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EL ORIGEN ASCENDENTE DE MUCHAS
NEFRITIS SOBRE TODO EN LA INFANCIA

(Nefritis intersticial ascendente y esclerosis renal

postpielitica)

C. JIMENEZ Diaz

Clinica Médica de la Facultad de Medicina y del Hospital
General de Madrid

El predominio del origen descendente, es decir,
hematdgeno: de las nefritis que suelen llamarse mé-
dicas, pertenecientes al circulo de la enfermedad de
Brigth, es evidente; pero seguramente se ha exa-
gerado, hasta el extremo de que hoy parece axioma-
tico, y en la prictica pensamos que solamente las
nefropatias hematdgenas son las que arrojan el
cuadro clinico correspondiente a las nefritis, dife-
rencidndose bien de las “pielonefritis” secundarias
a una infeccién de las vias urinarias inferiores que
evoluciona en direccién ascendente. En tanto que
en aquel]as por parte de la orina resaltan la albu-
minuria, hematuria y cilindruria, con un aumento
discreto de células, y por parte del organismo en

general, segiin los casos, edema, hipertensién, hi-
posistolia izquierda, anemia y retenciones nitroge-
nadas; en éstas predominan en la orina, sobre la al-
buminuria y hematuria, el aumento de células, so-
bre todo leucocitos neutrdfilos mis o menos dege-
nerados (piocitos) y epitelios de pelvis, uréter ¥
vejiga, aunque también haya albiimina, hematies ¥
algunos cilindros, y desde el punto de vista gene-
ral las molestias urinarias (polaquiuria, disuria)
v mads rara vez ligeros edemas. A este esquema, que
solo en sus trazos esenciales describo, se suele ajus-
tar el enjuiciamiento en la prictica de cuadros urt-
narios con hematuria o albuminuria, y si en SuS
rasgos esenciales es cierto, no lo es en absoluto,
como la prictica nos ha ensefiado, y sobre ello
deseo 1lamar la atencién. Hay en la clinica una seri¢
de casos sobre los que pueden hacerse observacions
que nos indican la necesidad de rectificar este cri-
terio; las podemos enumerar y examinar sucinta-
mente a continuacién:

1. LA NEFRITIS DEL ENANISMO O INFANT[

LISMO RENAI.A—Segﬁn es bien notorio, existen
algunos nifios con nefritis caracterizadas por albu-
minuria, densidades bajas y con frecuencia poliuria
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que coinciden con un notable retraso dcl' desarro-
flo: estas nefritis sgelgn llevar una evolucidén lenta,

ro a la larga casi siempre acaban por la uremia.
El infantilismo va ur_udo a una a_Iteraglén dsea, po-
rotica y retraso del cierre epifisario; tiene caracteres
de decalcificacion (osteoporosis) y de raquitismo,

se hacen con facilidad deformaciones déseas como
en la raquitis tarda, amén de existir cierta fragi-
lidad que facilita las fracturas; aparte del trastorno
en el desarrollo Oseo se encuentran otros signos de
hipoplasia de 6rganos, y el desarrollo sexual estd
rambién retrasado. Para explicar este infantilismo
distrofico se han esgrimido diversas hipotesis: para
unos, hay un trastorno del metabolismo del calcio,
que se ve con frecuencia en las nefritis de cualquier
otro tipo; para otros, seria mis probable que dicho
trastorno y la nefritis sean consecuencia coordina-
da del mismo proceso: una hiperfuncidén paratiroi-
dea que movilizando el calcio de los depdsitos y
favoreciendo su actimulo secundario en el rifidn
(calcinosis metastatica) origine en éste las lesiones.
Es indudable que existen casos de hiperparatiroi-
dismo infantil con porosis dsea y hasta los signos
de la enfermedad fibroquistica de Recklinghausen,
y una nefrocalcinosis (ALBRIGTH), pero la nefro-
calcinosis que puede acarrear a través de un cuadro
pielitico o litidsico la insuficiencia renal final tiene
unos caracteres distintos de la nefritis que evidente-
mente se ve la mayoria de las veces que encontra-
mos el infantilismo renal; hay pues, motivos para
creer que se trata de cosas distintas, y si bien acep-
tamos una hiperparatiroidia infantil con osteopo-
rosis y nefrocalcinosis, la diferenciamos del enanis-
mo renal con nefritis; aqui, tanto la nefritis como
¢l enanismo tienen caracteres peculiares. El retraso
del desarrollo no es un simple raquitismo ni una
osteoporosis solamente; hay, como he dicho antes,
un estado hipoplastico que no se explicaria por un
trastorno del metabolismo cilcico; en cuanto a la
nefropatia es una evidente nefritis; las radiografias
no demuestran acimulo de cal en los rifiones, ni el
estudio de la eliminacién de calcio por la orina
Prueba un aumento, como en la “diabetes calci-
tea”, del hiperparatiroidismo. Lo que a mi juicio
& mas llamativo es el caricter peculiar de esta ne-
fritis; no se trata de un sindrome equivalente al de
cualquiera de las formas de la enfermedad de
tgth, sino que en el curso del proceso hay fe-
ficula y, en alguna ocasién, como en uno de mis
€asos, temporadas de fiebre mas elevada cuya causa
di6 mucho que hacer. La poliuria y el aumento de
sed es tan notorio, que Gltimamente he tenido un
€350 en mis servicios del Hospital General que ha-
Pla. sido reiteradamente diagnosticado de diabetes
nsipida; y en el estudio de la orina se encuentra
Un aumento notable de células, piocitos y acen-
tuada bacteriuria; sobre la albuminuria predomina
12 alteracién del sedimento con evidente piuria que
desde luego sorprende. Estos caracteres de la nefri-
Us del infantilismo renal han Ilamado la atencién
¢ Otros autores también, aunque no se ha expli-
“do nj se ha tomado como base de argumentacion ;
Pero cuando uno ve uno de tales casos no puede
Menos de pensar que aquello es mas bien una pielo-
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nefritis que una nefritis verdadera, o por lo menos
que en esos casos una diferenciacién entre ambas
cosas es muy dificil y, desde luego, insegura. Los
estudios de FAHR / le han llevado al establecimien-
to de una forma especial de nefritis que llama “hi-
pogenética”, seria ésta una nefritis de mecanismo
ascendente que se origina en calices renales mal des-
arrollados, anormales congénitamente (de aqui el
nombre que le da), especialmente dispuestos al
estasis y a la infeccidn, desde los cuales se origina
el proceso de la degeneracién estrumosa senalado y
descrito por STAEMMLER ?, del cual nos ocupare-
mos después, La nefritis hipogenética es, en reali-
dad, una nefritis ascendente que acarrea a la larga
Ia esclerosis destructiva renal, como ocurre con la
nefritis del enanismo renal, y por tanto cabe pen-
sar que la base de ésta sea también una hipoplasia
congénita de la pelvis y calices que no seria sino
una localizacién mas de la hipoplasia constitucio-
nal que se revela al tiempo en otros sistemas ¢ inte-
gra el infantilismo,

2. EL COMIENZO DE CIERTAS NEFRITIS INFAN-
TILES. — He tenido ocasién de ver algunos casos
de nefritis infantiles desde su comienzo y encon-
trarme sorprendido por algunas de sus caracteris-
ticas; la nefritis, en los nifios, rara vez es hiperten-
siva desde el principio, casi siempre comienza por
hematuria y oliguria, después se presentan los ede-
mas y la restante fenomenologia (retencién ureica
y sus sintomas generales, vomitos, etc.) en las for-
mas graves. Pero muchas veces la nefritis aparece
con un cuadro febril que perdura algiin tiempo
y a veces tiene los caracteres de una infeccion sép-
tica mds o menos atenuada; pues bien, el examen
del sedimento urinario demuestra muchas veces, con
una frecuencia considerablemente mayor que en la
nefritis aguda del adulto, un notable aumento de
leucocitos y epitelios de vias bajas. Ultimamente
ha muerto con uremia un nifio que yo vi hace ya
cuatro afnos, con tal comienzo agudo y con un sin-
drome urinario que hacia dudar si era una nefritis
o una pielitis a los especialistas que en su principio
le vieron; se sumaban de un lado la oliguria, albu-
minuria hasta de 3 gramos, y hematuria acentuada
y cilindros, y de otro la piuria con polaquiuria y
disuria y febricula, y si por el primer grupo se
podia pensar mas en una nefritis focal, por el se-
gundo parecia evidente la infeccidon de las vias
urinarias. Ulteriormente tomé el cuadro los carac-
teres evolutivos de una nefritis con edema y albu-
minuria persistente, la densidad urinaria fué des-
cendiendo hasta situarse en isostenuria, se fueron
haciendo crecientes los valores de urea en la sangre,
se produjo una progresiva anemia y se elevé la pre-
sion arterial, Un cuadro similar he visto repetirse
muchas veces, y tales casos siempre dan qué pensar
sobre si es una nefritis o una pielonefritis.

Es cierto que en la infancia las nefritis, aun en
los casos en que tipicamente son tales y no se pro-
ducen dudas sobre su origen hematdgeno, adoptan,
por lo general, el sindrome de la llamada desde
Volhard y Fahr “nefritis focales”; no obstante, el
estudio histolégico (PAYNE y CHILLINGUROTH)
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en algunos casos ha demostrado que no se trata de
“focales”, sino de afecciones difusas; la diferencia
principal estriba solamente en la ausencia de hiper-
tensién y de todo ese cuadro que hemos llamado
nosotros 7 el “sindrome isquémico maligno” (pali-
dez, hipertensién, fenomenos cardiacos, eclampsia).
Por lo demis, en la evolucién ulterior, nifios con
nefritis focales desarrollan a menudo una nefritis
difusa hipertensiva-isquémica, lo cual demuestra que
no se trata de enfermedades substancialmente dis-
tintas. La asociacion de un cuadro nefritico no hi-
perténico con piuria, aumento de temperatura, di-
suria, etc., sugieren el origen no primariamente
glomerular, isquémico, como en la nefritis difusa
aguda del mecanismo hematdgeno, sino ascendente
o pielitico. Claro estd que aun gueda la posibilidad
de que una nefritis hematdgena se acompanie de
piuria cuando la lesion renal sea activamente bacte-
riana y no por toxinas, como pasa con la nefritis
embolica de la endocarditis lenta que puede en oca-
siones acompanarse de una manifiesta piuria. Segu-
ramente todo depende de la simultanea afectacion
de los linfaticos, como han demostrado los estudios
de KAYSERLING 4; la embolia puede afectar a los
glomerulos, pero la periangitis comunicarse a los
espacios linfaticos de origen, produciendo una ver-
dadera linfangitis renal que determinaria, por su
comunicacion a las vias urinarias, la piuria. Igual-
mente, segin el propio autor, una pielitis puede
originar linfangitis ascendente que determine la
inflamacién intersticial del rifién.

En vista de lo anterior, la conjuncién en la cli-
nica de los sintomas de un proceso pielitico y ne-
fritico focal (sin cuadro hipertensivo) puede acla-
rarse o por una nefritis embdlica (hematégena), o
por una pielitis con nefritis ascendente: la evolu-
ci6n de una nefritis embdlica no es, salvo en los
casos de sepsis en que los émbolos pueden reiterarse
mucho, hacia la cronicidad ni a la insuficiencia re-
nal, pues si bien en la endocarditis lenta puede lle-
garse a ésta, por lo demis es excepcional y lo mas
frecuente es que la nefritis se cure quedando, natu-
ralmente, sin afectarse la funcién renal. Por eso,
cuando este cuadro va seguido de una evolucién
nefritica y bacia la esclerosis, no hay mas remedio
que aceptar que se ha tratado de una nefritis ascen-
dente propiamente dicha.

3. LAS UREMIAS ANHIPERTONICAS. — El dog-
ma resultante de los estudios de VOLHARD y FAHR,
de que la hipertensién es la consecuencia de la afec-
tacion difusa de los rifiones y que solamente por
tanto las nefritis hipertensivas originan uremia, ya
que ¢ésta no puede determinarse sino por las lesiones
difusas, ha sido reiteradas veces contradicho por la
observacion clinica. Es cierto que en la evolucién
crénica de las nefritis difusas hay fases simplemen-
te albumintricas o edematosas (fases “nefrésicas”)
en las que no hay hipertensién ni sindrome circu-
latorio, y que esto se puede explicar porque el me-
canismo “isquémico” puede desaparecer transitoria-
mente aun que luego se reitere, y cuando lo hace
reaparece la hipertension y todo su cortejo; asi se
explica la evolucién en ondas de las nefritis cré-
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nicas hasta abocar al periodo irreversible fipy
Pero muchas veces hay nefritis que evoluciong,
siempre sin hipertension hasta llegar a la uremiy:
como son por lo general formas muy albuming.
ricas, indicando esta albuminuria una gran permea.
bilidad de los capilares glomerulares, nosotrog pen-
samos que quizd por la misma la hipertensina ¢ J;
renina se eliminan con la orina, evitindose as Ia
hipertension; quizd también deba aceptarse, comg
propone FAHR 4, la formacién de “detoninas” que
impiden la elevacién tensional; BARREDA ¢, en mi
Instituto, ha descubierto la existencia, en el plasm;
de perros hechos hipertensos, de una substanc,
hipotensora en las fases en que su hipertensiép
desciende. Quizd por este mecanismo se explique
la hipotensién que a veces se produce en un nefri-
tico hipertenso en la fase urémica y que fué y
observada por VOLHARD. y el curso no hiperténico
de algunas nefritis difusas; pero no es esta la razép,
por lo menos en un cierto numero de casos.

Del mismo modo que en la nefritis infantil, 1la-
mada focal, en nefritis anhipertonicas he observado
muchas veces una historia en apariencia sorpren-
dentemente negativa; se llega a la situacion urémi-
ca con ausencia de historia anterior, y se demuestra
presion arterial normal, corazén no hipertrofico,
isostenuria, una albuminuria ligera y un defecto
funcional del rindn muy acentuado; pero con fre-
cuencia en los antecedentes intencionadamente ob-
tenidos se ven los rasgos del proceso que abocé ala
uremia. Como ejemplo citaré dos casos de mi obser-
vacion en el pasado ano:

Una sefiorita de 16 afios que se encuentra con una anemil
acentuada que viene teniendo desde mas de dos anos, en d
curso de la cual un analisis de sangre ha demostrado una iwten-
cién ureica; ultimamente tiene vomitos repetidos e intensd
anorexia y otros fenémenos téxicos y de desnutricién que evi-
dentemente derivan de su uremia; presenta solo una discretd
albuminuria, que otras veces no ha tenido, y una dt’]‘lsldlld
constantemente baja de su orina; no hay antecedente de “nefri-
tis”, pero en cambio una historia muy curiosa anterior. ‘Haltf
afios habia empezado a manifestar mucha sed y gran poliuria,
esto unido a un desarrollo general retardado llevé al diagnos-
tico de enfermedad hipofisaria con diabetes insipida y a U8
tratamiento como tal hasta que se sumé la anemia. Para nos
otros el caso resultaba tipico de una afeccién urinaria prime
en la cual se produce como es habitual en las pielitis una gran
poliuria y polidipsia que puede inducir al error diagnostico de
diabetes insipida; en un interrogatorio detenido resultaba qut
habia tenido febricula frecuentemente y en ocasiones accesos
febriles de tipo séptico y duraderos que habian sido enjuici*
dos diversamente, Un analisis de orina de muchos afios anis
que pudimos ver hablaba ya de piocitos y hematies e indicios
de albumina, y por aquella época habia habido disuria, 3 la
que no se prestd atencion, La enfermedad habia sido sin duds
una pielitis, con temporadas de actividad, engendrando umd
nefritis ascendente con un cuadro de falsa diabetes insipidd
que abocé a' la esclerosis renal definitiva con uremia.

Una joven de unos 15 afios fué vista por mi en consuld
con un cnadro urémico inténso en situacion ya precomatosd
cuyos fenémenos habian comenzado pocos dias antes;.las pre
siones arteriales eran normales, y en el anilisis de orina estd
era isostentirica con pequefia cantidad de albimina, algun ¢
lindro y muy abundantes piocitos y epitelios de pelvis y urétet:
tenia fiebre hasta 38° En su historia se repetian hechos sim"
lares a la anterior: de pequefiita tuvo un cuadro urinan®
diagnosticado de “catarro de la vegiga” que luego curd, 3uP”
que recidivé varias veces; habia venido teniendo también %
todos esos afios febricula que se acentuaba en ocasiones y desd
bacia ya mis de un afio polidipsia, y poliuria con polaquiufid
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La evolucion anhipertonica, las fiebres, la presencia de una
gremia sin cuadro nefritico ostensible previo, y toda su histo-
ria quedaban explicadas por tratarse de una esclerosis renal

por nefritis ascendente de origen pielitico,

Estos casos son un ejemplo entre numerosos si-
milares que hemos observado y cuyo analisis reser-
vamos para un estudio ulterior en mayor detalle,
pero sirven para probar la evolucién que en oca-
siones siguen, hasta abocar a una uremia que sor-
prende; es de advertir que todos ellos son de edades
que oscilan entre los 6 y los 19 anos.

Si todo lo anterior demuestra, a nuestro juicio,
¢l origen pielitico, ascendente, de muchas nefritis,
sobre todo en la infancia, que luego evolucionan
como tales hasta la esclerosis renal originando la
muerte por uremia, tendriamos ahora que respon-
dernos a estas dos preguntas, jcdmo se origina la
destruccion progresiva del parénquima renal? ;Cual
¢s su etiologia y qué caracteres presenta en la cli-
nica este proceso en sus diferentes periodos?

Las alteraciones que irrogan en el parénquima
renal, a la larga las pielitis han sido objeto de rei-
terados estudios. Ya sabemos que una pielitis pura
no se puede aceptar sino como un proceso efimero
agudo que revierte, y que de un lado existen infec-
ciones urinarias (colibacilo, proteus, estafilococo,
enterococo y abacterianas) sin inflamacién de la
pelvis renal, y de otro las pielitis cronicas recidi-
vantes que son siempre pielonefritis (WEISS y PAR-
KER ¥), si bien por lo general su componente nefri-
tico es limitado a las papilas, tubular. y sin conse-
cuencias funcionales a menos de una evolucién
supuratoria (pionefrosis) destructiva. Pero sin ello
una pielonefritis puede evolucionar hacia la escle-
tosis con anulacién de la funcién renal; esta conse-
cuencia ha sido interpretada, por lo general, como
Iogica secuela de una inflamacién reiterada que ori-
gina zonas de cicatriz multiples, pero actualmente
sabemos que esto no es cierto, sobre todo desde los
estudios de HASLINGER, STAEMLER ?, PUTSCHER 7
¥ FAHR 7; de éstos se deduce que la pielonefritis que
evoluciona a la nefroesclerosis es una afeccion pe-
culiar con caracteres auténomos desde el punto de
vista anatomopatolégico.

Macroscopicamente se trata de rifiones con un
grosero abollonamiento, y al estudio microscopico
s¢ observan dos tipos de lesiones, segiin la descrip-
¢ion de FAHR; a veces se observa una inflamacién
Intersticial ascendente que se extiende difusamente
por los territorios correspondientes al 6 a los calices
afectos; los glomérulos son primeramente respeta-
dos como ocurre en la retraccién posthidronefrética,
pero siendo aqui el proceso mucho més intenso,
con formacién de tejido de granulacién abundante,
que a la larga va invadiendo los glomérulos diso-
tlandolos y borrindolos; en otras ocasiones, lo que
St observa es la “degeneracién estrumosa” que re-
terda la estructura del bocio con sus multiples
Vesiculas quisticas, que son en la esclerosis post-
Pielitica quistes de retencién que se dibujan como
®n renglones sucesivos en el limite entre la medula
Y 1a corteza; los quistes van creciendo y se van
inulando los glomérulos por la produccién alre-
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dedor de los quistes de un tejido de granulacion,
invadiéndose por la degeneracién quistica la corteza
y hasta el limite de la cipsula. Asi, a la larga, tanto
en uno como en otro tipo de reacciéon (frecuente-
mente ambos van juntos) se va convirtiendo la
zona correspondiente en un tejido inutil y de escaso
espesor en relacion con un caliz del cual es un sim-
ple diverticulo; el proceso, extendiéndose a varias
zonas, acaba por anular la funcién renal.

Es interesante que este mismo proceso que se pro-
duce por una inflamacién ascendente puede produ-
cirse, segun FAHR /, a través de la deformidad con-
génita de los calices que favorezca el estasis (nefritis
hipogenética). Experimentalmente, MONTALDO ¢
ha logrado infecciones de la pelvis renal con coli-
bacilos que cuando son de una leve virulencia pro-
ducen, en lugar de una nefritis intersticial trivial o
corriente, el cuadro propio de la retraccién renal
pielonefritica, con formaciéon estrumosa, ete.

En el rindn pielonefritico retraido se observan,
sin embargo, también lesiones arteriolares que pue-
den llegar desde el simple depdsito de lipoides en
la intima hasta una verdadera endarteritis con pro-
liferacién y necrosis de la pared vascular similar a
'~ que se halla en la hipertonia maligna o arteriolo-
necrotica. Estas alteraciones tienen una gran impor-
tancia para explicar la marcha rapida que a veces
toma el proceso hacia la uremia, y esas hipertonias
malignas de la infancia que aunque no sean fre-
cuentes han sido observadas (v. COURT ). La ex-
plicacién esta sin duda, a mi juicio, en la puesta en
marcha del mecanismo Goldblatt por la afeccién
pielonefritica misma; actualmente son bien cono-
cidos los casos publicados de pielonefritis o de hi-
dronefrosis que originan una hipertensién igual que
lo puede producir el pinzamiento de los vasos rena-
les (v. en %) ; pues bien, aqui seguramente puede
en determinadas circunstancias ocurrir lo mismo,
y entonces sobre la esclerosis postintersticial ascen-
dente se suma la esclerosis maligna de las arteriolas.
WILSON y BYRON %, y BARREDA, JIMENEZ DiAz
y MORALES *# han podido producir cuadros entera-
mente similares a las nefritis y a la hipertonia ma-
ligna por el pinzamiento o la perinefritis experi-
mental en el rinén opuesto,

En suma las pielonefritis en determinadas cir-
cunstancias, que nos faltan ain que analizar, pue-
den originar una nefritis ascendente de desarrollo
esencialmente intersticial que acarrea la esclerosis
renal (rinén groseramente abollonado) con dege-
neracién estrumosa de la cortical, a la que en
ocasiones puede sumarse el mecanismo isquémico
afiadiéndose entonces la sintomatologia clinica de
la esclerosis maligna y las lesiones histolégicas de
la endarteritis necrética.

;Qué condiciones deben ser esas a que aludi-
mos?; seguramente se deberian distinguir circuns-
tancias constitucionales y otras condicionales. En-
tre las primeras deben citarse ante todo anomalias
de desarrollo de la pelvis y de los célices: éste seria
uno de los motivos de que este tipo de nefritis
afecte con especial predileccién a los nifios, y desde
luego este es el caso seguramente de la nefritis con
hipoplasia general (enanismo renal) ; en los casos
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en que esta anomalia de desarrollo se ds:muesltra.
estariamos frente a lo que FAHR denomina “ne-
fritis hipogenética”.

Pero en la historia de casi todos estos casos
aunque se pueden hallar datos demostrativos de la
infeccién urinaria en los analisis de orina y en las
temporadas febriles, los fenémenos subjetivos (di-
suria, polaquiuria) han podido ser poco llamati-
vos o incluso no haberse presentado. Esto arguye
una intensidad leve de los fenémenos inflamatorios
en las vias urinarias, por diferencia a lo que ocu-
rre en la pielitis clara, cuya evolucién es tan dis-
tinta de la de los casos sobre los que llamamos
ahora la atencién. Seguramente esta torpidez de la
infeccién y escasez de respuesta local inflamatoria
de las vias excretoras se debe a una virulencia ate-
nuada del germen, y me parece lo mas probable que
sea necesario esta atenuada ofensividad para que
se pueda producir la nefritis ascendente y sus con-
secuencias.

En varios casos tomados en fase aguda de ne-
fritis con piuria infantil, el cultivo de la orina ha
sido positivo hallindose casi siempre el colibacilo,
o el enterococo, y mas rara vez (una sola entre
nuestros casos) el estafilococo. Estos gérmenes
pueden llegar a las vias urinarias o bien por el
periné y la uretra (en las hembras esto seria mas
facil) o bien por via hematégena pasando a la
orina al ser eliminados de la sangre. De uno u otro
modo producirian una pielitis o pielonefritis de
pequefio grado cuya sintomatologia puede ser ni-
mia, o consistir solamente en fiebres cuya natu-
raleza, en ausencia de fenomenos locales delatores,
aparezca obscura; la pielitis origina la nefritis as-
cendente quiza a través de la via linfatica, y des-
pués se desarrollara lentamente el proceso de inva-
sién cortical que conocemos, e incluso se sumarj el
mecanismo isquémico,

Soy muy enemigo del esquematismo excesivo y
de la clasificaciéon engorrosa de las formas clinicas
de un proceso; lo esencial es tener presente el po-
sible mecanismo que queda trazado: a) ante un
caso de nefritis con sintomas pieliticos subjetivos,
o del sedimento urinario; b) ante similares tras-
tornos o simplemente albuminuria en nifios con
febricula o temporadas de fiebres; ¢) en nifios con
albuminuria y trastornos del desarrollo (infanti-
lismo, raquitismo, status hypoplasticus) ; o, d) en
nifos con poliuria y polidipsia, antes de pensar en
la diabetes insipida. Todos estos tipos clinicos
puede presentar la nefritis ascendente, que motivan
habitualmente un diagndstico errdneo.

Efectivamente cuando coincide una albuminuria
con febricula la mayor parte de las veces se piensa
en la existencia de algiin foco séptico productor de
ambas cosas, y se hace la enucleacién de las amig-
dalas, el raspado del cavum, etc.; tales medidas
ni influyen la temperatura, ni tampoco la albu-
minuria, y entonces se buscan otros focos y se
piensa que la nefritis estd constituida, pero tratin-
dose de una “nefritis focal” se mira con cierta
tranquilidad. Siempre que ese sindrome de "albu-
minuria febril prolongada” se dé, debe analizarse
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con cuidado la orina y lo restante del cuadro ;.
nico; se exige un examen muy detenido del sed;.
mento urinario (predominio de piocitos hasta ver.
dadera piuria) y se debe hacer el cultivo de
orina tomada con las debidas precauciones.

Otro de los cuadros que exigirdn este diagnés.
tico diferencial es el de una nefritis con retraso del
desarrollo; aqui también puede tratarse como he.
mos dicho de una nefritis ascendente, en este caso
hipogenética. Y como muchas veces al retraso de
desarrollo se une la poliuria como unico sintoma,
se corre el peligro de diagnosticar una afeccién hi-
pofisaria que determine infantilismo y diabetes in-
sipida; una buena parte de los casos que yo he
observado habian sufrido ese diagndstico, Por
altimo en todo caso de nefritis infantil, sobre
todo si no es con hipertensiéon debe investigarse
la existencia de infeccion urinaria, por los culti-
vos y el examen cuidadoso del sedimento, antes
de considerarla como una nefritis hematdgena.

La evolucién clinica de la nefritis ascendente
puede, naturalmente, variar de unos a otros casos,
pero para trazar un modelo tipo, podriamos con-
siderarla dividida en cuatro estadios:

1.° Pielonefritico.

2.° Evolucién oligosintomatica.

3.° Insuficiencia renal.

4. Terminal, urémico.

El primer periodo puede ser elocuente, franca-
mente pielonefritico, febril con disuria y polaquiu-
ria, piuria, hematuria y albuminuria, sin edemas
ni hipertension; pero puede ser aparentemente ne-
fritico, manifestarse por una hematuria con algu-
na reaccién febril, oliguria y con albuminuria y
edemas. La diferenciaciéon pende en estos casos
entre una nefritis focal aguda y una nefritis ascen-
dente y se resolvera con arreglo a lo que anies
dejamos dicho. Por tltimo hay casos en los que
este primer periodo es tan pobre en sintomas lla-
mativos que pasa desapercibido o solamente se
muestra la reacciéon febril o febricular que hace
pensar en otros origenes; en los nifios sobre todo
no debe descuidarse, frente a una febricula no
aclarada, de investigar al lado de otros focos (fa-
ringeo, &ticosinusal) el urinario, sabiéndose que
una infeccién urinaria puede no dar sintomas os-
tensibles.

El segundo periodo, durante el cual se fragud
el proceso definitivo e irreversible, puede cursar
durante varios meses y afios y no dar apenas sin-
tomas; en algunos casos hay una albuminuria r¢-
sidual que puede aumentarse a temporadas o expe-
rimentar una agudizacién acompanada de hema
turia alguna que otra vez; en otros no hay sino
temporadas de fiebre, que suelen explicarse PO
infeccién intestinal, gripes, catarros o acetonemid
y en esas temporadas el examen de orina eventual-
mente hecho revela una- albuminuria clara o sold-
mente indicios. Es ésta, como antes hemos VIStO:
una de las situaciones que reclaman la investigd
cién microscépica y bacteriolégica del sediment®
urinario (“albuminuria con crisis febriles”). Es
muy corriente que durante este periodo se.d_es'
arrolle una poliuria, por lo general, con polidip-
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sia, la cual, segan su intensidac_i. o no es atendida
como fenémeno valorable, o bien orienta hacia la
diabetes insipida. Al_gunas veces, si el caso dié en
su principio una _smtomato]ogia de nefritis, se
orienta el diagndstico hacia una nefritis corriente,
hematogena, que evoluciona hacia la insuficiencia,
aunque no se expliquen las fiebres ni la ausencia
de hipertensién, o se piense que la nefritis es focal
y el foco que produce la fiebre no aparece claro,

En la fase de tnsuficiencia renal se presentan ya
otros sintomas que facilitan el diagnédstico: la po-
liuria con hipo- o isostenuria, la anemia, la anore-
xia, el malestar general, la tendencia a los vémitos.
los fendmenos de la piel y las mucosas, etc. Un ana-
lisis de orina revelando la hipostenuria con albumi-
nuria, y un examen de sangre con retenciones ureicas
aclaran todo el cuadro; suele pensarse entonces que
se ha tratado de una nefritis de curso solapado o, si
existe el antecedente de la fase aguda, que es la ter-
minacion en esclerosis de una corriente, nefritis he-
matogena, y esto aunque el cuadro haya cursado
sin hipertensién, y existan todos esos datos de tem-
peratura, etc., que hemos descrito.

Por 1ltimo, la uremia irreversible, ya no es en si
distinta de la que puede originarse por otros me-
canismos, e incluso puede aparecer con una cierta
brusquedad y aun acompafarse de hipertensidn
cuando se suma el mecanismo isquémico, conforme
explicamos anteriormente.

El conocimiento de estas nefritis ascendentes,
(tiene solamente un interés cientifico — aclaracién
de un mecanismo mads, de origen, de las nefritis, —
o conduce a algo practico? La respuesta afirmativa
me parece obvia. La esclerosis renmal es un estado
irreversible sin solucién en la que el médico se en-
cuentra impotente para hacer otra cosa que no sea
un alivio pasajero de los sintomas mas molestos;
todas estas enfermedades irremediables pueden no
serlo cuando el diagnéstico se hace precozmente.
En las nefritis hematégenas ya es bien notoria la
importancia que tiene un diagrdstico temprano y
un tratamiento bueno prontamente instituido; a
pesar de lo cual hay algunos casos que perfectamente
cuidados desde el principio evolucionan hacia la
esclerosis y la uremia. Pero en estas nefritis ascen-
dentes que, por lo borroso de su sintomatologia en
¢l comienzo, pasan desapercibidas, o mal enjuicia-
das, o consideradas como hematdgenas, no se hace
n.ada eficaz para evitar el curso ulterior. Solamente
St el proceso es conocido y se hace un diagndstico a
tempo, el tratamiento como pielonefritis, es decir,
¢©mo una infeccidn urinaria, puede evitar la evolu-
aon fatal y curar la enfermedad. Aqui el trata-
Miento precoz por acidificacién (icido mandélico,
tlcétera), autovacunas y remedios antisépticos (sul-
famidas) , puede evitar la catastrofe futura. En estos
€asos, hecho con el debido cuidado, el tratamiento
‘on derivados sulfamidicos, sobre todo con sulfo-
diazina o sulfoguanidina, puede cortar el proceso,
‘omo hemos tenido tltimamente ocasidén de ver en
Varios casos, en los que desaparecieron la febricula,
A albuminuria y las alteraciones del sedimento uri-
1ar10; yo tengo la conviccién de que de otro modo

NEFRITIS INTERSTICIAL ASCENDENTE 237

h_abr:'an sido casos de nefritis ascendentes intersti-
ciales con su abocamiento a la esclerosis estrumosa.

RESUMEN

Describe el autor el cuadro de las nefritis ascen-
dentes, o de origen pielonefritico, causa de uremias
irreversibles, que se diagnostican en la practica, tar-
de o erréneamente. El proceso se determina por una
infeccion urinaria poco virulenta que desarrolla una
nefritis intersticial ascendente y a la larga la escle-
rosis renal degenerativa postpielitica con sus pecu-
liares caracteres anatomopatolégicos. Se discute el
diagnéstico diferencial y los horizontes terapéuti-
cos que se abren con el diagndstico precoz.
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SUMMARY

The author describes the general appearance of
ascending nephritis or of pyelito-nephritic origen,
which gives rise to irreversible uremias which are
diagnosed late or wrongly. The process of the di-
seaseis determined by a mild urinary infection
which develops into an ascending intersticial ne-
phritis and later on into a degenerative post-pye-
litic renal sclerosis with peculiar anatomopatholo-
gical characteristics. Diferential diagnosis is discus-
sed and also the therapeutic possibilities opened up
by an early diagnosis.

ZUSAMMENFASSUNG

Der Autor beschreibt das Bild der aufsteigenden
Nierenentziindungen, d. h. auf pyelonephritischer
Grundlage, die die Ursache der irreversiblen Uri-
mien sind und die in der Praxis spit oder falsch
diagnostiziert werden. Der Prozess wird durch eine
wenig virulente Urininfektion hervorgerufen, die
zu einer interstitiellen aufsteigenden Nephritis und
auf die Dauer zu einer post-pyelitischen degenerie-
renden Nierensklerose mit den charakteristischen
pathologisch-anatomischen Verinderungen fiihrt.
Die Differentialdiagnose und die therapeutischen
Moéglichkeiten, die sich auf Grund einer friithzeiti-
gen Diagnose ergeben, werden besprochen.

RESUME

L'auteur décrit le cadre des néphrites ascendantes
ou d'origine pyélonéphritique, cause des urémies
irréversibles, qui dans la pratique sont diagnosti-
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quées trop tard on érronément. Le processus se dé-
termine par une infection urinaire, peu virulente,
qui développe une néphrite interstitielle, ascendan-
te, et qui 2 la longue provoque une sclérose rénale
dégénérative post-pyélitique avec ses caracteres ama-
tomopathologiques péculiers. On discute le diag-
nostic différentiel et les horizons thérapeutiques
qui apparaissent avec le diagnostic précoce.

SOBRE EL VALOR DEL ESTUDIO DE LAS
PRECIPITINAS DEL PLASMA EN LAS EN-
FERMEDADES ALERGICAS

J. M. ALEs, E. ARJONA, C. JIMENEZ Diaz
y J. M." SEGOVIA
Instituto de Investigaciones Médicas. Madrid
Director: PROF. C. JIMENEZ DiAZ
Seccién de Inmunologia y Alergia

En un trabajo anterior ’ comunicamos los pri-
meros resultados que habiamos obtenido por el
estudio de precipitinas en el plasma siguiendo una
técnica fina, adaptada del proceder de (GOODNER ?
por nosotros. Se investigaron algunos enfermos
alérgicos, cuya sensibilizacién era bien conocida, y
se encontraron precipitinas especificas en un nime-
ro alto de ellos que coincidian con los datos clinicos,

Este trabajo ha sido continuado en nuestro Ins-
tituto y en la policlinica especial para enfermedades
alérgicas adjunta al mismo, habiendo podido am-
pliar notablemente nuestra experiencia, que quere-
mos comunicar ahora.

Se ha hecho el estudio de precipitinas en 326 ca-
sos, de los cuales eran 37 absolutamente normales
sin el menor sintoma que pudiera indicar sensibili-
zacion, y los restantes 28¢ enfermos diversos.
Acerca de las técnicas empleadas no creemos necesa-
rio insistir, pues fueron descritas en el trabajo an-
terior ',

Estos sujetos explorados se clasifican en la forma
que presenta el cuadro I:
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Cuadro |. — DISTRIBUCION DE LOS
326 CASOS ESTUDIADOS

BN L v A e s aooen BTA
B e o T TR A R S 1
Jughedt: - W o B & uw 16
Eczema. . . R Ol aeh & 12
Edema de Quincke . 5
Prurito y prurigo . 8
Panaderos. 5
Casos aislados 12

Normales . . . . \ Y 37

Sin diagnéstico

Total ., . . 326

Para poder formar bien el juicio de los resulta-
dos los comentaremos en series en cada clase, v
después senalaremos algunos casos individuales es-
pecialmente demostrativos.

1. LA PRESENCIA DE PRECIPITINAS EN SUJETOS
NORMALES. — Entre los 37 individuos normales
hubo algunos en los que se obtuvieron reacciones
positivas de precipitinas; comparativamente con los
enfermos los resultados fueron estos (cuadro [I):

Cuadro [I. — RESULTADOS COMPARATIVOS EN NORMALES Y

ENFERMOS
Positivos | Positivos | Negat. Negat.
total o total
Normales (37) . . 13 35,1 24 64,9
Enfermos (211) . .| 109 51,6 102 48,4

Este hallazgo que resulta un poco sorprendente
tenderia, a un examen superficial, a restar significa-
cién diagnostica al estudio de las precipitinas. Pero
nosotros no creemos que sea asi como después ve-
remos; pero antes analicemos a qué alimentos com-
parativamente ofrecen precipitinas los sueros nor-
males y de enfermos y a qué titulo lo hacen; esto
se representa en su conjunto en el cuadro III:

Cuadro JII. — NUMERO DE SENSIBILIZACIONES

ENFERMOS

Positivas - sl + e S T
Panic .« 5 & ‘ 9 16 7 5
Patata . ; 7 10 4 1
Naranja . . | 13 18 T 5
Arroz . ; 6 2 5 0
Carne . . . 6 19 5 1
Leche . ‘ 9. | 18 4 1
Huevo. - ¢ | 6 T 2
P. blancos. . | 8 4
P.azules . - | 15 11 3 3
Mariscos . . | 12 6 2 3

| 92 109 48 | 22

33% | 40°%0 | 17 %0 | 8°%,
' 65 %
| |

NORMALES
Total e l - TR S JH- | Toul
8 5 1 6
22 2 2
44 5 9 1 8
13 9 1 | 3
| 81 3 3
27 2 1 i 3
21 - - |
21 1 1
32
| 23 | | i
271 : 17 R 1 ‘ 26
‘ | 65% | 22°% | 7% 7%
\ | 3335 |
| | =




