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forms which rapidly and completely yield to
treatment by nicotinic acid. Consideration is
iven to diagnosis and the method of employing
the treatment, the opinion being offered that
nicotinic acid normalises unknown metabolic
disturbances which might be the cause of the
pad functioning of the nervous cells and thus
determinants of the mental disturbances.

ZUSAMMENFASSUNG

Man teilt mehrere Fille mit Depressions-
Psychosen mit, die allein oder zusammen mit
leichten Pellagrazeichen auftraten aber klinisch
als monosymptomatische mentale Formen be-
zeichnet werden konnten und die alle schnell mit
Nikotinsdurebehandlung heilten. Man stellt Be-
trachtungen iiber die Diagnose und therapeu-
tische Wirkung an und kommt zu der Ansicht,

NOTAS C

LAS HEPATO-NEFRITIS CRONICAS

(Estudio de un caso)

J. CALVO MELENDRO

Clinica Médica del Hospital Provincial de Soria
Director: DR. J. CALVO MELENDRO

Las hepato-nefritis crénicas estin muy poco
estudiadas. En la bibliografia repasada no he-
mos podido encontrar comunicaciones origina-
les. En la Encyclopédie Médico-Chirurgicale, en
el tomo de higado, el capitulo de hepato-nefri-
Us en general esté4 escrito por ALBEAUX-FERNET,
¥ al referirse a las formas crénicas, dice que han
Sido aisladas por PASTEUR, VALLERY-RADOT y
DERroT, presentandose bajo dos formas: una con
¢l aspecto de mal de Bright sin edema, la nota
hepatica esti dada por la presencia de un hi-
gado duro a veces irregular y por brotes de ic-
tericia. Las pruebas de exploracion funcional
del higado, sobre todo la galactosuria provoca-

4y en el rifién las de concentracion y dilucion
constante de Ambard y eliminacién de la fenol-
Sulftaleina, tienen capital importancia, y mucho
Mas que en las formas agudas. La evolucién se

ace por brotes, que pueden determinar la muer-
t por azotemia o por hemorragia; otro aspecto
® con edemas resistentes al régimen declorura-

0 acompafiadas de ascitis; en éstas la partici-
Pacién hepética se manifiesta por hepatomega-

dass die Nikotinsdure unbekannte Stoffwechsel-
storungen, welche zur schlechten Funktion der
Nervenzellen und so zu mentalen Stérungen
fithren, normalisiert.

RESUME

On communique plusieurs cas de psychoses
dépressives, bien isolées ou avec des petits
signes de pellagre, mais de toutes fagons pou-
vant étre classées, cliniquement, comme des for-
mes mentales monosymptomatiques qui céde-
rent totale et rapidement a la thérapeutique par
acide nicotinique. Cn fait des réflexions sur leur
diagnostic et la maniére d’agir dans le traite-
ment, opinant que I'acide nicotinique normalise
des troubles métaboliques inconnus qui seraient
la cause d'un mauvais fonctionnement des cellu-
les nerveuses et par conséquence, ils sont déter-
minants des troubles mentaux.

LINICAS

lia o subictericia con urobilinuria. La muerte so-
breviene en algunos casos, estimando DEROT que
en el nino puede llegarse a la curacién. Nada
concreto se refiere respecto a su etiologia, se-
nalandose solamente que la sifilis es responsa-
ble en algunos casos.

GavJgoux, BraHIC y FAGUE han comunicado
el caso de una mujer entrada en el Hospital con
torpeza profunda e ictericia, cuyo comienzo se
referia a tres meses antes con hepato-espleno-
megalia, ascitis, edema en miembros inferiores,
oliguria, un gramo de albumina en orina, asi
como sales y pigmentos biliares, hematies y ci-
lindros. Histolégicamente, esclerosis perilobuli-
llar importante, con degeneracién atréfica y ne-
crética, los rinones con lesiones tubulares de-
generativas y necroticas y hemorragias inters-
ticiales.

Creemos que se debe considerar solamente
como hepato-nefritis cronicas aquellos enfermos
afectos al mismo tiempo de lesién en las dos
visceras, evolucionando al mismo tiempo y de-
bidas a una causa tUnica. Esta unidad reaccional
frente a miltiples causas esta perfectamente
probada, y se ha hecho resaltar principalmente
por VAGUE, siendo lo que da lugar a los cuadros
agudos de bastante frecuencia, cuya etiologia es
infecciosa, toxica, anafilactica, ete., o bien crip-
togenéticos.

Estudiando las repercusiones que el rifién
pueda tener en las afecciones hepaticas o el hi-
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gado en las renales, vemos que en las cirrosis he-
paticas con alguna frecuencia se dan lesiones
anatomo-patologicas en rindon. VILLARET y JUS-
TIN-BESANCON refieren en el tratado de ROGER
¥ VDAL que GILBERT y VILLARET,  examinando
los rifiones en trece autopsias de cirréticos, com-
prueban una dilatacién congestiva de las gran-
des venas renales, acompanada a veces de peri-
flebitis, y entre otras cosas la sustancia cortical
afectada de infiltracion difusa, hemorragica, con
reacciones inflamatorias mas o menos acusadas,
asi como también degeneracién del epitelio en
los tubos contorneados, en los casos antiguos
de esclerosis difusa. URRUTIA menciona en su
libro que los rifiones de los cirréticos tienen a
menudo lesiones de nefritis cronica, refiriendo
que MADINAVEITIA insistié siempre sobre la fre-
cuencia con que se encuentra la cirrosis hepa-
tica con perihepatitis en la autopsia de los ne-
friticos crénicos. FERRANINI ha estudiado nueve
enfermos de cirrosis en lo que se refiere a ri-
nén, deduciendo que hay insuficiencia renal se-
cundaria probada por la incapacidad de dilu-
cibn y concentracion, eliminacién insuficiente
de la fenolsulftaleina, elevacién de la constan-
te de Ambard y ligera albuminuria. FIESSIN-
GUER se ha ocupado del funcionamiento renal en
los cirréticos por el método de REHBERG; segin
€l, el coeficiente de depuracién sanguinea de la
creatinina expresa muy bien el funcionamiento
renal, encontrandolo disminuido en nueve ci-
rréticos; en otros cinco, normal. El mismo- au-
tor, en colaboraciéon con VARAY, ha hecho un
estudio del rinén en los cirréticos con objeto de
determinar la parte que pueda corresponder a
uno u otro organo en las alteraciones del meta-
bolismo del agua. En lo que se refiere a los es-
tudios anatomopatol6gicos, no les parece facil
determinar el estado del parénquima renal, pues-
to que muchas alteraciones serian causa post-
morten, y aunque algunas veces se encuentren
lesiones importantes, no lo es en tal proporcion
que exceda a las encontradas en el curso de otras
afecciones no hepaticas. En 26 cirréticos, 15
veces encontraron ligeras lesiones de esclerosis
y 11 pequena congestion; la coincidencia les pa-
rece muy probable, los glomérulos fueron nor-
males e igualmente los tubos contorneados, aun-
que estaban ligeramente tumefactos. En clini-
ca, la albuminuria, cilindruria y las modificacio-
nes tensionales son raras; esto ultimo si acaso
habla en contra, puesto que la mayor parte de
las veces esta descendida, la azotemia frecuen-
temente muy baja indicaria lo mismo. La exis-
tencia en algunos casos de trastornos renales
coexistentes con cirrosis les parece que en con-
junto no puede tenerse en cuenta por tratarse
de observaciones aisladas. PARTURIER, sobre 350
enfermos de higado o vesicula biliar, encontrd
55 que presentaban albuminuria ligera o cilin-
dros granulosos, estando el pasado indemne de
antecedentes renales. En el 8 por 100, cilindros
hialinos o células renales; él cree no se debe per-
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der de vista el rifién en la terapéutica hepate.
vesicular.

Conocido es el sindrome hepato-renal de Noy.
NENBRUCH, €l cual encuentra que un gran grupg
de enfermos hepaticos, entre los cuales pueds
citar las variadas formas de hepatitis, las cirrg.
sis, estasis hepatico. la sifilis y el cancer ge
este Organo, se presentan alteraciones funciong.
les de rifion sin presencia de aquellos sintomag
cardinales, como la hematuria, el edema y Ja
hipertension; anatémicamente, apenas muestran
los rinones alguna alteracion, o solamente aque.
llas llamadas por ASCHOFF nefritis exudativa
serosa, por FAHR edema inflamatorio de rifién
y por LOEPER nefritis piramidal consistentes en
alteraciones degenerativas de los tubos y algy-
nas infiltraciones celulares, especialmente ep
las piramides. La dlteracion funcional que Nox-
NENBRUCH encontro se refiere principalmente g
hipostenuria, con o sin insuficiencia renal, des-
cribiendo €l tres clases de esta hipostenuria.

También ha sido sefialado desde HANOT la fre-
cuencia de las lesiones hepaticas como reperecu-
sién de enfermedades primitivas del rifion. CHa-
BROL y PORIN citan la tesis de GAUME referente
a este asunto, el cual sefiala en el higado vacuo-
lizacién y ectasia capilar difusa. En el curso de
la uremia, algunos autores insisten sobre los
trastornog de la funcion antitoxica del higado.
En 1899, GOUGET comprobé en los conejos so-
metidos a inyecciones repetidas de orina una
palidez especial del higado, con decoloracion de
un gran namero de células; este estado claro del
parénquima le parecié traducir una perturba-
ci6én profunda del protoplasma, pero es en los
estudios de LEON BERNARD y LLAEDERICH donde
se encuentran los mayores detalles sobre la in-
suficiencia hepatica en el curso de la uremia ex-
perimental: “cuando un animal sucumbe por la
supresion funcional de los rinones, sus células
hepaticas estdn siempre lesionadas, vacias de
glucogeno, aparecen llenas de vacuolas cargadas
de lecitina, a veces presentan signos de coagu-
lacién; al contrario, en los animales que resi§~
ten a una lesién parcelar de los rifiones, las cé-
lulas hepéiticas muestran un estado de sobre
carga glucogénica e hipertrofia, que indica s0-
breactividad funcional muy marcada’.

No estd aclarada por completo la causa de-
terminante de las lesiones renales en los enfer
mos hepéticos. Se habla de una isquemia refle-
ja, pero la opinién mas extendida estima que son
sustancias toxicas producidas en el higado por
una perversion de la funcion en las células he
paticas lesionadas o por falta de la funcion des
intoxicante fisiologica del parénquima hepético,
que permite la acumulaciéon de productos altd:
mente toxicos a la funcién renal (HELWIG ¥
ScHUTZ), Casi idénticamente se expresa MOSCHE
a proposito de un caso de hepatitis urémica. 10
mismo confirman los estudios experimentalés
de OETTEL. :

Para JEAN VAGUE, hepato-nefritis sera upd
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afeccion electiva, que se tra.du.che’ anatémicamgp-
te por lesiones de higado y rifién; la condicion
de lesiones electivas le parece esell'clgl, hasta el
unto que elimina Eie este c_uadro clinico aquellos
casos en que se anade lesiones en (_)tras partes
del organismo de tal manera, que impiden ha-
cer 1esaltar y situar en primer plano la sinto-
matologia hepato-renal. Buscando los sintomas
que individualizan esta enfermedad, coloca en
rimer término la ictericia y albuminuria, aun-
que reconoce la existencia de otras formas mas
discretas, a cuyo diagnostico sélo se puede lle-
gar por el resultado de ciertas pruebas demos-
trativas de trastornos bioduimicos.

PASTEUR, VALLERY-RADOT y M. DEROT, al de-
finir el sindrome hepato-renal, estiman que s6lo
puede darse una’ definicion eclinica en vista de
la falta de paralelismo entre las alteraciones
anatomicas y las funcionales, y le definen asi:
“g] sindrome hepato-nefritico esta caracterizado
por la evolucion simultianea de manifestaciones
hepaticas y renales estrechamente intrincadas
y debidas a una causa Unica”; en la sintomato-
logia les parece lo mas importante la ictericia y
albuminuria.

Algunos autores niegan individualidad a las
hepato-nefritis, y hay otros, como VARELA y
RUBINO, que sin negarlas rotundamente, dicen
que deben ser muy raras, creyendo debida la
azotemia de las hepatitis agudas a causas extra-
rrenales.

A continuacion vamos a referir nuestro caso,
y después haremos las reflexiones oportunas.

Es un enfermo de veintiocho anos de edad, natural
de esta provincia. Los padres, muertos de enfermedad
de corazon; tres hermanos, bien.

Hace dog afos tuvo un chancro, para el cual le hi-
cieron tratamiento de Neosalvarsin y bismuto, ademas
de Dmelcos, los andlisis de sangre manifiesta siempre
fueron negativos; no nos da mas detalles, Unos meses
antes habia tenido, estando en el frente durante la gue-
rra, disenteria, que le duré ocho o diez-dias.

_F‘ué visto el 22-XI-1939. Cuenta que hace seis meses
tiene pesadez y dolor en estémago continuo y que no
Se influyen por las comidas, poco apetito, estrefiimien-
to. Atontamiento y mareos; orina, cuatro litrog diarios:
ha perdido de peso acho kilos,

A la exploracién, encontramog ligera ictericia, per-
ceptible en conjuntiva, color muy moreno, desnutricién
dcentuada. En epigastrip defensa y empastamiento, do-
lor intenso a la palpacién. Tensién arterial, 220 mx, y
130 min, Las reacciones pupilares, reflejos rotulianos,
eteétera, sin hallazgos dignos de menci6én; igualmente
W radioscopia de térax y aparato digestivo.

Manifiesta que por las tardes le dan escalofrios, b
free tener fiebre, que no se comprueba en el momento
de la exploracion.

Ingresa en el hospital, donde se confirman todos los
Ha 05 anteriormente expuestos No hay edemas. La can-
i 2d de orina en los primeros dias es alrededor de dos
e;{gs- Se queja de dolores espontaneos muy intensos en
tin Mmago, que le corresponden a la espalda, casi con-
. Uos. El 11-XI1-39 sigue sin edemas, el vientre se

1 uniformemente, desaparece la defensa en epi-
g‘]’:l:rlﬂ. matidez en base pulmonar izquierda, roces de
El g ):-in esta regién, parece notarse onda de ascitis.

i I-30 ha aumentado mucho el vientre, existien-
i ditls abundante, que se punciona y salen siete li-
tras . Jquido serofibrinoso con los caracteres de un

dado. El 22-XII-39, dolores muy fuertes de vien-
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tre, ha aumentado bastante la ascitis, no hay edema en
miembros inferiores; dice ha perdido de vista, matidez
en ambas bases pulmonares, un poco de edema en re-
gion sacra. El 23-XII-39, nueva puncién con salida de
siete litros y medio, la agcitis sigue reproduciéndose
rdpidamente, teniendo que evacuar el dia 27 y el 30 del
mismo mes, con salida de 6 y 8 litros, respectivamente,
Contrasta la falta casi absoluta de edema que, salvo en
region sacra, no hay nada en el resto. La ictericia li-
gera disminuye, pudiendo decirse que llega a desapa-
recer. Tiene dolores intensos, insoportables, con gritos,
en region epigastrica, que se irradian a espalda; hay
que dar calmantes de ldudano, opio y morfina; inape-
tencia muy intensa, vémitos frecuentes. El 27-XII1-39
aparecié circulaciéon venosa colateral ep parte alta de
abdomen. En los momentos posteriores a la evacuacion
de la ascitis podia palparse el higado, duro y algo au-
mentado de tamafio; el bazo no era palpable Desde
el 1-1-40 empezé un estado de obnubilacién, que fué
aumentando grogresivamente hasta caer en coma pro-
fundo con exitus el 9-1-40,

Durante los cuarenta y ocho dias gue estuvo en el
hospital, las temperaturas estuvieron siempre por de-
bajo de 37°. En orina tenia a su ingreso 14 gramos de
albumina, no glucosa, en sedimento cilindros granulo-
sos e hialinos, no hematies, algiin leucocito, La canti-
dad de albumina varié de 14 a 6 gramos en log dias
sucesivos; el Gltimo dia que se investigé (3-1-40), 6 gra-
mos, variaron poco los hallazgos en sedimento, sola-
mente algtin hematie, pero siempre muy escasos. Nun-
ca se encontraron espirilos. La cantidad de orina osci-
16 entre 800 gramos a 1.200, con densidades alrededor
de 1.020. Reacciones de urobilina fuertemente positivas.
La urea en sangre aumenté de 0,75 al ingreso a 3 gra-
mos en los ultimos dias. La reacciéon de Wassermann
fué negativa. Se intenté un tratamiento antisifilitico,
que hubo de suspenderse a las dos inyecciones de bis-
muto por parecernos que se empeoraba, y solamente
se emplearon inyecciones de iodo, sin ningiln efecto
apreciable. La tensién arterial permanecié préxima a
22 mx, hasta los ultimos dias; 9.800 leucocitos con T8
polinucleares neutréfilos, 20 linfocitos y 2 monocitos.

En la autopsia se encontr6: salida de liquido sero-
fibrinoso abundante de peritoneo; en algunos sitios la
serosa esta recubierta de un exudado casi sélido, blan-
quecino, como purulento, no hay gangliog infartadoes. El
higado estd bastante grande (2.100 gramos) y la su-
perficie formada por nodulos del tamafio de avellanas
y nueces toda ella, duros. Log rifiones y el bazo son de
tamafio y aspecto normal. En térax todo bien, salvo
unas pequefias adherencias de pulmén derecho a pared
costal. En vientre también se encontraron adherencias
entre colon, higado y rifién derecho, Al corte de higado
aparece éste muy duro y con aumento grande del te-
jido conjuntivo, que aprisiona fuertemente espaciog pe-
quefos de parénguima hepético, el color es rojo bastan-
te intenso, El rifién y el bazo al corte tienen aspecto
normal,

El examen histolégico (Dr, SUAREZ LOPEZ) nos dié
el siguiente resultado: Higado, Este o6rgano muestra
una enorme hiperplasia del estroma conjuntive de los
espacios portobiliares, hiperplasia que tiende a invadir
v penetrar en el seno de los lobulillos; no obstante, la
arquitectura del lobulillo se conserva bastante bien. En
dichas zonas esclerdsicas se observan islotes de rege-
neracién de los segmentos biliares intercalares, y en
ciertos lugares de estas zonas de hiperplasia se pue-
den observar acimulos de células linfoides y plasmadticas
dispuestas a modo de n6dulos, cuya region central mués-
trase muy pobre en células (; gomas miliares?), el pa-
rénquima hepéatico respetado por la fibrosis aparece
bien conservado y sin alteraciones dignas de mencién
(figura 1).

E1 diagnéstico histolégito es de hepatitig intersticial,
probablemente de etiologia luética. La cirrosis gueda
descartada histolégicamente por la falta de desorgani-
zacién en las unidades hepédticas, ya que éstas conser-
van bastante bien su arquitectura.

Rifi6n. Los preparados microscépicos de este 6rgano
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muestran la existencia de lesiones localizadas prefe-
rentemente al aparato glomerular. Dichos glomérulos
parecen agrandados y con bastante material colageno
envolviendo las asas capilares, muchas de éstag con-
tintian siendo permeables, como lo revela la existencia
de hematies en su luz. La cédpsula glomerular estd en-

grosada, y en clertos lugares aparece soldada a la su-
perficie del ovillp glomerular, con lo que se circunseri-
ben espacios revestidogs por el epitelio de la capsula
que aparece mas chbico, dando asi el aspecto de tibu-
los glandulares (formacién de pseudoglindulas en el
espacio capsular), El aparato tubular renal también
aparece bastante afectado, observin-
dose amplias zonas, donde los tabu-
los renaleg aparecen muy dilatados
con el epitelio desintegrado y su in-
terior ocupado por masas amorfas de
material proteico (cilindros hialinos).
En otros lugares se observan fené-
menos de degeneracion tipica del
epitelio tubular. El tejido conjuntivo
intertubular también estd muy au-
mentado, Los vascs apenas apare-
cen lesionados. En general se obser-
van pocas “cicatrices glomerulares”,
es decir, glomérulos totalmente hia-
linizados, por lo que diagnosticamos
el proceso estudiado como una ne-
fritis crénica intracapilar en estadio
de descompensacién (figs. 2 y 3).

DISCUSION.

Desde el primér momento el
enfermonos impresion6 como al-
go distinto de lo que se observa
corrientemente, ya que con fre-
cuencia vemos el cuadro de una
nefritis de tipo crénico o sub- _
crénico, pero nunca con los sintomas evolucio-
nando al mismo tiempo de una cirrosis atrofica
de higado, como pasaba en nuestra observacion.
Ante este enfermo nos planteamos la posibili-
dad de que se tratara de una simple coinciden-
cia o bien que pudierg ser la sintomatologia ne-
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fritica que algunas veces presentan los enfep
mos de higado, especialmente las cirrosis, ¢ I
sintomatologia hepatica que también puedey
presentar-en algunas ocasiones los enfermos erg.
. nicos de rifién. Las hepatonefritis agudas cop.
secutivas a causas infecciosag
como la espiroquetosis icterohe.
morragica o enfermedad de
Weil, o por causas téxicas, que-
daba eliminada por su cursg
cronico; nuestro enfermo des.
arrollo su sintomatologia durag.
te ocho meses, los tltimos bajo
nuestra vigilancia, y nunea tuvg
fiebre, Sobre la repercusion he-
patica de los enfermos renaleg
y viceversa, ya hemos descrito
al principio sus caracteristicas,
que no hemos de repetir aqui,
siendo cosa completamente dis-
tinta, como fécilmente puede
uno darse cuenta. La posibilidad
de que se trate de una simple
coincidencia no puede descar-
tarse en absoluto; pero tenga-
mos en cuenta la frecuencia con
que el higado y el rindn reaccio-
nan al mismo tiempo ante cau-
sas toxicas infecciosas y alérgi-
cas, dando lugar a las hepatonefritis agudas,
cuadro clinico muy corriente y perfectamente co-
nocido y demostrado por numerosos autores, con
los cuales coincide nuestra experiencia. Esta-
mos convencidos de que en la mayor parte de

Fig. 2. -

las enfermedades infecciosas se desarrollan he
patonefritis agudas benignas, que algunas vecés
se transforman en formas graves y que dan ¢of
mucha mayor frecuencia de lo que se cree 1ugs’
a terminaciones fatales; por otra parte, en
das o casi todas las intoxicaciones, las vi
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atacadas son principalmente el higado y el ri-
fi6n. Por estas razones es légico pensar que pue-
de haber, en ciertas ocasiones, reacciones de am-
bas visceras, evolucionando mas lentamente y
dando lugar, por lo tanto, a las formas croéni-
cas mucho menos conocidas.-

La etiologia de nuestro caso queda sin poder
establecer con exactitud, pero existen bastantes
razones para afirmar su naturaleza sifilitica.
Los antecedentes sefialan una lesién muy sos-
pechosa dos anos antes del comienzo de la en-
fermedad, y para la cual se hizo un tratamiento
antisifilitico intenso. Las lesiones que se des-
criben en el examen histolégico del higado son
muy semejantes a las de ciertas formas de sifi-
lis hepaticas, y el anatomopatélogo (Dr. SUAREZ
L6PEZ) hace el diagndstico de hepatitis intersti-
cial probablemente de etiologia luética, encon-
trando en algunos sitios actiimu-
los de células linfoides y plas-
méticas dispuestas a modo de
nédulos que le parecen gomas
miliares. Sabido es que en el ri-
fion la sifilis hace lesiones me-
nos tipicas. Desde luego, el as-
pecto macrosedpico del higado
era el de una cirrosis tipica; pe-
ro como se ve en el examen
histolégico, el parénquima he-
patico conservaba muy bien su
arquitectura, faltando la desor-
ganizacién en las unidades he-
paticas.

En el aspecto clinico, la en-
fermedad se nos present6 en los
primeros dias con predominioc
de la sintomatologia renal, aun-
que sin edemas, y llamando ya
la atencién las molestias gastri-
cas con defensa y empastamien-
to en region epigastrica; poco
después se coloca en primer tér-
mino las manifestaciones hepaticas con higado
grande, ligera subictericia y una ascitis que lla-
ma la atencién por la rapidez con que se repro-
duce; también llaman la atenci6n los dolores es-
ponténeos en epigastrio, extraordinariamente
intensos. La ineficacia del tratamiento antisi-
filitico no dice nada en contra de esta etiologia,
Pues es sabido que en las lesiones renales con
hipertensién de este origen, suele provocar un
empeoramiento, habiendo sido advertida por
algunos autores (JIMENEZ DfAz) la contraindi-
cacién de realizar el tratamiento, cosa que tam-

én confirma nuestro enfermo. La poliuria que
S cita en la historia, de unos cuatro litros, se
€xplica por encontrarse entonces la afeccién re-
nal en una fase de insuficiencia compensada de
este modo. No se confirmé en nuestro caso la
evolucién por brotes que refiere ALBEAUX-FER-
NET; tampoco hubo diatesis hemorragica, y la

Muerte tuvo lugar por intensa azotemia con gra- -

Ves sintomas mezclados de insuficiencia hepti-
¢ y renal,
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Advertiremos también que en nada se parece
nuestro enfermo al sindrome hepato-renal de
NONNENBRUCH. TR .

El sindrome que nos ocupa nos parece de ex-
traordinaria gravedad, siendo resistente a todo
tratamiento en sus tltimas fases; ignoramos si
con un tratamiento muy precoz de las alteracio-
nes hepaticas y renales y teniendo en cuenta la
insuficiencia de ambas visceras, o bien hacien-
do un tratamiento etiolégico apropiado pueda
llegarse a obtener la curacion.

RESUMEN.

Se hace una aportacién al estudio de las he-
pato-nefritis crénicas, con la observacién ana-
tomo-clinica de un caso, casi con seguridad de
etiologia luética. observado en el mes y medio

tltimo de su evolucién, en el cual se presenta-
ron mezclados los sindromes hepaticos y rena-
les (ictericia, ascitis, insuficiencia hepatica, gran
albuminuria, hipertensién alta, uremia intensa
y muerte en estado comatoso). El aspecto ma-
croscopico del higado fué de cirrosis, histolé-
gicamente hepatitis intersticial, en rifion nefri-
tis eronica intracapilar en estado de descompen-
sacibn con lesiones en aparato glomerular y tu-
bular.
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