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REVISIONES TERAPEUTICAS

TRATAMIENTO DE LA NEFROSIS

F. MARTINO SAVINO.
Cirujano Urdlogo
Servicio de Medicina General, Nutricion v Endocrinologia
v Laboratorio de Biofisica del Hospital Central de la Cruz

Roja Espafiola. Jefe: Prof. C. Braxco SoLer

De lo expuesto se deduce, confirmindolo la prac-
tica, que el tratamiento de la nefrosis es arduo y
ello desde el doble punto de vista curativo y sinto-
matico.

Sintomaticamente, carecemos de medios para lo-
grar la expulsion de las grasas inmetabolizables que
en tan gran cantidad contiene la sangre y el edema
del nefrético. Aun admitiendo que tal hiperlipemia
sea fruto de la proteinuria, nada en efectivo se lo-
gra inyectando albimina de banco al nefrético; la
citada albumina, ya lo vimos, es igual a la nefré-
tica en cuanto se refiere a su composicién (inferi-
da ésta de nuestros groseros métodos de electrofo-
resis e hidrolisis), mas no en cuanto a su especifi-
cidad, y el nefrético las considera extrafnas. Quiza
fuera interesante estudiar las posibilidades de recu-
peracion de la albtimina nefrética para su reinyec-
cion al sujeto que la ha eliminado; esta alblimina
nefrética habria de ser obtenida fuera de la coeta-
nea inyecciéon de albtimina de banco, ya que en tal
caso la proteinuria aumenta, estando demostrado que
se excreta la misma que se inyecta; por lo demis,
ello tendria tan sélo interés cientifico, ya que préc-
ticamente —al menos dados nuestros medios actua-
les— es muy dificil tal logro.

Desde el punto de vista curativo, curar el espesa-
miento hialino de las basales tubular y glomerular,
contamos hoy con un poderoso agente: la cortiso-
na y su excitante el ACTH, capaz de curar seme-
jante mesenquimopatia; pero estas hormonas, de
haber una nefritis concomitante, no pueden usarse.
ya que empeoran el cuadro nefritico por su peculiar
modo de accion.

Saltan a la vista, pues, las causas del enorme nfi-
mero de tratamientos propuestos: ser muchos los
enfermos, no ser agudamente mortal la afeccién y
carecerse de medios propiamente eficaces para la cu-
racién. De consecuencia, nos limitaremos lo més es-
cuetamente posible a exponer aquellas medidas cu-
rativas de mas prestigio refiriéndolas a la nefrosis
genuina (sin componente nefritico, aunque a ésta nos
referiremos de pasada).

CURA DE EPSTEIN.

1. Dieta.—Esta medida es de extraordinaria im-
portancia:

a) El enfermo tomara el minimo de calorias pre-
cisas para su mantenimiento, un 50 por 100 de las
cuales, como minimo, serdn a base de prétidos: car-
ne, huevos, ete. Ello es asi porque el nefrésico tiene
que reponer sus pérdidas de albimina. En orden a
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la administracion de elementos albuminojge
sis del “minimum proteico” no debe ser m
toda vez que las albiuminas ingerid
no son totalmente absorbidas.

b) El estado gastrointestinal de] nefrétien
merecer cuidadosa atencién para evitar 1as colitjs
en ellos frecuentes utilizando en su caso Jog [;“r‘{
nentes antibioticos. Dado que la caracterizacigp S
las albiminas comienza va durante la absoreion in.
testinal de las albuminas ingeridas, degradadas 0 hi-
drolizadas en aminodcidos, la inyeceién endovengg,
de plasma humano no suple del todo a |a adminis
trada “per os'".

¢) La dieta de alto contenido proteico es b
ficiosa por cinco razones (THORN “): i) Alta produe
cion de urea, que es diurética. ii) Caricter dcido &
las cenizas de la dieta proteica que remeda la aceii
diurética y antiedematosa del cloruro ambnico (b
bida cuenta el caracter alcalino del edema). iii) In
cremento del potasio por dicha dieta (las gra
necesidades de sodio del nefrético acarrean una b
popotasemia). iv) Inecremento de la proteinemis
v) Incremento de la volemia v del flujo sanguin
renal, de la tasa de filtracion, ete.

La dieta de alto contenido proteico debe tener uns
150 gr. de proteinas diariamente (que no es lo nis
mo que tomar 150 gr. de carne, por ejemplo; oo
sultense al respecto las tablas de Asn o analogas)

En el caso de existir nefritis, esta dieta es calas
trofica; pero siempre habra de darse el minimn
proteico. La ingestion de aminoacidos goza de
mismas ventajas citadas; pero se ha de conocer §
contenido en sodio.

d) La dieta debe carecer de sodio, o por lo m
nos, que s6lo contenga un gramo por dia, y aun 0
gramos. Es el sodio y no el cloro el que puede ae
cer el edema, como lo prueba la excelente tolerants
del nefrético hacia otros cloruros. J 7

A este respecto la preparacion de la dieta reque
re unos alimentos sin sal: hervir los vegetales ‘%
veces en aguas distintas, hacer el pan sin sal, tomﬂl-_l
mantequilla desalada (dulce), hervir dos veteS[r
lavar la carne —en filetes— al agua Cfl!'n‘?"‘e' i

Las sales de régimen, del tipo de Neo Cm;tali_-;;
estan integradas por cloruro aménico (15 gr‘glvr;‘
ruro potasico (65 gr.) y completadas hasta 1‘? ?ra
mos con almidén, formiato potasico y calcio ¥ c; .
to magnésico; mejoran el sabor de la dieta }'fu\'ff
frotico la utilizara con profusion, ya que constitl
medicamento. : las

Se prohibiran los medicamentos con SU'E':]“‘ gifrﬂﬁ‘
mujeres, el sodio es exuvsivnmenle_ret.em Oenosﬂ'
te la ovulacién y ello puede interferir 108 bu
cios de la dieta durante tales dials.‘

Disponemos de varios procedimie
trar sodio del organismo nefrotico: La
proteinas determina la excrecion de radica
acido trico, fosfato acido de sodio, 108 gun 1
den a arrastrarle. Esto puede mL’JOFa.rSE au {iende
gramos de cloruro aménico, sal 4cida ;Ciente :
igualmente, a llevarse sodio. Cuando el pn gneam®”
bien tratado a este respecto, reduce esPO i
te su sed, y entonces es de interes
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de agua a 2 500-3.000 c¢. e. diariamente, con

ges(iﬂﬂlogmn orinas diluidas y un menor trabajo

ello s€ Ty

| tubular distal. ieta sin sodio, de cenizas

reft s * propone, pues, dieta sin sodio, de cenizas
,SCHE{lhliperproteiml, cloruro amonico y agua,

acidas sn la expoliacion de sodio las

H importancia e : e :
Son de 1m1 nas de intercambio cationico (Win-

modernﬂsq({;?‘ Zeo-Carb 25, ete.). Las dosis orales
3000 Rg H-{2 gr. cuatro veces al dia antes de las
won 1a8 e[nq edemas desaparecen casi constante-
in:'h.zsn algunas embarazadas edematosas
para hacer menos estricta la dieta

jorurada. Se ha de vigilar en esta medicacion la
ac_gfqiq v la eventual deficiencia de electrolitos. El
:l}f‘:nii]:ﬂlvinCOn\’('!li(‘lllt‘ de estas resinas es que con
frecuencia el paciente no las tolera por trastornos
castmintt’slimlles j"'l'l‘l\f'“('lll'(]l)b-i por liis_mmm;w. _
Ee] Como la preparacion de los alimentos exige
ja coccion de los mismos, alguno de los modernos
medicamentos de polivitaminas deben ser prescritos
oralmente ¥ como de rutina.

comidas.

mente;
pueden tomarlo

90 Plasma humano—Tratar de aumentar el po-
der oncotico de la sangre es un ideal obvio en la ne-
frosis. Aun cuando ya sabemos del caracter espe-
oifico de las albiiminas plasmaticas. la administra-
sion de albimina humana es altamente beneficiosa
por proporcionar materiales albuminoideos y por
ocasionar un transitorio aumento de la oncosmosis
de la sangre que, generando un aumento de la vo-
lemia, determina una poliuria que es efectiva en el
50 por 100 de los casos.

El aumento del poder oncotico de la sangre, por
ahora, s6lo se logra con albliimina humana. La goma
acacia es indeseable por quedar retenida anos ente-
ros en el higado; esta retencion hepatica determina
el mal funcionamiento de la albuminopoiesis. Tam-
bién se ha empleado la globina, derivada de la he-
moglobina de los globulos rojos, habitualmente des-
aprovechados en la preparacion del plasma humano;
mas tras las primeras publicaciones, no parece ha-
berse extendido su uso. La gelatina también ha sido
itilizada, no habiéndose generalizado su uso por la
posibilidad de reacciones toxicas. Algunos han uti-
lizado el Isinglass (vejiga natatoria de los esturio-
nes desecada: laminas corneas, translucidas, blancas,
fue forman una Jjalea con el agua caliente); no se
Uenen de ella nuevas noticias. También se ha utili-
Zido E(]i D'extran tm'cu':t'm'n.c:ic"(rulaﬂ de ,de:_(trosz-‘a). que

modo alguno es superior a la albiimina humana.
‘tfc:zt;:?‘i‘lik"I’l'isihi]icinf] de elevar la presién oncé-
e siftétiefi {(‘11_‘1 coloides abidgenos a I)asp de re-
% oy r(t‘:lsl :;flalt'll}lcs en agua, no I‘(.':-l('(fl()l];llll.c!-:
mn?m[';s d}il : “'}. :1‘(31]_mf:~ntc 'cx_t'ret.ah]fas:' hoy ya dis-
en estudio u;"por‘?’dm!l'nrr““d(m (Periston), c*s;'t;yndn

Con Tl{o;w u .illl?.ﬂlt"lfm en los pacientes nefréticos.
tituye o] ide:d] 0 € ]ll tl‘«ml ]_mm:mo de bant‘q no cons-
contenido {’ﬁ sqig)'r % blf__‘,‘lll(-‘t.‘l-{.t‘f-i razones: i) Su alto
ga e ag(*n-te de 1}'-.‘- l‘-) L_l !lUi—‘-lb]lld:—]:d. de que conten-
W plasma ki :il ILtF‘T“l{'}ll hf‘mﬂllt!{:ﬂ (maxime en
Superfici] ) i) ; ne ‘r_ouc(}, d‘c: aminorada tension
%bre el sugtrato a posible accién de las globulinas

Uyacente - 70 rl:mél‘to.m]m'de la enfer:n'mdad rer}ul
en 12 gy, 'de Clg i E:'m_temas_ plasméticas contie-
Valente gp plas S sodico, mientras que su equi-
" 16 gy 1 "llg_hll_mano concentrado solo contie-
LT tarece é la oumina hl.lmana conc?ntrada. ade-
gl"blllinas Ele ]suem homélogo hemolitico y de las
%4 la dogig dp asma humano concentrado debe dar-
Bndo‘,en(}sO ‘a € 5{? gr. diariamente por gota a gota

Drisa, |as pé‘-‘rlt'liigltmu de 10‘ gr. hora. Dandolo mas

as en la orina son mucho mayores.

3." Tiroidina.—Aun cuando THORN " no menciona
esta hormona en el tratamiento de los nefrésicos,
su uso es habitual en Europa: no sé6lo es bien tole-
rada, sino que el nefrético admite dosis que en el
sujeto normal llegan a la intolerancia. Sus efectos
se ejercen en el doble sentido de incrementar el me-
tabolismo graso y, al mismo tiempo, movilizar el
agna (SMITH °) ; la dosis no debe sobrepasar aquélla
en que aparecen los subsaltos de la supraorbitaria;
la administracion sera oral.

1." Diuréticos.—Los mercuriales son ensayados
por THORN cuando toda otra medida ha fallado, La
urea. en nefrosicos genuinos, es el diurético de elec-
cion, v la dosis total ha de ser entre 45-90 gr. dia-
rios repartidos en varias tomas y mezeclados a jugo
de frutas para enmascarar el sabor desagradable-
mente soso que esta sustancia posee. La excrecion
de la urea arrastra notables cantidades de agua,
siendo preciso restringirla si se ha de obtener el efec-
to deseado. Estos diuréticos, empero, sélo deberan
utilizarse cuando las otras medidas expuestas no va-
van seguidas de éxito; en todo caso, su uso esta ve-
dado en la nefritis nefrofila. Este apartado, actual-
mente, estd en plena revisién: de un lado, los diu-
réticos mercuro-xanticos (Rediralt, ete.) por via oral
son tan eficaces como comodos; de otra parte, se ha
abierto un nuevo capitulo en la lista de los diuré-
ticos con el uso de la “acetazolamida” (Edemox, et-
cétera), sustancia que, inhibiendo la carbonicoanhi-
drasa renal, determina intensas poliurias.

5." Reposo.—En cama; de molestar los edemas,
sentado. Y en un ambiente caldeado en tal grado.
que ni provoque sudaciéon ni se sienta frio; éste es
particularmente nocivo para el nefrosico. La medi-
da tiende al mayor reposo renal posible.

A esta cura de EPSTEIN, que es el tratamiento
clasico y basico de la nefrosis genuina, actualmen-
te deben agregarse cortisona y ACTH.

El aislamiento y utilizacion clinica de la hormo-
na corticotrofica hipofisaria ha supuesto un formi-
dable avance en el tratamiento de la nefrosis genui-
na. En el estudio que sigue nos vamos a referir prin-
cipalmente al ACTH, ya que la experiencia ha de-
mostrado —salvo la opinién adversa de contados au-
tores——, que la cortisona es, en la nefrosis, inferior
al ACTH. Ello puede ser achacado a dos circunstan-
cias: la primera es que, muy verosimilmente, el ACTH
no solo excita la produccién de cortisona, ete., sino
la de otras hormonas suprarrenales directamente in-
teresadas en el metabolismo graso y proteico y en
el equilibrio hidrosalino. La segunda se refiere a que
el ACTH actna determinando la creacion de hormo-
nas esteroides cuyo nucleo basico, el ciclopentano-
perhidrofenantreno, es el colesterol; de consecuen-
cia, la administracion de ACTH provoca disminucién
de colesterol; dato éste, por lo demas, ya registra-
do por LORENZINT ".

Un avance grande en la medicacion lo ha supues-
to la aparicién de gel de corticotropina que nos-
otros empleamos siguiendo la pauta de MERRILL "~ en
los nifios nefroticos: diariamente 2 mgr. de gel de
ACTH por kilo de peso durante dos semanas; de no
obtenerse respuesta, se pasa a 2,5 mgr. por kilo de
peso durante otras dos semanas; en los meses si-
guientes se reducen las dosis para acabar dando 2
miligramos por kilo dos veces por semana al quinto
mes. Los 25 ninos de MERRILL *' quedaron exentos de
edema, excepto dos; todos menos tres. quedaron li-
bres de albuminuria. El tratamiento concomitante
era la dieta pobre en sal, 3 a 5 gr. de cloruro pota-
sico diarios vy antibiéticos.
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Desde la reunion de Chicago de 1949, en que
FARNSWORTH presento un informe sobre cinco nefro-
ticos tratados con ACTH, las comunicaciones han
gido profusas y se va conociendo mucho mejor tan-
to el mecanismo de accion de la hormona como la
respuesta de los pacientes,

La accién del ACTH en la nefrosis genuina es en
parte especifica v en parte inespecifica. Ante todo
es de senalar que tales acciones se ejercen por el
incremento de la increcion de hormonas corticoides
suprarrenales. No por ejercer una accion pluriglan-
dular como pretenden algunos autores que creen que
la nefrosis es una deficiencia pluriglandular, ni tam-
poco, como apunta GIRAUD *, estimulando al tiroides
por suponer este autor, partiendo del falso concep-
to de considerar a la nefrosis, como una enfermedad
por sobrecarga, que el aumento de tiroidina meta-
bolizaria las grasas v movilizaria el agua segin el
efecto bien conocido de esta hormona. Mas en ta-
les casos, ;como explicar en la normalidad los efec-
tos del ACTH: retencion de sodio, retenciin menos
marcada de agua, la eliminacion aumentada de po-
tasio, etc., y, finalmente, la apariciéon de la eosino-
penia? Con REUBI™, el efecto especifico del ACTH
se ejerce sobre el engrosamiento de las basales tu-
bular y glomerular. Si bien es indudable que “ab
initio”, en la nefrosis hubo un brote nefritico muy
discreto, éste fué sustituido por la correspondiente
reaccion fibrética del coldgeno basal: la nefrosis
pues, es una mesenquimopatia; exactamente como
puede serlo un reumatismo, una periarteritis nodo-
sa, ete. La administracion de ACTH determina la
hiperincrecién de cortisona y ésta “disuelve” la sus-
tancia hialina engrosante. Por lo tanto, disentimos
en absoluto de Sor1ANO *, cuando afirma que los be-
neficios del ACTH son puramente sintomaticos

El efecto inespecifico se obtiene por varios me-
canismos: en primer término, lo que primero me-
jora es la hiperlipemia, que tiende a descender bas-
tante antes que se normalice la proteinemia; la me-
joria de la hiperlipemia es expresion de que se meta-
bolizan las grasas, lo que secundariamente acarrea
el que va no se necesite sodio; esto genera una po-
liuria que arrastra sodio y agua v es fruto de la
no reabsorcion de tales sustancias por el tubulo.

En segundo lugar, la conducta del filtrado glome-
rular; hay nefrosis con tasa de filtracion reducida,
normal o aumentada. Ello depende, esencialmente,
de dos factores: la presencia de nefritis que, siste-
maticamente, lo reduce; el grado de hipovolemia (a
mas hipovolemia, menos filtrado). Cuando el ACTH
surte sus buenos efectos, la eliminacién del agua v
del sodio se inicia antes de que se normalicen los
protidos, “pari passu”, con la mejoria de los lipi-
dos. Al sentir de REuB1 ", la “débacle” s6dica es ma-
yor que la acuosa. Con su conocida accién de rete-
ner sodio y agua para elevar el tono vascular (lo
que ocurre en la nefrosis casi permite asegurar que
el ACTH eleva el tono vascular, por lo cual se re-
tiene sodio y agua), el ACTH tiende a aumentar el
filtrado glomerular, el flujo plasmatico renal y, tam-
bién, el flujo sanguineo renal nefrético; esto no pue-
de por menos de mejorar la irrigacion tubular v con-
secuentemente las funciones de los mismos.

En plena fase politrica puede presentarse hemo-
concentracion y dar por cierto un transitorio aumen-
to de los protidos; la protidemia, como se compren-
de, no puede mejorar tan rapidamente como el ede-
ma y la hiperlipemia, ya que es el sistema albumino-
poyético el que ha de regenerarlas. De lo expuesto
anteriormente se colige que lo mas dificil de lograr

% Septiempy, ity

es la reposicion de sus albliiminas,
sigue, cuando todo va bien, en cuatro-seig :
hipoproteinemia, por tanto, va g l!t‘rsisl;ir&sw;]:Il
tiempo y el médico ha de permanecer a{ortarmmhh
que la hipoproteinemia, “per se", puede Kﬁﬁora dady
ma e hiperlipemia. La elevacion de lﬂ.ma.sar ede.
de albuminas, cuando el nefrotico se ya curtm'a]
se ejerce inicial y principalmente sobre lag 13;9_:‘:'-
nas alfa-2, que gqueda elevada durante mu{.‘hofie i
(incluso después de la cesacion de g alhuminu:n 3
del edema) y beta (ésta es la que transporty al?'}j
grasas), Esta tardanza en la normalizacion deli&
protidemia puede referirse también a ung exh‘lu‘?
tacion de la albuminopoyesis tan duramente (\ag{m;:
de durante la fase de albuminuria,

La accion del ACTH se efectiia en dos fase

lo Cual 8¢

: , s S: gy
la primera hay una exacerbacion de la retencin
hidrica y sodica con aumento de la oliguria: esty
puede aumentar el edema, y algunos autores han
llegado a apuntar la posibilidad de presentacifn g
cdema cerebral, ete.; este inconveniente no ha de g
tomado en consideracion porque lo menos peligros
de los nefroticos es el edema fjue, como bien ‘.:1_'-m1;x
a diario, es bien tolerado. En cambio, cuando ha
nefritis, la retencion hidrosalina citada auments s

presion arterial, que habra de vigilarse rutinaria
mente en todo nefrético sometido al .\(“TH E
el guinto-octavo dia, tras la iniciacion del tr

miento aparece la segunda fase de intensa poliuri
v del mejoramiento de la hiperlipemia y del edems

En la f.‘l:-;-.' de reten ion o !'ri1.'|! ra, la retencion de

sodio se acompana de la natural exerecion compen
sadora de potasio; aqui conviene, pues, adminjs
trar K. La "liv""'::l"["' “-l.rli‘!-"-' del e riodo de _lll::
puede llegar a ser tan intensa (demostrando el
riacter netamente hormonal de la medicacion y sus

efectos), que llegue a producir una hiposodemia con
movilizaciéon del potasio y eventuales pérdidas tam-
bién de este Gltimo; es de rigor, pues, la adminis
tracién de cloruro potésico (o acetato potasico), 2
gramos diarios (6 4 gr).

El descenso de la hiperlipemia y del edema nié
jora la albuminuria porque se eleva la tension sk
perficial de la sangre (aumenta su presion oncott
ca) y disminuye la permeabilidad glomerular, ¥ por
que desaparece o tiende a desaparecer la 1m}b1b1(‘10ﬂ
hidrica tisular que obra en el mismo sentido per
meabilizador.

Casi siempre los inconvenientes del ACTH se de-
ben a que hay una nefritis subyacente: tales la !1“
pertension arterial y la hipernitrogenemia; estos Sit
tomas pueden determinar el cese de la _m'edlcafm
y se presentan en los primeros dias (_‘uinuq;endo con
el aumento del edema y la hipopotasemia lq_llﬁsf
traduce por fatiga, debilidad muscular, ete.), yato
mentados. Durante la diuresis puede &l‘-al'ecerh{;‘
sindrome por carencia de sal, incluso a veces Corilnji'
popotasemia, que debe corregirse con la adf?‘iw‘s
tracion de suero salino hiperténico, sales 11_0133‘ :
en su caso y DOCA y se caracteriza por p]ci{sﬂ'-
astenia, taquicardia, pudiendo llegar al shock.

jcularmel
Jas cara®
mas 10

Conviene suspender la medicacion, part
te en los nifios, muy graduaimente, dadas
teristicas del ACTH de ser antiinflamatoria,

los antibiéticos se daran si procede;
. - . e .
administracién, de sospecharse algin foco trem
se sisteméticamente; en caso contrario, €%
gilancia. | ACTH
SORIANO cita también la posibilidad d-"-quiot’li i
determine un sindrome de hiperfuncion
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o Cushing, que no hemos visto en nues-

ero que puede presentarse. En cuanto
"ﬁcaﬁﬂs'l ue el ACTH determine una hiperten-
g 1OREF® 'alq)clt'rn:im:eni;v. ello ha de entenderse si
sion a}rtel””;e lpxistia” en estado latente: muchos ne-
; r?mmelnhacersc nefréticos, ven disminuir su ten-
frgmﬂs’ Bial- i](:r(s ello se debe a las caracteristicas
g f‘r(tierme: nefrotico (que siempre es hipometa-
dd.sm I‘O o 4 que se curen las lesiones arteriolares
bﬁhco}-?.l;-‘en estos tales, la propinacién cuidada
LHmfrgll-tla ﬁwde determinar la curacion del sindro-
iy (o su mejoria), con lo que aparece en

frotico Wi :
:Egmsu esplendor el componente nefritico hiper-
i $

tensor. . . - VLT .
.eisq misma nefritis “debiera” curarse con el ACTH ;
I¢ -

pero mientras esta hm'nmnf\’ (0 ?:n ‘r_-ta!*ti_sr?nn‘) ].n
dsen para actuar la retencion lkllthn.:\ll.(ii{.‘_(l.. SU Uus0
queda vedado, ya que ello entrana In]wl'l.\q}smn ar-
terial ¥ exacerbacion dv_ la lll‘fI:llllé?.. Ademas, cuan-
do hay nefritis con su hipertension :_-m‘r‘r-s;mndu‘mv,
ol intersticio perivascular esta ya Im-ndln‘w:uln ; ya no
& capaz de hacerse cargo de la citada retencion !'|1~
drosodica; ya no es elastico. En tales circunstancias
ia retencion hidrosddica puede ser fatal. E1 ACTH
dehe ensayarse en las nefritis “recientes” resisten-
tes g todo tratamiento v bajo extrema vigilancia;
por ello, log ninos nefroticos-nefriticos toleran me-
jor el ACTH que los adultos en iguales condiciones.

De disponerse de gel de corticotropina, lo mejor
¢s administrar las dosis indicadas; si se carece de
él se puede emplear la dosis de 100 mgr. del ACTH
gorriente repartido en cuatro inyecciones diarias.
Debe y puede ensayarse ver de reducir las inyeccio-
nes & tres v aun a dos cada dia. El tratamiento se
prosigue segin el curso, siendo lo ideal la dosis mas
pequeia que impida la formacién del edema o au-
sencia sustancial del mismo. Conseguida esta dosis,
sempre gradualmente, se va descendiendo. Se de-
ben proseguir los ensayos de la siguiente pauta:
dosis de ataque, como la citada, durante cuarenta
§ ocho horas, descanso de tres-cuatro dias ¥ nuevo
itaque durante otras cuarenta y ocho horas, y asi
sucesivamente,

Testosterona.—El efecto renotréfico de esta hor-
mona ha sido bien puesto de manifiesto por SELYE ™;
d9b9 baSl'c_i_r con una inyeccion semanal de depdsi-
u{:‘ lbd\f:;ifl - aconseja tltimamente la administracion

gr. diarios.
drg{g‘:f“:g{"v”5"-"7'“!é‘f’mm.'fm. -Dada la accién de estas
o) .inﬁi(:)_e! las mesenquimopatias, su uso ha de

Ao ™ «'.l( ) en la nefrosis. Desde el trah;‘-l‘]u }io
és pamgtl l?_'l‘f'.‘hl escasez de otras comunicacio-
il }JI{ u,.:.;\qu_e los rosu'h_:ldns alla expuestos
Mente me'.ﬂredm. rosis en tlef{‘:t.tcfos (-x_tr;‘iorclmnr;a-

‘.mnh-}mﬂ_ 0s) no han debido re;_r!:tirsu, o
waecidas (.nl:ft:—;)\:1r.c-‘l:_1 observacion de mejorias
titn Diréxiéq il”;m? nc-fml.;ms afectos de alguna afec-

Desto y pr‘actE ?1 currente, :1!gunr1:-‘. autores han pro-
ductoreg de qu:u‘h 1r10{'.1_|lﬂ(:!r.)nos de gérmenes pro-
Heétera) o ;1“("‘50101‘108 piretégenas (malarioterapia,
Dirifer, gt e rogas productoras de hipertermia
Mente, Bn th('ln ‘?_ creemos sean de interés actual-
80 de toqq Utr;dtm po'dr;‘m emplearse ante el fra-

4 terapeutica,

,m-enal tip

APENDICES.

lefay ;;020';13? que sea obvio, no nos resistimos a
NClentpy ;lgnar: la ineludible necesidad en que
inarianﬁl-(!d'm' que asiste una nefx_-osm de
¥ sistematicamente cualquier foco

infeccioso para ordenar la extirpacion radical del
mismo. En los ninos, amigdalas y cornetes (el nino
mientras duerme respira por la boca abierta) figu-
ran en primer lugar; otitis con o sin mastoiditis,
dientes y sinusitis siguen por este orden en impor-
tancia a las primeras. La oxiuriasis debe ser inves-
tigada y combatida.

La extirpacion del foco se llevara a cabo “lo mas
rapidamente posible”,

2." La nefrosis de los ninos mayores de diez anos
y mas ain la de los adultos, es siempre —quiza con
alguna excepcion— subsiguiente a una nefritis bien
constituida; en ella, pues, a los signos capitales ne-
froticos: hiperlipemia y edema, se observan los sig-
nos capitales nefriticos: hiperazotemia, hipertension,
sedimento urinario con hematuria y piuria. La al-
buminuria en tales circunstancias es de grado in-
termedio: no tan intensa como en la nefrosis ge-
nuina, ni tan pequena como la de la nefritis.

Ello se debe, como también la hiperazotemia, a
la disminucion de la tasa de filtracién fruto de la
destruceion impermeabilizante de gran nimero de
glomérulos; tasa de filtracién disminuida que corre
parejas con la disminucion del flujo sanguineo re-
nal representado por la menguada excrecion de Dio-
drast o del paraminohipurato sédico.

En el tratamiento de estos casos no debe omitir-
se el de la nefritis, consistente en la administracién
de sueros modernos: acetato sodico y también los
va clasicos de lactato sédico y de suero glueosado
suministrados en coktail con novocaina, insulina, eu-
filina, etc., amén de la dieta hipercalérica hipopro-
teica (siempre se dara, no obstante, el minimum pro-
teico). Pese a la nefrosis concomitante, la adminis-
tracion de tales dosis de sodio puede no ir seguida
de incremento del edema dada la mejoria que en-
tranan de la nefritis; en ultimo extremo, aunque
ello obligue a ser parcos en la administracion de
los mismos, recuérdese que el edema es bien tolerado
cuando el intersticio es capaz, por no estar esclero-
sado, de imbibir notables cantidades de fiiidos.

En tales condiciones puede presentarse la nece-
sidad de batir el edema como tal. Se han propuesto,
desde los tubos de Roux, multitud de sistemas ba-
sados en lo mismo: drenar el edema colocando tu-
bos en el tejido celular subcutaneo; a este respecto,
lo mas idoneo y fécil es determinar incisiones en los
pies que profundicen hasta el tejido celular subeu-
taneo colocando al sujeto en posicion sentada y en-
volviendo los pies en gasas estériles hidroéfilas. De
este modo se logran expoliaciones de edema muy in-
teresantes.

Mucho mejor es, desde luego, utilizar los rinones
artificiales que funcionan como “ultrafiltros”.

Es de citar que LEGRAIN ™ trata el edema nefrotico
con irrigaciones peritoneales de cloruro potasico,
0,35 gr.; cloruro magnésico, 0,05 gr.; cloruro calci-
co, 0,23 gr.; bicarbonato sédico, 2,20 gr., y glucosa,
60 gr. por litro, con, al parecer, buenos resultados.
Y puede ser utilizado en los ninos.

CONCLUSIONES.

1.” La nefrosis genuina es la consecuencia de una
nefritis cuya intensidad oscila entre pasar inadver-
tida o ser parcamente manifiesta; tal nefritis deter-
mina un engrosamiento de la basal tubular v glo-
merular, Es, pues, una mesenquimopatia.

Las lesiones histolégicas (nefritis membranosa o
nefritis lobulillar eronica) son patognomdénicas de la
nefrosis y afectan a todos los glomérulos v tibulos;
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pueden ser mas o menos pronunciadas y son de co-
mun leves en los nifos.

Se dice que es “pura” o “genuina” cuando no hay
lesiones histolégicas nefriticas (infiltracion celular
glomerular, hemorragias glomerulares, aumento de
niicleos en el mesangio, etc.), ni sintomas nefriticos
(hiperazotemia, hipertension arterial, ete.).

2" La albuminuria nefrdtica se debe a la con-
currencia de tres factores:

i) Aumento de la permeabilidad glomerular.

ii) Fallo de la resorcién tubular de la albumina.

iii) Disminucion de la tensiéon superficial de la
sangre nefrotica.

3.! La hipoproteinemia se debe a la albuminuria.

4" Tanto las albiminas hematicas como las uri-
narias son albiuminas normales. Normales en cuanto
se refieren a su identificacion por nuestros groseros
medios actuales: electroforesis, hidrolisis, etc. Apar-
te esto, cada sujeto tiene sus propias albuminas, que
son especificas para cada individuo; en la norma-
lidad, las albuminas de cada sujeto son muy pare-
cidas entre si. Cuando aparece cualquier disprotei-
nemia (toda enfermedad que determine aumento de
la velocidad de sedimentaciéon globular ya la provo-
ca), las diferencias entre las albuminas de cada su-
jeto se hacen mas patentes, siendo incapaces las al-
biiminas de banco de suplir a las albuminas especi-
ficas de cada sujeto en sus funciones de transporte
de sustancias, de someterse a las acciones enzima-
ticas que rompen dicho transporte, ete., ete. Cuando
nosotros inyectamos plasma de banco al nefrético,
inyectamos materiales para que el sistema albumi-
nopovético nefrético fabrique sus albiminas especi-
ficas, mas en modo alguno estas albiiminas especi-
ficas.

5. La hipoproteinemia es causa de edema: di-
rectamente, disminuyendo el poder oncosmético del
plasma. Indirectamente, al determinar, por tal dis-
minuecion, una hiperinerecion de ADH (hormona an-
tidiurética hipofisaria) y de VDM (material vasode-
presor de Shorr y Baez, apoferritina). La ADH obli-
ga al tabulo distal a reabsorber el sodio exhausti-
vamente (o poco menos), unico medio a su alcance
de tratar de elevar la oncosmosis.

6. EIl edema nefrotico se debe, principalmente,
al hecho de la aparicion de grasas inmetabolizables
e inexcretables (apenas las contiene la orina nefro-
tica), las cuales se encuentran suspensas en el ede-
ma y en la sangre por la accion emulgente del co-
lesterol y saponificadas por el sodio. Esto determina:

a) Que el edema sea alcalino y carezea de toda
apetencia para pasar a la sangre.

b) Que la “bomba de sodio”, accion absorbente
de la sangre sobre cualquier sodio por cualquier
avatar metabdlico extraplasmatico, no funcione, dado
que la sangre se encuentra en andlogas condiciones
que el edema.

¢) La presencia inveterada del edema.

7. La hipoproteinemia conduce a una hipovole-
mia que puede llegar, sobre todo cuando se estan
formando edemas (y también en la fase de suelta
del mismo), a reducciones del 20-30 por 100 de la
masa sanguinea normal. Cuando el edema se esta-
biliza, empero, la volemia se compensa y las cita-
das cifras se reducen.

De dos maneras puede disminuir la tasa de fil-
tracién y el flujo sanguineo renal en el nefrotico:

a) Por hipovolemia.

b) Por existir latente o manifiesta una nefritis
funcionante.

8* La hiperlipemia es signo capital de la nefro-
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sis, Muchas afecciones no nefroticas pue
con hiperlipemia, pero no en tant
el nefrotico.

La principal funcion de los tibulos p
ximales es la de metabolizar gras
nismo de la beta oxidacion (o ana
rosimilmente, también sintetizand
fabricar hormonas esteroides en |
rrenal.

En la nefrosis el tubulo renal produce grasus
metabolizables, ya directamente, ya por fﬂila t.iel\ -
teinas. Cuando no hay tubulo (o no f:.-nciumulim‘
hay nefrosis. Ji:

9.' Dado que las grasas no aparecen

den ¢
| ( ur
a4 cuantig comu?;

ena]es Do
a5 por gl Megg.
logo), v, muy v
O colesterg] yy,
4 capsula SUpry.

! h : en la oring
(va que, pese a la hiperlipemia, s6lo se encuentray
en orina cantidades de apenas gramo/litro (g ladq
de 10-15 gr. de albiimina), se ha de entender qu:
1;{:4 grasas no :|tr.;i\l'1v.~.:|n el glomérulo; tomandg el
tibulo del intersticio, la que vemos en el polo basg]
de las células tubulares. '

10. El aumento del indice de extractabilidad g
la sangre proveniente de la vena renal, demuesty
que en la nefrosis la hipoproteinemia ha generady
un profundo trastorno en el transporte de las g
sas jinetes habituales de las globulinas beta. E| he
cho de que la fraccion mas alta de las proteina
nefroticas sea la constituida por las globulinas al
fa-2 (entre las que figura la haptoglobina, cuya fe
cilidad para formar complejos equimoleculares con
la hemoglobina es bien conocida), permite supone
que las alteraciones citadas de las grasas, mds ex
cita la produccion de tales globulinas alfa-2 que no
las beta, vehiculos naturales de las grasas norma
corroborando haberse formado grasas anormales

les

11. La disminucion del metabolismo basal vero
similmente se debe a que la hipoproteinemia reinan
te en el nefrético interfiere el normal transporte de
esta hormona que, por contener iodo, va de comin
vehiculada por la albliimina en general y por la gle
bulina alfa-1 en particular.

12. Para reputar como “pura’ la nefrosis, apar
te los sintomas ya citados, es preciso que él sedi-
mento urinario no contenga més hematies que ls
gque corresponden a unos 40.000 por mme., ¥ Ui
cantidad de leucocitos proporcional a esta cifra. La
presencia en el sedimento urinario de hematurias
piurias superiores a las indicadas certifican la pre:
sencia de una nefritis funcionante que agrava el pre
néstico y hace atin mas arduo el tratamiento.

13. La hiperlipemia, la hipoonquia ¥y la_acciok
emulgente del colesterol, acarrean una disminuelol
de la tensién superficial de la sangre. No €S pusk
infrecuente en ellos observar livideces en Pari""d.?.”_;
piel, etc., que pueden ser incriminadas a hemolis’
mas o menos discretas.

14. Dada la presencia de estados clinicos €8 41‘:‘1“
la nefrosis sigue a intensa albuminuria, 12 apgﬁ
cion de las grasas inmetabolizables puede Se_l_fm’
rida a la falta de albliminas asociada a la s n
bular. En nada se opone a esto el hecho de 9“";,.&5
mejore la nefrosis por la inyeccion de a]b"“; e,
de banco: repetimos que estas albuminas no s0
pecificas. - odemsS

En tales estados, gran albuminuria sif e'tﬂﬂ“’
podemos utilizar la técnica del retroneum(’perlfrusis
para darnos cuenta de si va a aparecer la nfra al
(y entonces el retropneumonefrograma mues’tit‘ﬂ“
rifibn muy grande: el gran rinén blanco nefﬂzw
si la nefrosis no va a ser muy intensa (¥ aparerls
rinén de tamafo normal que es el tan frecuen
nén jaspeado”), o si la nefrosis no vd a ap




-

TRA
L ]EN
TO DE LA
4 NF1F
SIS
{11

Ta!nLXII
:"u'!wnﬁ
s 8tonces £
g rifion rojo retrai arece un rif
i, ol Edemﬁ‘ {do nefritic rinon pe
w00 peligr a en sujet coy- equeiio
:Tq.n conat US:)', p{-‘l'(} l"l (‘1 I‘“H de int , que es
ma gtan snfer erstici 8
1 antemente €O ermo v s rsticio 1. B
. d l‘.ll]lq« d ntra - Y Sus | sar 5 = L BE
«ob i sa de la i él. amili 10, €8 SMITI . T.—R
o nefrosis S€ del a ingent iliares i 6 1951 H W Renal D
o8 en primer t.’\ ebe la £ o liter: g cla- 7 ;""'“F-.- —The {;}5""‘5&
pient érmir rec atur: i S iscases. Le:
ienta, fillr_‘ 10), ¢ e ‘ a exi : U RGE et N ¥. ea
Sllele . ) & | ncia Xist 8 Bic tGER INAF Oxf . o
on frecuencia | ger muy = ‘“ﬁvmf de caso Bne LkoNG e g ArPAR ord Med. Bub..
onente llef-"' a m,ﬁ_uq; largo, v toso d_‘():-‘. (ni- 0 [,.\.',;,_M., -'_]‘R‘ GQTAT'”‘- 'l.'_,J_ a'u . Pub in, 1947
idad de 1i ritico que sis estd (2 al hc.'t'] trats Phe i s i et g (s oy N. York
v cada rigida clasifi quita al asociada cho de ¢ B U v.,'ﬁ_':—‘l.' A. C. -11‘?”-[,:_(;1; N LALK \}”"ia'y:f'*- e, ‘
3, q 0480 ilt_ e {-.'"\1(‘]',' 1l a a “ll: REAGE e Ki Ve 58. :.TTK LIER, -]. a
: . nefriti ion: adre un ¢ 11 . GER ET, ; |'|l'|-..‘ 735 L 0 J.—4
Tﬂl{’Elﬂ poco e fritis -1 """‘Clu = y toda com- 12 SCHOE J .I'I" Yin ev. ";r{ 1952 CANLOS Ann,
17. El trat nos que nefrosis caso de posibi Mac 'pf\"*fsm',-}“'l-'rf.l'“:'l. G ine Strat e, P
y g i AP 818 o - ot i I S - Xoy . SLra o &
e Epstein m.sld.ml“m() d(!}llf sonal. ) exige v nefritis 13 He Dl o ";; ?Rz_:\iuu.m_\_\, ton, N. Y ;
18 El A as el ACT » la nefrosi in trata. 14 ROF, O 4 o St 952. R. ork,
' CTH ¢ > H. OIS T 15 Govi J. |;-r“"-".~' ‘-‘”i"r:(' of r;em-. 1 v et Ha
';'wmbatit*ndo actua en pura es | 5. Pappanis f."'i*rw-f..f"“- Mag. lm?"‘ifr-xli;i' 541, 16 AMBUR-
s gomerular g i B :*;:sm';;*:u-im::fos 11z
‘:*”31'12.3115. ar y t L samie sis “di " 17 "."“!u:' Phvs I. R ilrzi:_-rl p az N 1, M 510 B Meta
wraas dU el (““lil‘;l yular nto hiali directa T 0 I_]_‘:". P _;J.-__ “),_'}-_ B P glnt{q‘_‘drm 1!]05:‘"“11"[:;‘“
£rasds, reduci 3 ibri . e “indi aline >clame Man Y. B ar ot 13. 1 1N, . d'u 0, Mads 2, i-
: iendc o hid ndire ) de 1 - e B i, R adrid
cetera, todas o el col rosali ectar as b 19 ],l'“,”_ L f.-'l o) TRGOTRE. M., e ., B9 d, 195
s est coleste saiin nente” S P e Rifid R ot B , 693, 1 3.
ara obt: estas « esterol 0, I nte T I | Cir on N, S L ORRE , 1053
ener 1 acel i, ex netal 2" re st e [ Cirugis Artificis A_F d'u Bie Lo
loerados os | ones xcrets aboliz: - 9 oN. I J i 7 icial -Fed Jrol., B p. -
il UENos 8§ ser and zanc <1 LK. T Clin LATAEOZE C ity 58, 77
8 T reci o sodi di T in. gozs om. ¢ voc. T 773
19-' El ACT s resulta AP sodio, t'1) 2 % lfk]r,ﬂ "Hf.In]f"""‘/-.iﬁ,-mﬁf*.d] 1\'r{__;‘ il "'%g }?53-
Lﬂl‘tlfotl.‘-)ﬁc.l H u('Tfl‘! £ El(}:.; "(-l: I:. entre - : ::-:-_ od "‘li-_.] }‘-.j“ . H., :1?,‘i"5?.~, i - 'Ilgr.b:-_‘” ;:;43_
jue esta | 4y no a por i etida = oLE, V a Frne, 8
: a ulti por nter ment ) J. Dis P . L. B
os habi ma j su ¢ srmedi S 2 s i —J. Cli =98
i ida ¢ Juegue aceid 2d10 ( 25 USSIER vld., 77 . Clin J. &
ridina sohcuom" 1:‘t algin s til‘f-nthr-su Hectd ) A A R hvest., W
N L re el si s benefi II};',M‘] strofics cion 26 o 5 o L!:;L,.""'ﬂ_ .22 447
ok as sindrome 1cios ] en | a, a D g lin. e, J oL
(“antes”" d upresion yme nef ysos ef 0S res Illn‘ 07 :,-(.1”_{\:_;;_ B £ " 7. &
s e Z ur frotie ectos *SUITE SHADE 3¢ W dation . “'_.‘ . &8 d'Uro _
.-iﬂbegﬂid:l 1;]:] ddmini:f[‘m” d'lm_ s de la 11(?' 28, I dizir HooDie | Ear i 788, 115;['1:.'-;-:]““- 1947 e
hormons 1 cicatri stracio » todo f 1- ;l'|;'.,1_- Stei ie pl ::.»‘lJ_-mi-“'.;a..“‘, 950. 1GOTT 994,
dils a) y la atrizaci i6n del 35 Povo: ok % URNETT, (:1711;“1_”‘_.!‘_.41..,!“;_‘(_ ;,li}‘:'hu.,! . R F. i
« rutinari pro o m p i AC y 8épti EbER lin. H.: L, Dr“inp e . Macq .-“ 1a and
N B arias qu inacién :rl(],‘_1 l TH. u ptico ‘r_.r__ H \]1]\..__tf,5 i,]._]tm;,\l_ ..lh..mi‘_!_:“j 1u|‘\1""1 J
s on los S que e de a admi i, una . < HrLL ey '.’.:-"'_‘"'5. B 923, in d 46. cina ¥
srea ¢ 08 paci 2 m antibid mistr Vez 30 . ILLER CH INARI 7 3 A er inn ¥
;r:fﬁci:?nstitu l-‘:tl‘-‘mm '1‘1?1” ‘llgunnn"’“t'c.c,-hm"“‘i‘ la Eogn, H. In¥ A i VAN B Bos ¢ Sy P LU
TR ; i U s., e l _ G MMONS -
s ha como proble ultos ps ) seran c son me . .3 Hil A.; CH =y ."3-“" KE GREIF 1oNs, R
n ob ultr ma para 1 omiti e~ 3l J. CHi LER TINAR 532, 194 D. D.. R . R
i - teni afiltr , la s los itidas B in , AL ARD, F 048 )., & o Lt © .
_l'] kilos ido ex tro es utiliza s que as, _|‘1\-.\\‘ VaN Si P ind L Corzi
duracion s de pes I:("“H(-jl]h muy \Z‘lf'i(,n d el ana 33 o at 2% T‘J'f'h'{" Grurr, R Mg ot
on e 50 di nes d rentai el rif - 34 ., ‘and Jtrrol. ;. D. D., an » H. D
Cuando Elre Cim-(,du! qu-i{:h de i’c]':‘(d‘]')-"'ii 1\ rinén % v o ME"MIP' 1949. D, amlLi'iTUl”"’la
tific nl ‘sai he mte en Foise pors ya : . R Ol B TR, 2 e B
ial 08 nin is hor e en di o mo que 35 _ 1§ A Act 3 ,» 1952 N, H .
liguidos 'dl’()dra'_ nifios ne 10ras. ME1iata ntantes i .—Act. Med. Sce 3 oha. 1 D
“Qi'lit‘r & una ,-{50“"""'1i:-, pueda s de 1111: 36 313]"'1I1'=-|‘,‘!"""=i| 'f|-|!|\_‘;'57::|i_‘ 11 ——
5 0. iquez: el Iz < Hl'lil‘- a J,.]:T‘.\'r‘;' T MM A M. "\:'54 i 922 791
& A avac ars N e . M: Min. Y ;
1 2. El tre 1 en gl avado | wirse el rin 37 l"tfh-"“ -l' 1"'\'1'1]' H"'i[-)”l“"'l] 1 o ;\',)~l L8u
nefr ratami gluace pe 3 1 . i ) entrg al C 1 e - de Bi efr p.)
itis ami 0sa ritor inon BERN e s yme G Bioqus A 11
& nefri I-Jllede v ento d a de has 1eal ¢ et BT, [l" la Ci -“"Ji;[-:;""“i":'al juimica + 106,
¢l IFat;tIS: es *L‘]d(.].’t' H‘u{. la nefr sta 60 tr;j!l a8 \11“5'?“” "I.'-niul.'1l:-;_;.r.;:12- p‘"j.z-?f‘i:‘“ri:-i? Adapt . Clentific
arteri mient médi pedita; osis ¢ gra- 10 -y g Ssparic e -
rial 0. 1 dico arse compli 10 ctnr 3 ¥ excr Activi nola mica. I Conf
W ’ & . v o0 € Wies LoN F —AP re vité . Fe a ynfe-
o e illlefmi('::, hl]“’"n:l que 0:1{1 tr“t;r]#dm'?‘ 3 * Slin ¢ 3 e e “rtin'l'.“!ulil:ﬁ"""Pil:? ital
roti Z 20y ; x LI M,; 3 tt 10 aire que
T‘;‘étosy edema \) lﬁtm q(i}l"'fni;l \Liida Ca;'?ntt) da "Jkr.\l-"'“',”n.\}l* t;..}:;;‘]v g ds Tk, 4 s "Izt!;::n']“}réu”
’ y I _siem y la hi so fij 12 Madrid st., 30, 651 L a 1, 11 b e
= a re a R » dr v Sut , BE ;. F Trol, 108 aris
el hiperlipes .mll('hhlpu”frni("id fanTiNg, logs. 351, 1951, by o '
i £ = ra- - [ ‘._ 2 " api » - A PE o o * ¥
Us' rel:o]: medida cia de la sinenta 1:3 3 i '“‘%‘“‘it(f oo Y, Tiroides ias Urinari M.—J
i 80, di S = la n o 5. RE ; 3 nay sntral & C rias.
i'-T.'ano cor dieta ,f”“dan efrosis SRS 2 1’._"|\=—"“l-uc11943-a1 e S Labor,
; 1) § neent , antibid ]_0“!;‘[’ f l’(’](]l-_,] 5, N J. d'Uro WUuTH '.':‘ii:s._x'.ter_n.l Cruz ~urso s
008, teg on ml?d.rado it Dioticos es: Su mos TARTIN )l., 58 .I-']"f‘u Ii"lcr, ,?9 10. 19 Roja f?f'b!'e
, tes i sirivaiy S, i e e X ixo, F , T N enci 102 28
eatiéﬂictostEanldaS ac el AC’I‘.}IH'\'PCP;:'I esion d 17 ?-“'J;"" I‘:-ll,t'l -El :_';_1952 Pw l‘rnll:‘uslp_ 4. pa-
it 1 ; 3 S pAT ey 1 5 oy
i 0, mala v lil'{;'c?gol‘iaq S 4 ]'ﬂ: fo- 4o, cro RO Yol B P.. et Cos
Yado on m rioters l(‘hﬂ;; s+ Vit ; asma 19 S‘IJL..‘J,I_\_. [-I"' L‘i'{rm' % I_‘""-‘ll Diabétic orriER, P
Deriton edida rapia , resina aminas -:“li' J\I\”'M"' I[- \v-—':jd' Cli‘:’;l'\h“ lé_;;““':n”" Conf
eal as even most: as de inte diuré 51, Murni T L roL 5. ‘ P S b
1 st stazas . inte réti- ERR . F. An 1., 59, 34 105 a Crus Curs
tuales: R“" nitl-ogcroﬂmhi] o |!=11‘\[i“'-3\_ 3 Pl{m;::'p' }\;n ‘f{]tllul 11::?3 ruz R:“j‘.:"
. . -~ s $ IR . . -__.'." e
L Gy ifion art enadas 2 o 8 IRAUD 4 04525 1 ‘l_'s‘._-c"i-‘ ed., 21, 937
L [pAkRTy BIBLI artificial, | vy ’rlguz i LF\'\‘-JQM‘ Jes ""1111'“5' 1954 1044
MI.T_ M. P, 3 J0OGE al, I'l- 4 S:.II‘-BI. P J R d TiM .1_ .
;'g‘gllx.,'j et I-J. au VAFIA : L REARD, —(Ver ret et LATOUR SRRLAKY, J
; R 55. S adrid. 1 r refer ; e
Bm.i.qul -“:ll" 15“ - > h,‘.,‘?; Hld' 1951}":‘r“l';nl:‘;“'izl & H J aU Arch
el Cor d'Ur 4, 195: 56 M t, H.—" : sdades ). Trol.
716 e oA . 1 :
de L‘(l';' 1952 1::‘:';1:4 H ]-)ts‘.' of End n. Paz
1. Med 58 Soc. Txp. G ch. M oI . Mon
d., 1 Lt . Exp JOLD Med. . 1logy talve
1, ‘43 '"".‘11.\;.\- -; Biol RING \e\":"hl gyv. Un b,
- 5 249 125, ] . and’ i & M
o9 , 125 y 8 1d Me ar 3, " ontr
Mhesasiomge fund Mwn Med.. 71, _Izm_“%s.a, . treal
Ci 2z DI . RILI . 565 WIN 55
ient. '\{'E% o ] 1. A. T 3, I:Hl—i‘ D, 8 3
S T i ]-iullvrltq_-‘ de P New Er rog
ona, 1 atologi ng. M
' 950 llgu. hl - l“i_ J
édica. T
omo V11




	Scan28800
	Scan28801
	Scan28802
	Scan28803
	Scan28804
	Scan28805

