se presentabrae 08 

. t f . t' . .. con c1er a recuenc1a como con muac10n de una nef 
tis aguda. fl· 

Posteriormente se ha demostrado que las ba 
q b l ... ses en ue se apoya a a concepc10n patogenética. d 

VOLHARD y FAHR no eran muy justas. Nosotros ｮｾ＠
cr:emos que el hecho ?e que una enfermedad afecte 
ｾ｡ｳ＠ o menos yredommanten;·'nte a la parte epite· 
ha! o parenquimatosa de un or·gano justifique el que 
se la llame dcgenrratit'a y se cree para ella una de­
nominación especial terminad,t en -osi.\; pero es que 
ademá_s se. ha visto en estas últimas décadas que la 
albummuna no procede de los tubos, sino de los 
glomérulos, y que las imágvnes histológ:cas con­
sideradas como de degeneraciÓn albuminoidea tu· 
bular son imágenes func ionales, de reabsorción. co· 
rrespondiendo al fenómeno .Jamado ¡or L.U!BERT 
atrocitosis, tanto de los prút ld'>S como de los lípidos. 

No parece justificado, pues. st>guir hablando ､ｾ＠

tW/rosis ni mantener la ficción de un l'apítulo es1.t· 
cía! de las nefropatím> médicas dedicado a las en· 
fermedades de tipo degenerati\'o del riñón. Desgra­
ciadamente, resulta ｭｵｾ＠ dífkll desarnugar del u>O 
general una palabra que ha gozado de tanto predi· 
camento y tiene, al menos, la virtud de permitir que 
al nombrarla todos nos entendamos, más o meno3, 
sobre lo que queremos decir con ella. Tanto más di· 
fícil cuanto que no tenemos, por el momento, otra 
mejor de que echa r ma no. Para obv;ar esta dificul· 
tad, actualmente se tiende a hablar de síndrome ne· 
frósico. Con esto se quiere indicar un conjunto de 
s íntomas, patogénicamente relacionados, que apa· 
recen en determinadas circunstancias etiológica· 
mente diversas, y constituido por la asociación de 
a lbuminuria, edemas, hipoproteinemia e hiperlipi· 
demia. 

En los últimos tiempos el centro de gravedad de 
la consideración patoo-énica 1e las enfermedades se 
ha ido desplazando ､ｾ＠ la histología a la fisiopato· 
logía y la bioquímica. Esto es así a causa ､･ｬ｟･ｸｾｲｾﾷ＠
ordinario avance experimentado por estas dtsc1ph· 
nas, mientras que la histología, aunque también haya 
logrado profundizar en el estudio de las ｡ｬｴ･ｲ｡｣ｾｯ ﾷ＠

nes propias de la enfermedad, gracias a ｮｵ ･ ｶ｡ｾ＠ tec· 
nicas, posee, no obstante, inevitables limitacwn.es 
que la hacen menos apta para penetrar en el miS· 
terio del origen y modo de producción de los procesos 
morbosos. Por ello, y en cuanto a l tema ｱｾ･Ｎ＠ nos 
ocupa, el estudio de las perturbaciones ｢ｩ ｯ ｱｬｬｬｭ ｟ｴ｣｡ｳｾ＠
especialmente en lo que se refiere a l metatohsrn 
general de las proteínas y los lípidos y a su ｲ･ｰｾ ﾭ
cusión sobre la proteinemia y lipidemia, ha pasa ｾ＠
al primer plano, relegando a la his topatologla re 
nal a un papel secundario. d 

Con todo esto, de las antiguas ncfrosis _no ｣Ａｾ･ｦＺ＠
nada. La llamada nefrosis sitnple o ｡ ｬ｢ｵｭＱｮｵｲｾ＠ rni· 
bril se ha comprobadó que es una afección pre 

0
cla· 

nantemente glomerular, y JIMÉNEZ DíAZ, ｾｾ＠ su er· 
sificación de las nefropatías, la llama nefnttsd supdas 
ficial. Las llamadas nefrosis necr6ticas, pr?t .uclcon 
por tóxicos, etc., son verdaderas pannefn 18

' 
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NEFROSIS ＱｾＹ＠

. , simultánea intersticial, glomerular y tu­
｡ｦ･｣ｴ｡｣ｴｯｾｬ｡ｳ＠ se suman otros procesos conocidos más 
｢ｵｬｾｲ［＠ a e nte como el riñón de transfusión, el del 
ｲ･｣ｴ･ｮｴ･ｾｾ｡ｲｮｾ､ｯ＠ crush-syndrome, las hepatonefritis 
shock, ｾ＠ s decir una serie de wadros heterogéneos 
｡ｧｵ ､ ｟ｾＬ＠ epor ｡ ｬｧｾｮ ｯｳ＠ con el nombre de " nefrosis de 
reunt os inferior"-que sería más justo dec1r ne­
Ja ｮｾｦｾ ［ｾ＠ porción inferim· de la nefrona- por otros 
frosts. Sttficiencia aguda renrtl y por otros nefro-
como 111 • y · lt' 1 f · 
1111

tía maligna agttda . . d' por ud 111_10, 
1 

as
1
. ｮ ｾ､ ｲｯｳＱ ｳ＠

r· · !mente caractertza as, es ec1r, a 1p01 ea y 
espect_alot'dea entran hoy dentro del síndrome nP.fró-
la amt • 

ｾｾｳｯｴｲｯｳ＠ creemos que si pretendiéramos estudiar 
｢｡ｾ＠ el epígrafe de nefrosis todos los procesos que 

rsan con albuminuria o todos aquellos en los que 
cu l . . . t t se demostrara una eswn mas o menos pa en e y 
más 0 menos predominante de los tubos rena les, 
tendríamos que estudiar toda la patología renal. 
Como esto no reportaría la menor utilidad, sino que 
conduciría a mantener y aun aumentar la confu­
sión existente sobre estas cuestiones , estimamos que 
todos estos procesos que en la literatura actual tien­
den a ir prescindiendo de la denominación nefrosis 
deben quedar definitivamente fuera de este capítulo, 
v limitar éste a la consideración de aquel problema 
que supone la comprensión y fijación de las carac­
terísticas clínicas, patológicas y etiológicas del lla­
mado síndrome nefrósico, para el cua l desearíamos 
poder tener otro nombre más justo y menos remi­
niscente. 

En los próximos capítulos acometeremos esta ta­
rea, armados de toda clase de reservas. Intentare­
mos descnbir lo que se llama la "historia natural'· 
de la enfermedad; estudiaremos después, uno por 
uno, los diferentes ,;íntomas más importantes de los 
que componen el síndrome, t ratando de fijar las cau­
sas y modo de producción de cada uno de ellos, con 
arreglo a lo que actualmente se conoce; y, final­
mente, intentaremos echar una ojeada de conjunto 
sobre el problema que nos permita llegar, quizá, a 
conclusiones, si no enteramente satisfactorias, ya que 
por el momento es más lo que se desconoce que lo 
que se sabe, por lo menos esperanzador as para el 
futuro. 

III. EL SÍNDROME NEFRÓSICO. 

Cuando una persona, estando anteriormente sar.a, 
ｾ･ｮ＠ el curso de cualquier otra enfermedad, desarro­
｡ｬｾ＠ un. cua_dro caracterizado por la coincidencia de 

um10ur¡a y edemas, y en el examen químico de 
:u. sangre se encuentra una disminución de las pro­
ｾｾｮ｡ｳＮ＠ ｰｬ｡ｾｭ￡ｴ｟ｩ｣｡ｳ Ｌ＠ debida principalmente a hipo­
､ｯｳｵｾ ｉｏ ･ｭｊ｡Ｌ＠ Junto con una elevación de los lípi­
ment otales Y de casi todas sus fracciones, especial­
un Ｎｾ･ｬ＠ colesterol , decimos que esa persona padece 
ｅｾｴ･＠ rome nefrósico. 

una f cuadro se puede presentar aislado o como 
niños ase evolutiva de otras enfermedades. En los 
tras es muy frecuente su aparición autónoma mien-

que 1 ' ciendo ･ｾ＠ e. adulto ésta se ve raramente, apar e-
Proceso ｃｾ ﾡ Ｎ＠ Siempre ligado a la evolución de otro 
ciertas·. Sl ｾ｣ｵｲｲ･＠ en el curso o como secueln de 
mo, lub ｴｮｦ･｣｣ｴｾｮ･ｳ＠ crónicas, como son el pa ludis­
o ｮ･ｵｭＺｲｾｾｬｯｳＱｳＬ＠ s_ífilis e infecciones estafilocócica. 
tritis ｩｮｲ｣ Ｑ ｾ｡ｳ＠ cronicas; como complicación de m· 
l' tumor ･｣｣ｴｯｳ ｾ ｳ＠ crónicas, enfermedad de Hodgkin 
longado e8 maltgnos; dnspués de tratamientos pro­
CUrialess con sustancias tóxicas, ¡:or e jemplo, mer­
Ploll!o ｾ［･Ｎｲｩ＿｡ｮｧ｡ｮ｡ｴｯ＠ potásico, preparados de oro, 

' senico, etc.; en enfermedades metabólicas 

como la diabetes, en la ne/ropatía gravídica, y en 
las llamadas paraproteinosís (amiloidosis, plasmoci­
toma). También se han descrito casos debidos a 
trombosis de las venas renales (DÉROT • JIMÉNEZ 
DíAZ '•). Pero con todo la causa más frecdente es la 
llamada glomerulonefritis, en cualquiera de sus pe­
ríodos. En efecto, la inmensa mayoría de los casos 
de síndrome nefrósico (S. N.) en el adulto, y aun 
probablemente del niño, traduce una forma especial 
de evolucionar la enfermedad renal bilateral, la lla­
mada "enfermedad de Bright". 

Algunos autores han d1vidido las nefritis en dos 
t ipos, según que vayan acompañadas o no de cua­
dro nefros1co (ELLIS "). Sin embargo, la considera­
ción cercana de los hechos no aconseja mantener 
esta distinc1ón, pues con frecuencia se observa el 
paso de uno a otro tipo, dentro del mismo enfermo, 
casi sin solución de continuidad. Nosotros tenemos 
recogidas algunas observaciones de esta clase". 

Por lo general, los componentes "nefrítico" y "ne· 
frósico" aparecen juntos, aunque uno de ellos mues­
. re mayor relieve clínico. SARRE ha reconoc1do este 
.1echo ' '. En los casos de "glomerulonefritis'' del 
ipo I, es decir, sin cuadro nefrósico, la albummu­

na es, sin embargo, ccnstante, aunque por lo gene­
ral no muy intensa; mientras que en las del tipo II, 
o sea, en las a ntiguas "nefrosis", la aparición de he­
matíes en el sed1mento urinario, la h1pertens1ón ar­
terial y la discreta elevación de las Cifras de urea 
o de creatinina sanguíneas revelan la par t icipación 
"nefrítica" en el proceso. 

Es relativamente frecuente el estallido brusco del 
proceso "nefrósico". Un buen día el enfermo apar e­
ce "hinchado" y nota que orina menos. E l médico 
comprueba la existencia de un estado de anasarca 
y manda analizar la orina, en la que se encuentra 
una considerable cantidad de "albúmma" y cuyo se­
dimento muestra la presencia de algunos hematíes 
y bastantes cilindros. Si simultáneamente se eleva 
la tensión arterial, interpretamos el episodio como 
una "nefritis aguda". Pero muchas veces esto no 
ocurre, sino que la tensión arterial permanece nor­
mal, y entonces el proceso transcurre desde el pri­
mer momento como exclusivamente "nefrósico". 
Muy pronto, a partir del episodio inicial, se <'bser­
van en la sangre las a lteraciones características; y 
desde aquí evoluciona ya de un modo progresivo, 
con oscilaciones más o menos marcadas del cuadro 
clínico, durante semanas y meses, a veces durante 
años. Pero muchas veces se ve cómo en el curso de 
esta evolución el cuadro nefrósico se va atenuando, 
incluso hasta desaparecer, m ientras que paulatina­
mente se va elevando la presión arterial y apare­
cen signos de insuficiencia renal. El final de estos 
casos es la esclerosis renal, la uremia, y en ellos la 
fase ne.frósica no es más que un recuerdo. 

Otras veces, en cambio, las cosas suceden al re­
vés. El proceso comienza tamuién agudamente, pero 
ahora con un cuadro de hipertensión maligna, de 
"seudouremia eclámptica", quizá con ocasión de un 
embarazo ; el enfermo tiene cefaleas, crisis de amau­
rosis transitoria y oliguria; la tensión arterial al­
canza cifras elevadísimas, la urea en sangre se ele­
va, y en la orina aparecen caatidades moderadas de 
a lbúmina y hematuria y cilindruria marcadas. Hay 
Jn ligero edema de los párpados y algo más acusa­
lo de los tobillos . El espectro proteico y lipíd;l!o del 

plasma es normal. Espontáneamente, o bajo la ac-
ción del tratamiento, el cuadro cede; a veces queda 
sólo como reliquia del mismo una persistente albu­
minuria, muy ligera. Pero pasa el tiempo, hasta que, 

• 
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meses o años más tarde, el enfermo empieza a hin­
charse, se reduce otra vez la cantidad de orina, au­
menta la cantidad de albúmina en ésta, y en el plas­
ma aparecen las típicas hipoproteinemia e hiper­
Jipidemia, quedando el cuadro nefrósico constituido. 
En otras ocasiones el S. N. se establece a continua­
ción del episodio nefrítico agudo, sin solución de 
continuidad. 

Hay tantas formas evolutivas como enfermos. 
Pero dentro de la infinita variedad de la clínica, 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 crónica. las cosas su­
ceden de parecida forma; aquí el cuadro "nefrósi­
co" parece más puro, pero si el enfermo ｾｩｶ･＠ ｳｾｦｩﾭ
ciente tiempo, acaban por aparecer los stgnos m­
equívocos que denuncian la Psclerosis renal. 

Dos fenómenos curiosos acaecen en el curso de 
estos procesos, de gran interés para la interpreta­
ción patogénica de los mismos. Uno de ellos es el 
de la llamada "crisis nefrósica". que consiste en la 
aparición intercurrente de brotes febriles que se 
acompañan de una acentuación de la sintomatología 
propiamente nefrósica. singularmente de un mere­
mento de la albuminuria, y que parecen estar en re­
lación con infecciones neumocócicas. FARR observú 
en estos casos un curioso hundimiento de los amino­
ácidos sanguíneos". Este hecho y otros que se pre­
sentan en estos enfermos (frecuencia de erisipelas, 
pleur itis, etc.) parecen indicar un descenso de su 
capacidad inmunitaria, quizá en relación con las al­
teraciones en la composición proteica de sus humo­
res, tal como ocurre en otros procesos con dispro­
teinosis, como el kala-azar " y 16

, la amiloidosis, et­
cétera. 

Pero es más notable todavía el segundo fenóme­
no, representado por las sorprendentes remisiones, 
y aun curaciones, que se producen a veces de un 
modo espontáneo o a continuación de una infección 
intercurrente, La curación total del proceso se ve 
con alguna frecuencia en los niños y adolescentes, 
y requiere, naturalmente, que no existan todavía 
alteraciones anatómicas irreversibles en los riño­
nes; la experiencia de estos casos ha dado lugar al 
moderno empleo de los métodos terapéuticos de la 
malarioterapia y la inyección de hormona adreno­
corticotropa hipofisaria, que obtienen, sobre todo en 
Pediatría, señalados éxitos. 

Junto a las manifestaciones que acabamos de r e­
ferir, en el S. N. se observan con mayor o nenor 
constancia otras alteraciones, tales como anemia, 
disminución del volumen de plasma con aumento del 
espacio extracelular, hiposodemia, hipopotasemia, 
hipocalcemia, disminución del iodo y del cobre san­
guíneos ligados a las proteínas, disminución del me­
tabolismo basal, aminoaciduria, etc. Algunos de estos 
trastornos tienen gran importancia respectivamen­
te a la patogenia del proceso, por lo que nos referi ­
remos a ellos en el capítulo siguiente. 

!V.-DISCUSIÓN. 

Al concepto clásico, derivado de las investigacio­
nes de VOLHARD y FAHR, de que la "nefrosis" era 
una enfermedad tubular, ha seguido en estos últi­
mos años la creencia de que es esencialmente un 
proceso glomerular. De aquí que sea descrita por 
ELLIS como un tipo especial de "glomerulonefritis" , 

y que BELL haya propuesto designarla con 1 
bre de "glomcrulonefritis membranosa". Sin e ｾｬｬｬﾷ＠
go, tampoco esta concepción nos parece ente em ar. 
te ｾｾｴｩｳｦｾ｣ｴｯｲｩ｡Ｎ＠ Ya veremos en el curso de ･Ｚｴｾｾﾷｮﾷ＠
cuswn como el examen cercano de todos los h biS· 
actualmente conocidos nos invita a consider:c os 
origen global, pannefrítico, de este proceso r un 

l 
, d 1 . en el que, en a mayona e os casos, hay que admit' 1 

existencia de alteraciones tanto tubulares como
1
;1 a 

merulares, como intersticiales. Después de todo ｾ＠
c?'bo de los ｾ￱ｾｳ＠ •. hay que ｲ｣ Ｎ ｮｾｩｲ＠ tributo, como 'd!. 
ctamos al prmc1p10, a la clanvtdcncia con que BAR· 
TELS describió el cuad ro de la ror él llamada nefrit· . t . 1 u parcnquww osa Ct'OIIlca. en a que se entremezcla. 
ban las lesiones de las ｾｩＧＺ･ｲｳ｡ｳ＠ estructuras renale> 
dentro de un proceso chmcamente unitario. 

Examinaremos ahora en detalle los aspectos más 
interesantes de esta enfermedad, actualmente SG­
metidos a controversia. 

A) Proteilwria. 

La antigua noción según la cual el líquido de !a 
cápsula de Bowman sería un ultrafiltrado exento ､ｾ＠
proteínas, ha probado su falsNlad. En realidad, su 
contenido en proteínas es muy pequeño, aunque 
apreciable, ｾ＠ ha sido evaluado l'n unos 25 a 30 mJ· 
ligramos por 100 c. c. de líquido glomcrular ".Como 
el volumen total de filtrado glomcrular en veinll· 
cuatro horas es alrededor de 1 RO litros. la cantidad 
de proteínas filtrada en ese tiempo debe ser de unos 
50 gramos, unn cantidad muy su¡ erior a la que sue· 
le aparecer en la orinn. de loe- ndróticos. y. por n .. 
puesto, en la de los normales. ¿Que pasa con e­
proteínas? Lógicamente, deberán ser reabsorbidas. 
pero, incluso en el sujeto normal, no lo son en su 
totalidad, pues se sabe que también en la orina 
normal aparecen proteínas, si bien en cantidad ｴｾｮ＠
pequeña, que no pueden ser detectadas con las tec· 
nicas clásicas. Los autores escandinavos PLUM, HER· 
MANSEN y P ETERSEN" han utilizado un ｭ ￩ｴｯｾｯ＠ ':flUl' 
sensible de determinación de proteínas en ｨ ｱｵｾ､ｯｳ＠
biológicos, compar ándolo con los métodos .clasrcos 
del Esbach y el ácido sulfosalicílico, y han ｖｉｓｾ＿＠ que 
en orinas que con estos métodos daban re,accJO.n de 
albúmina negativa, con el propio se obteman ofras 
que oscilaban de 50 a 225 mgr . por litro. A su vez . 
RIGAS y HELLER '", y McGARRY, SEHON y RosE "', han 
aislado y caracterizado electroforéticamente las ｾｲｯﾷ＠
teínas existentes en la orina de personas normf es, 
demostrando la posibilidad de separarlas en rae¡ 
ciones correspondientes a las que se obtienen en Ｑ ｾ＠
suero. Estos últimos a utores han c?mputado Ｑ ｾ＠ ｾ＠
minación total de proteínas en vemtlcuatro 1° te 
alrededor de 70 mgr., cifra que guarda una exce enEs 
concordancia con las de PLUM y ｣ｯｬ｡｢ｯｲ｡､ｯｲｾｾｇａﾷ＠
muy interesante la comprobación hecha ｰｯｾ＠ ¡glo· 
RRY, SEHON y RosE de que la r elación albumtna·endo 
bulinas en estas orinas normales ･ｾ＠ de 0,65, ｳｾ･＠ no 
la fracción globulínica muy heterogenea. ｾｵｮｨ｡ｹ｡ｮ＠
se puede excluir que parte de estas protemaspor las 
sido añadidas a la orina durante su paso trucción 
vías excretoras, procediendo ｱｵｾｺｾ＠ de la de!1 menos 
celular a este nivel, debe adm1t1rse ｱｴｾ･ＮＮ＠ s como 
en parte, proceden de las proteínas ｳ･ｮ｣Ｚｴｾｳ＠ mis· 
se deduce de los experimentos hechos ｐ Ｐ ｾＬ ･ ＬＮＬＬ＠
mos autores con albúmina tatuada con ｾ＠ rm.edades 

La proteinuria que aparece en las e ｾ￳ｮ＠ ce un 
renales no es, pues, más que la ･ｸ｡ｧ･ ｲ｡ｾｰｯｲ｣ｩ ｯｮ ･ｳ＠
proceso que se produce ya, aunque en :.r n . qué es 
ínfimas, en el individuo normal. Ahora te ' ¿ 
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ocurre en estos casos? ¿Es que se filtra más 
lo ｱｵｾ｡＠ por el glomérulo o, filtrándose la misma, es 
prote e reabsorbe menos? Es difícil decidirlo, dado 
que ｾｧｵｯ＠ de la cantidad filtrada en relación con la 
lo eXJ " ' . C INAR L E ntracwn ｳ･ｲｾ｣｡Ｎ＠ H o, AUSON, DER y 
｣ｯｮｾｾＢ＠ han intentado responder a esta pregunta, 
ｾｒ＠ ando a la conclusión de que la proteinuria está 
ｾｵ｣ｩ､｡＠ por un aumento de la cantidad de pro­
f · as filtradas en el glomérulo, y por lo tanto, por 
elDaumento de la permeabilidad glomerular, pero 
:ta conclusión no se deduce lógicamente de sus ex-

rimentos, ya que éstos los realizan aumentando 
ｾｴｩｦｩ｣ｩ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ la concentración plasmática de al­
búmina mediante la inyección de albúmina humana 
a sus pacientes nefróticos, con lo que las condic:o­
nes de producción del fenómeno difieren notable­
mente de las naturales. Por su parte, GoooMAN y 
BAXTER ", inyectando ratas con azul de Evans, un 
colorante que tiene la propiedad de unirse a las 
proteínas y eliminarse con ellas, dando unas imá­
genes en forma de gotitas, cuando es reabsorbido, 
en el interior de los tubos renales, han visto que en 
la nefropatía Lóxica por uranio se acumula menos 
colorante del normal en los tubos, mientras que en 
la nefritis por suero nefrotóxico, que consideran si­
milar a la ncfrosis humana, existe una intensa acu­
mulación del mismo. Ellos interpretan este fenóme­
no como una prueba de la existencia de un aumento 
de reabsorción tubular, consecutivo al aumento de 
la filtración glomerular de proteínas, pero tampoco 
este argumento parece por el momento decisivo. En 
efecto, aunque existan indudables semejanzas, la ne­
fritis experimental por suero nefrotóxico no puede 
ser considerada como idéntica a la afección que es­
tamos estudiando, no ya sólo por la diferencia de 
especie, sino probablemente también por el modo de 
producirse. Por otra parte, Jil\IÉNEZ DíAZ ha demos­
trad? ｾ｡｣･＠ tiempo "' que en la nefritis por suero ne­
frotoxJCo se produce un considerable acúmulo de 
ｐＺ＿ｴ･￭ｾ｡ｳ＠ _en el riñón, probablemente por prec;pita­
Cion "m sltu", que quizá podría explicar lo observa­
do por los autores americanos. 
ｾ｡ｹ＠ algunas razones que parecen ir a favor de la 

les¡s de la falla de reabsorción. Tal podría ser el he­
cho observado por SHREEVE y cols. " y por otros 
｡ｵｴＮｯｾ･ｳＬ＠ de la aparición de una aminoaciduria pa­
lo!ogica en el S. N. Como los aminoácidos están dis­
mm 'd Ul os en el plasma y son enteramente filtrab!es, 
su aumento en la orina sólo puede explicarse ¡:or 
un. ｾ･ｦ･｣ｴｯ＠ de reabsorción. Este defecto ¡:odría ser 
qu

1
Iza, consecuencia de una competición entre ･ｬｬｯｾ＠

Y as p t · en ro emas, pues al tener que r eabsorberse éstas 
l¡' mayor cantidad, saturarían los sistemas enzimá-
cos comunes h · cesos . • como a s1do supuesto en otros pro-

MAN ' ｐｾ＠ eJemplo, en la enfermedad de Wilson (Uz­
ya p Y ooo .. ). Pero esta explicación, que parece 
ｐ｡ｴｯｾｾｾｴｾｲｯ｢｡｢ｬ･＠ en el caso de la degeneración he­
gar " 

1 
Icular, como hemos señalado en otro lu­

TmEi, 0 es menos aún en el síndrome nefrós!co. 
llism AERs Y TIDDENS " han descrito un caso de ena­
ｐｲｯｴ･ｾｮｾ･ｾ｡ｬ＠ ｣ｾｮ＠ aminoaciduria, glucosuria renal, 
lación ｦｾｉ｡＠ .Y smdrome n efrósico en el que la afee­
como p . ｮｾＱＰｮ｡ｬ＠ tubular se muestra evidentemente 

rimitiva p . 
ero, aunque ad ·t·. . reabsorc·. m1 1eramos la reahdad de que la 

ra dism·10r: de proteínas por el túbulo renal estuvie­
｣ｯｮ｣･ｰｴｾｾｾｉ､｡Ｌ＠ no _P?r ello habría que desechar el 
los capiJa len adqumdo de la hiperpermeabilidad de 
escape ｲｾｾｳ＠ ｾｬ＿ｭ･ｲｾＮｬＱＱｲ･ｳＬ＠ con el lógico resultado del 
que ｶ｡ｾｯ＠ ･ｭｾ｣ｯ＠ a. su través. Ello se enlaza con lo 

s a d1scuttr en los apartados siguientes. 

B) Di8proteinemia. 

El trastorno de las proteínas sanguineas existen­
tes. en el S. N. es conocido desde muy antiguo, y 
recientemente ha sido muy bien estudiado por dife­
rentes a?tores, merced a las nuevas técnicas de elec­
troforesis en solución y sobre medios estabilizados. 
Este trastorno consiste en una disminución absolu­
ta Y porcentual de las albúminas, con aumento sólo 
relativo de las globulinas, y, por lo tanto, descenso 
d_e la concentración de proteínas totales. Al mismo 
tiempo, en las globulinas se aprecia un aumento 
de las fracciones alfa y beta y una disminución o 
normalidad de la fracción gamma (LUETSCHER '" 
SLATER y KUNKEL "", ARJONA, CASTRO-MENDOZA ｊｉｾ＠
MÉNEZ DíAz y PERIANES • , WIEDDEMANN •• DíAz:Ru-

s ｾ＠ ' BIO Y EGOVIA Y otros muchos). WIEDEMANN 11
, que 

ha logrado separar por electroforesis sobre papel 
de filtro las subfracciones f3, y f3,, estima que lo ca­
racterístico del S. N. es el descenso del cociente 
{3./ f3,, normalmente elevado, por aumento precisa­
mente de la subfracción {32 , al mismo tiempo que 
aumenta también a,. En nuestro Laboratorio están 
siendo confirmados estos resultados ". Al m:smo 
tiempo están disminuidas la f3,-globulina trans¡:or­
tadora del hierro plasmático 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 proteínico por la orina (CRUCHAUD y cola­
boradores .. ) . Se ha demostrado que la fracción hor­
monal del iodo proteico va unida a una globulina 
de escasa concentración sérica, que emigra en el 
papel de filtro con una velocidad intermedia entre 
las de las globulinas a, y a: (HORST y RéiSLER .. y LAR­
SON, DEISS y ALBRIGHT 11

). 

Como no existe ninguna situación clínica, excep­
to la deshidratación, que curse con una cifra au­
mentada de albúminas en el suero, se ha admitido 
la posibilidad de que una síntesis normal represente 
la máxima capacidad sintética del organismo (GUT­
MAN, citado por BAUMAN y cols. 13

) . Se puede pensar, 
por lo tanto, que la hipoalbuminemia del S. N. sea 
debida a un déficit real de síntesis, o bien a que ésta, 
no pudiendo exceder del ritmo normal, sea incapaz 
de compensar las pérdidas urinarias. La segunda 
explicación parece más probable, por cuanto se ha 
visto que la síntesis proteica en los nefrósicos no 
está descendida, sino que es igual a la de los nor­
males, o quizá 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./ día de albúmina, !'egún 
STERLING ••. BAUMAN y cols. 10

, utilizando albúmina 
humana marcada con l ... , encuentran una síntesis 
media de 0,22 gr./kg./día, tanto en los sujetes nor­
males como en los nefrósicos. Es claro que, en cual­
quier caso, para que se mantenga un balance equi­
librado, la producción proteica tiene que ser igual 
a la suma de la eliminación más la utilización es 
decir, P = U + E. BAUMAN y colaboradores &ngie­
ren ｱｵｾＬ＠ 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 proteínicas del orga­
nismo disminuyen y la albuminemia desciende, sien­
do este último fenómeno un estímulo para que se 
pro:iuzca un descenso compensador de la utilización, 
con lo que U + E vuelve a ser igual a P y se esta­
blece así 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 señaladas por varios autores entre la cuan-

• 
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tía de la proteinuria en determinadas fases de la 
enfermedad y el comportamiento de la proteinemia. 
Pero requiere una formulación más a mplia. En pri­
mer lugar, se puede sospechar que el grado de utili­
zación proteica por los tejidos dependa, en parte al 
menos, de su nivel en sangre. Por lo tanto, con un 
nivel bajo, la utilización debe ser menor. En segun­
do lugar , esta utilización está sin duda sometida a 
variados influjos de indole bioquímica, hormonal y 
nerviosa. Así se explica el interesante fenómeno ob­
servado por ADAMS, MASON y BASSET ", de que en el 
mieloma, que cursa con proteinuria, pero con hi­
perproteinemia, la ACTH produce una disminución 
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 tiem¡:;o 
que impermeabiliza el glomérulo para las proteínas, 
lo que hace es regular la utilización de éstas por los 
tejidos, o de una manera más amplia, su distribu­
ción entre éstos y la sangre. Por otra part0, las 
oscilaciones en la proteinemia que se producen a re­
ces espontáneamente en el síndrome nefrósico. co11 
independencia del grado de proteüwria. expresarían 
este mismo hecho. A una conclusión semejante lle­
gan los autores alemanes PLüCKTHUN, SCHREIER y 
HAUSS ", quienes dicen: "Es seguro que en el sín­
drome nefrósico existe un grave trastorno del equi­
librio dinámico entre proteínas séricas y rroteínas 
de los órganos, bien como consecuencia del persis­
tente balance negativo del nitrógeno, bien por una 
"irritación" de los centros reguladores de la forma­
ción proteica, originada por la lesión renal." 

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

C) Hiperlipidemia. 

Ya dijimos que BARTELS había 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 crónica". Desde 
entonces es bien conocida la presencia de lípidos en 
la orina de los nefróticos (que fundamentó la sepa­
ración de este cuadro con el nombre de "ncfrosis 
lipoidea" ) y la elevación de los lípidos totales y del 
colesterol en la sangre de estos enfermos. 

JIMÉNEZ DíAZ 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 riñones, 
pero no por la simple ligadura de los uréteres. In­
terpretan esto en el sentido de que el riñón pro­
duce "algo" que regula el metabolismo de los lípi­
dos y, por consiguiente, su nivel plasmático '". A su 
vez, HEYMANN y HACKEL •• bt• h an demost rado que 
en la rata hecha nefrósica por suero nefrotóxico la 
extirpación del riñón o los riñones enfermos impide 
la hiperlipidemia. También JIMÉNEZ DÍAZ y CASTRO­
MENDOZA .. han conseguido evitar la hiperlip1demia 
que sigue a la nefrectomía mediante la inyección 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 nefrósicos que 
en los normales. Recientemente, este fenómeno ha 
sido provocado por STANLEY y THANNHAUSER" con 
la administración oral de aceite de oliva marcado 
con I'", viendo que la radioactividad en los lípidos 
del plasma alcanzaba una cúspide más alta y des­
aparecía más lentamente en un enfermo nefrósico 
que en los sujetos normales. ROSEANM, FRIEDMAN 

y BYERS •• han visto en la rata nefrósica 
tenido del hígado y otras vísceras en ｣﾿ｾ･＠ t con. 
Jípidos totales es normal, pese a su eleva ｾｾ＠ erot Y 

Y fi 1 t cton en 1 sangre. , na m en e, Mosr;R y EMERSON" t'l' a 
do fósforo radioactiva, han determinado ｾﾡｵ＠ t1. Izan. 
de renovación de los fosfolípidos en el plasm lempo 
mostrado que es superior (media _ 159 ho a Y) de-
l · d' 'd f ' · ras en os m lVl uos ne rosJCos que en los normale ( 
dia 75 horas). Como anteriormente habí! ｾ ﾭ
visto que virtualmente todos los fosfolípidos del ｾｾ＠ 0 

ma son producidos y retirados por el hígado ＨｾＡｾ Ｚ＠
LER, ENTENMAN, MONTGOMERY y CJIAIKOFF" y E. 
ｔｅｎｬＧＬｾａｎＬ＠ CHAIKQF¡.' y ZILVERSMIT ' ), MOSER y ｅｍｅｾﾷ＠
SON mterpretan sus datos en el sentido de exist' 
un retraso en el establecimiento del equilibrio ｩｾｾ＠
tópico entre los fosfolípidos del plasma y del hí­
gado. 
ｔｯｾｯｳ＠ es.tos hechos indican de modo inequívoco 

la extstencia de un trastorno metabólico en virtud 
del cual desaparece el equilibrio normal que permi­
te la constancia de la Epidemia dentro de unoij de· 
terminados límites. Todavía se desconocen en su 
esencia los factores que regulan esta constancia así 
como ocurre con lo que decíamos antes respecto a 
la proteinemia; pero hay ya algunos hechos cono· 
cidos, cuya significación todavía se nos escapa, rero 
que evidentemente guardan alguna relación: así, la 
acción de los andrógenos sobre la retención de ni· 
trógeno en animales nefrectomizados (LINAZAso­

RO· ) , la influencia de los mismos y de los estrÓgl!· 
nos sobre la asociación de los lípidos con las glo­
bulinas del suero (FUR!\IAN. HOWARD ) CONRAD' ), y 
los buenos resultados comunicados por SARRE" y por 
sus colaboradores MOENCII y SARTORIUS '· del trata· 
miento del síndrome ncfrósico con lcslostero:1a y 
estradiol. 

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

D ) Edema. 

La clásica tesis propuesta por STARLING, según 
la cual el edema sería consecuencia directa del des· 
censo de la presión coloidosmótica del ｰｬ｡ｳｾ｡＠ pro· 
ducido por la hipoalbuminemia, tiene todavia entu: 
siastas defensores, como SQUIRE ••. Sin embargo, SI 

bien hay que admitir que la hipoonquia del plasma 
es un factor que contribuye a la génesis del edema, 
no puede aceptarse que sea el único factor. JIMÉKEZ 
DíAZ en diversas ocasiones ha criticado certeramen· ' ' . a te esta tesis S. 73 y •3

• Este autor estima que la mJsm 
hiperpermeabilidad de los capilares glomerulares que 
origina la proteinuria debe jugar un papel en los 
demás territorios orgánicos y conducir al ede_rna. 
Pero también aquí en contramos un ejemplo de. ｣ｯＺ｡ｾ＠
regulaciones orgánicas muy extensas Y ｣ｾ ｭ ｰｬｩ｣｡､ｩｳﾷ＠
influyen sobre procesos que en sí estar1amos y 
puestos a considerar como simples. ｾｵｅｔｓｃｾｅ［｡｣ﾷ＠
JoHNSON 61 y .., demostraron la presencia de u, na 
tor en la orina de niños con nefrosis ｱｾｾ＠ ｰｯ［･ｾｾＺ､ｩ ｯ＠
alta y específica actividad de retencwn. e ctados 
cuando extractos de dichas ｯ ｲｩｮ ｡ｾ＠ eran mr;o visto 
a ratas adr enalectomizadas. Lo mismo ha 8 

05 
como 

por estos autores en otros proces?s edematos tros en 
la insuficiencia cardíaca congestiva, Y P0J 0 en Ja 
la cirrosis con ascitis (CIIART y SHIPLEY ), Y N" y 
toxemia gravídica (CHART, SHIPLEY Y ｇｯ［ｾｯｲ＠ ha 
SINGER y VENNING ") . Posteriormente este rarrenal 
sido identificado con la nueva hormona ｳｵｾｯ｣･ｮ＠ to· 
aldosterona •• 00 

•• •• y .. Aunque no se co '6 de , , , • 1 ecrecJ n 
davía bien los factores que regulan a s 
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rona por las suprarrenales, se sabe que su 
｡ｊ､ｯｳｾ･＠ en la orina aumenta no sólo en las circuns­
cuan.tla patológicas señaladas, sino también cuando 
tanelas t. , d 1 " , 1 . ·ta la inges 10n e sa , as1 como que a se-
se ｨﾷｾｮ

Ｑ＠
de aldosterona no está bajo el control de la 

creciO · t 'fi h' fi · "' .. " na adrenocorbco ro ca 1po sana , y . 
ｾｾＺｾ｢ｩ･ｮＬ＠ estos investigadores han visto que tan-

Jos sujetos normales como en los enfermo3 con 

ed
to enas existe una estrecha relación inversa entre 

em ' d' . 1 , la eliminación de so 10 por orma y a cuant1a en 
. ta de aldosterona, lo que les hace suponer que 
esta hormona actúa como un factor fisiológicamente 
･ｾ｣｡ｲｧ｡､ｯ＠ de conservar el sodio para el organu;mo. 
ｾ･ｲｯ＠ ·cuál es la razón, entonces, de su aumento 
･ｸ｡ｧｾｲｾ､ｯ＠ en las circunstancias patológicas a que 
nos estamos refiriendo? En este punto sólo son po­
sibles hasta el momento, las conjeturas. McCALL 
y SrNbER " han sugerido una hipótesis para explicar 
la secuencia de hechos del S. N. que parece muy 
atractiva: según estas investigadoras, la escasez de 
proteínas propia de este proceso supondría un es­
tímulo para la sobreproducción de una hormona 
anabólica, como es la somatotrofina hipofisaria u 
hormona del crecimiento, la cual, según las conoci­
das experiencias de SELYE ｾ ＧＬ＠ posee una acción esti­
mulante sobre la secreción de mineralocorticoides; 
de este modo, la hiperfunción hipofisaria (en el sen­
tido somatotrófico) conduciría a la retención de 
agua y sal. Sin rechazar por completo esta idea. que. 
naturalmente, necesitaría ser comprobada, me pa­
rece más verosímil esta otra (en realidad, las dos 
hipótesis pueden complementarse): La reducción 
del volumen de plasma, quizá consecuencia de la hi­
poalbumincmia, excitaría la secreción de hormona 
antidiurética por la hipófisis, que debería oponerse 
a aquella hipovolemia por medio de la retención de 
agua; simultáneamente es lógico que se excite el 
medio de conservar el sodio necesario para mante­
ner la isotonia, Jo que se haría aumentando la ｳｾﾭ
creción de aldosterona, cuyo estímulo probablemen­
te ｾｾ ｲ￭ ｡＠ la misma hiponatremia producida por la di­
luciOn; ahora bien, como, por efecto de la hiper­
permeabilidad capilar, el agua y la sal retenidas se 
ｭ｡ｲ｣ｨ｡ｾ￭｡ｮ＠ inmediatamente a Jos tejidos, no se re­
｣ｵｾｾ ｲ｡ｲｬ ｡＠ la volemia, con Jo que persistiría la exci­
taciOn de hipófisis y suprarrenales, quedando ac;í ce­
rrado el círculo vicioso que perpetúa el proceso. 

V. RECAPITULACIÓN. 

En el capítulo anterior hemos estudiado princi­
palmente las consecuencias del proceso nefrósico en 
or?en a la pérdida de proteínas corrorales por la 
0t.rma, la regulación de ciertas constantes p!asmá-
lCas la · · 'd • genes1s de los edemas, etc., y hemos con-
ｾｾ＠ erado la probable intervención en todos estos tras­
｣ｩｾｦＰＸ＠ ｾ･＠ algunos órganos distintos del riñón, espe­
luz ｾ･ｮ＠ e de la hipófisis y de las suprarrenales, a la 
dese ｾＮｬｯｳ＠ hechos y r elaciones más modernamente 
Vida u Iertos. Pero todo ello no puede hacernos ol­
frosr que, en más de la mitad de los casos de ne­
caciós del adulto, ésta sobreviene como una compli­
crón¡" 0 fase evolutiva de una nefritis subaguda o 
SObrecal ｾ ｾｳ｡ｲｲｯ ｬｬ｡､｡Ｌ＠ sin duda de ningún género, 
｡ｭｩｊｯｩｾ＠ r!nón; en los restantes, la existencia de una 
nales dOSIS renal, de una trombosis de las venas re­
ｒＺｩｲｮｾ＠ 1 et'una ｾｳ｣ｬ･ｲｯｳｩｳ＠ glomerular in terca pilar de 
eriteme: ｉ･ｬＭｾＱｬｳｯｲｾ＠ en un diabético, o de un lupus 
cuadro\080

, ｾＱｳ･ｭｭ｡､ｯ Ｌ＠ relaciona directamente el 
estos s' ｾｲｯｳＱ｣ｯ＠ con las lesiones renales propias de 

10 omes; y aun en aquellos casos de S. N. 

ＢｾｵｲｯｳＢ＠ se encuentra también el tipo de engrosa­
ｭｬ･ｮｾｯＮ＠ de la basal capilar de los glomérulos que 
descnb1era BELL y que llevó a este autor a propo­
ner para esta enfermedad el nombre de "glomerulo­
nefritis membranosa". 
. ｔｾｾ･ｭｯｳ＠ que aceptar, pues, que el riñón es, como 

s1 d9eramos, el personaje principal del drama. Aho­
ra bien, con arreglo a nuestra concepción de la en­
fermedad, no puede extrañarnos que un proceso con 
un origen extrarrenal, como es, por ejemplo, un lu­
pus o una linfogranulomatosis o una amiloidos:s 
generalizada, afecten al r:ñón y, a su vez, esta afec­
tación renal produzca perturbaciones en el organis­
mo entero. Y lo mismo sucederá, por supuesto, cuan­
do el origen de todo se encuentre en una infección 
de las pelvis renales, en un choque alérgico cobre 
los vasos del riñón, etc. 

Pero, ¿qué es lo que ocurre en el riñón que pone 
en marcha la secuencia de hechos del s:ndrome ne­
frósico? Actualmente no es posible contestar a esta 
pregunta. Podría ocurrir simplemente la permeabi­
lización de los capilares glomerulares para las pro­
teínas, y ser la pérdida de éstas causa de todo lo 
demás. Podría haber un defecto de la función tu­
bular, que impidiera. la reabsorción de las proteínas 
normalmente filtradas. Pudieran estar afectadas 
otras funciones metabólicas de las que competen al 
epitelio tubular, algunas de las cuales, quizá, influi­
rían sobre la misma permeabilidad glomerular, con 
lo que ésta sería entonces consecuencia de la lesión 
tubular primitiva, como ha propuesto JIMÉNEZ DíAZ, 
que estudia el S. N. dentro de las por él llamadas 
disnefrias · y ' . Podría quizá jugar un papel, como 
quieren recientemente KARK, MuEHRCKE, PlRANI y 
POLLAK , el edema intersticial renal difuso, aunque 
probablemente este edema sea más bien una manl­
festación más de la tendencia edematosa general 
propia de esta enfermedad. 

No podcmo3 por ahora inclinarnos decisivamente 
por ninguna de Pstas suposiciones. Solamente el in­
interrumpido progreso de la investigac:ón médica 
logrará en el futuro despejar la incógnita. 
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RESULTADOS LEJANOS DEL TRATAMIEN­
TO MEDICO DE LA ULCERA ｇａｓｔｒｏｾ＠

DUODENAL 

H. G. MOGENA. 
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Cllnlca M édica Universitaria. Profesor: C . JJMf::--¡:z DIAZ. 
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Para poder enJUICiar el resultado del trata­
miento de la úlcera gastro-duodenal son varios 
los problemas que se nos presentan; por una par 
te, por desconocer su verdadera etiopatogenia, 
faltándonos por consiguiente una base cierta en 
que fundamentar el tratamiento; de ahí que, apo­
yándonos en las diversas hipótesis admitidas, 
sean múltiples los tratamientos propuestos. 

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

vieJos (úlcera isquémica o arterioesclerótica), 
así como también la vemos en las autopsias de 
los cardíacos (úlcera cianótica) y, en general, es 
la úlcera por anoxia t isular. 

Si los factores constitucionales no están bien 
:ieterminados, algunos autores encuentran la úl· 
cera de localización gástrica con mayor frecuen· 
cia en los individuos longilíneos, y las duodena· 
les en los pícnicos, pero sin que sea esa ,nuestr.a 
experiencia· en relación con esto estar1a la si· 
tuación de Íos vasos en la curvadura menor del 
estómago que tendrían una dirección rectilínea 

' · t del en lugar de ser tortuosos, y el ･ｳｴ ｩｲｾｭｷｮ＠ o 
estómago en esos individuos facilitana la rotl?,'a 
vascular, así como también la mala irrigaciOn 
de esa zona. 

1 Es también interesante el predominio etn a 
o am· curvadura menor de la úlcera aguda, com 

0 bién en los trastornos craneales y en los tum e. 
res de la hipófisis. Otra característica ｾｳＬ＠ ｾｮ＠ ｧｵｾ＠
neral su fácil curación "úlcera reversible ' qh 

' ' . d mue os sirve de base al éxito propagandísti_co ef con 
medicamentos, mostrándonos radwgra ¡asreció 
un nicho en la curvadura menor, que ､･､ｾ｡ｰｾ･ｮｴｯ＠
al poco tiempo de administrar el me !Ca 
anunciado. . . , cursan con 

Las úlceras, con esta locahzacwn 


	Scan28085
	Scan28086
	Scan28087
	Scan28088
	Scan28089
	Scan28090
	Scan28091
	Scan28092
	Scan28093
	Scan28094

