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1L0OS COLEGAS Y COMPANEROS DE LA SALA

I DEL HOSPITAL DE NINOS DE LA PLATA

QUE ME INICIARON EN EL HERMOSO CAMI-
NO DE LA PEDIATRTA, A LA CUAL PIEN-

S0 DEDICAR CON ABNECGACICN Y ESTUDIO
1L0S MEJORES ANOS DE MI VIDA,




- A MODQ DE PROLOGO =~

Al realizar este trsbajo, no pretendemos, en nin -
gin momento, ser originales; la GLOMERULONEFRITIS es una
enfermsdad que, si bien en la actueslidad no podemos de -
cir completamente conocide, mucho se ha escrito sobre e-
lla en todos sus aspectos. As{,desde que Bright, con un-
concepto andtomopetoldgico, en 1827 demostrd la relacion
exlstente entre ciertes alteraciones renales y los ede -
mas generalizados, le albuminuria, la hematuria, las mo=-
dificaciones de la sangre, los accidentes uremicos, etc.,
hesta nuestros dfas, en que contamos con un mayor cono -
cimiento de la fisiologia renel y con nuevas concepcio -
nes patogenicas que han desdo luz el problema, mo ha que=~
dado practicamente, tdpico sin estudiar. Sin embargo, el
estudio de los problemas clfnicos nunce carece de actuelil
ded. Muchos de ellos hen sido definitivamente resueltos,
pero aiun queden otros para cuyes explicacidn existen di -
versas teories; Y, como la experiencia nos lo ha ensefla-
do, cuando este sucede, es que todavfa no hemos arribado
e la verded cient{ficamente buscada. Pares citar un solo-
e jemplo, baste leer lo refersnte a los mﬁltiples facto =
res que entran en juego en la evolucidn de una nefritis-

agude; fectores todos hipoteéticos, ya que en - - =



definitiva, se recurre al terreno, que es lo mismo
que decir distesis, eonstitucign, o predisposicidn
familier, términos ambiguos que justifican de por

s{ nuestra ignorancia. Es as{ como teremos nefri--
tis crdnicas correctamente tratadas desde sus cO--
mienzoa que sin causa menifiesta han cursado hacia
esta fase evolutiva; de iguel modo que lo hacen =--
ciertos cuaedros egudos iniciales, que por su apa--
rente benignidad promet{an un buen pronostico.

En 1o que se refiere & Clinica Pediatrica, -
el estudio de la patologfa renal no es, precisamen "
-te, uno de los capitulos mas estudiados; las pu--
-blicaciones son relativamente escasas en melacion
con otros aspectos de la especialldad, tal vez me~
-nos interesantes. Las nefropatias infantiles si--
guen planteando problemas clfinicos con bastante =--
frecuencia; la solucidn de los cueles es diffcil -
si no se llega a un perfecto conocimiento de las -
mismas. En general, el estudio de las enfermedades
renales se encuentra en plena revisidn, ya que las
-diferent Escuelas con sus c;asificaciones propias
y distinto modo de interpretar los problemas pato-
génicos, hen contribufdo a crear un ocioso confu--
sionismo, muy perjudicial pare el prectico.

Circunscribiéndonos & este particular aspec-
to de la patologf{as infantil, hemos de llemar le a-
tencion sobre la frecuencia con que se treta de su
perponer los datos conocidos de las nefropatfas de

la edad edulta para interpretar estos procesos en



los nifiosy, sin tener en cuenta que son muy distintas -
las condiciones orgsnicas y los datos fisioldgicos que
sirven de base para la interpretacidn de los fendmenos
clf{nicos.,

Nuestro propdsito es contribuir el esclarecimiento
de uno de los aspectos de mayor importancia en las glo
mérulonefritis agudas: tal la evolucidn inmediata,y so
bre todo alejadae de la enfermedad, Para ello hemos es_
tudiedc sesenta enfermés fichados como " GLOMERULONE _

FRITIS DYIFUSA AGUDA "™ que entraron en nuestra Sala I
del Hospital de Nifios de La Plata, en un periocdo de on

ce ailos, sobre un total de 2450 enfermos de yimera y -
segunda infancia, Las edades oscilaban entre dos y on_
ce afios, y los estudios realizedos en los mismos abar_
caron un perfodo, a partir del alta hospitalaria, que-
variaba entre dos y catorce safios,

Pears una mayor clarided en l= exposicidn; mas aun,
pars poder justipreciar el estado funcional del rifidn
en un momento determinado de la evolucidn de una nefri
tis, & fin de establecer con rigor un prondstico y un
tratamiento adecuado, consideramos necesario pasar en
revista los conocimientos actuales de esta enfermedad,
con particular atencidén la etiopatogenia y enatomfa pa
toldgica, ya que juntes nos explicarén los procesos fn
timos gque se desarrollan en el tejido renal; asf{ como
también la omsusa de que ociertas mfritis agudas curan
con restitucidn total, mientras que otras evolucionan

hacfé la muerte, bien inmediata ( formas subagudas),



bién a traves de un per{odo de latencia que puede ser -
de muchos aflos, pero que irremediablemente termine en -
la uremie @ en la asistolia.

Haremos tembien referencia & la clasificacién de =
las nefropetfas infsntiles, sintetizendo las beses de =
las clasificaciones &lemana y francesa y puntualizando
la concepcidn da la escusla americana de Bell,

Por ultimo trataremos de actualizar el tratamiento
de las nefritis agudasj medidas higiénicodietéticas, me

dicementos, y oportunided en la institucidén del mismo,

Ginis- . Qi

Agradecemos especihalmente &l Dr, Alfredo Actis Dato,
Sub-Jefe del Labaratorio Cehtrasl del Hospital de Niios,

y a sus eoleboradores, Dra. Esther Garcfa y Dr., Claus J.
Fo Meyer, sin cuya colaboracidn no podrfemos haber reall

zado este trabajo,.

Noviembre de 1951



CLASIFICACICN DE LAS NEFROPATYAS

A partir del siglo XX dos Escuelas centralizan
el problema de la clasificacidn de les nefropatfas =
tratendo de despe jar le confusion reinante desde que
BRIGHT publicd sus primeras observaciones.Los alema-
nes,emulos de VIRCHOW,pensaron ™istoldgicammnte"; -
qulisieron superponer los signos clinicos a les lesio
nes celulares.Contrariamente a los alemenes,los fran
ceses,hl jos de CLAUDIO BERNARD,lo hicieron con un cri
terio fisioldgico.As{ mientres los primeros ensayaron
hecer una construccidn "anatomo-clinica™ los segundos
se aventuraron & hecer un edificio "fisoldgico-clini-
co™.

Ambas clasificeciones tienen vente jas e inconve
nientes,pero la alemena,mds esquemética y més clara -
desde un punto de vista diddctico,ha sido la adeptade.
por los autores americenos.,

CLASIFICACION ALEMANA

FREDERIE ,MULLER en 1905 prcpuso el t€rmino de nefrosis

(lesidn degeneretiva)pare oponer al de nefritis(lesidn

inflematoria JPero es sobretodo a VOLHARD y FAHR que de
bemos la division de les nefropatfas en tres grandes }

ZrUpos ¢

1°) LAS NEFROSIS,afecciones primitivamente dege

generativas,localizadas en el epitelio tubuler,
Estes nefrosis,llamedas tambien ™efritis epie-

tellales degeneretivas™ pueden curar cuando el



epitelio tubuler se regenersa.

2° )JLAS GLOMERULONEFRITIS:aquf les primeres le-

siones son glomsrulaeres;las lesiones tubulares
son secundarias,por gegeneracion y eatrofia de --
los territorios corresvpondientes a los glome-
rulos atacados.

Es necesario distinguir,de acuerdd & VOIHARD
tres grados de G.N.:

~-a)alterscidn funcional dindmice primitive, -

--que detienc la circulacidn & treves del glo_
mérulo y eldéeraciones histoldgicas secundarias
--de los epitelios tubulares.Esta formes que se
--presenta al comienzo de la G.N. de EVOLUCION

~-~AGUDA ,puede curer con restitucion total.

~--b)alteracion anatémica:tumefaccién,y espega__

miento de las paredes capilares glomerulares;-
--es la forma "endocapllar" de las G.N., carac
--terfstica de la EVOLUCION CRONICA Y SUBCRONL
--CA.

--¢)alteracidn anatdmica, pero que predomina e

--la porcidn pericapilar del glome€rulo,por lo-
--que FAHR LA DENOMINA EXTRACAPILAR para oponer
--la a la anterior; corresponde & la EVOLUCIGN
--SUBAGUDA.
En estas dos Ultimes formas,como en la primere, las -
lesiones tubulares son secundarias & las glomerulares
pero en la segunda y tercere estes lesiones son irre-
versibles y todo depende del grado de difusidn que --

alcancen en la totalidad del parénquima renal,



VOLHARD distingue sdemes las G, N.DIFUSAS y las FO-
CALES, estas Wltimas producides por embolias prove-
nientes de le circulecidn general.

3°) LAS NEFROESCLEROSIS:

——a) Hipertonfa benigne pure (esclerosis de -
los vasos renales)

--b) Forma combinada. Retraceidn renal genui-
na maligna.(esclerosis mas nefritis).

La escuela amerlicana de Bedl, se opone con justo-
criterio, &l término de NEFROSIS como sindnimo de -
lesidn tubular., Es necesario remarcar que este tér-
mino es empleado a la vez para la ™nefrosis lipoi -
dea, que ante todo es una lesidn glomerular; parg -
la ™nefrosis amiloidea™ (término consagrado por los
emericanos para designer la amiloidosis remkl) que-
tembién es en primer término una enfermedad glomeru
ler, y para las lesiones verdaderamente tubulares ,
secundarias a une intoxicacidn por veneno o toxine.
Es solamente en esta Ultime forms que podemos habler
con propiedad de nefrosis.

Bell clesifice as{ las enfermedades médicas rena-

les:
I ) ENFERMEDADES GLOMERULARES

Aguda
l.-G.N.proliferativa éifuse/Subaguda
/Crénica letente
/Cronica active
2.-G.N.membrenosa ( Nefrosis lipoidea)
d.~Amiloidosis
4,-Toxemia gravidioca.
II). ENFERMEDADES TUBULARES

‘T3xicos
l.~-Degenerativas

Por egentes qufmicos




sRiﬁén de trensfusidén
2e=0Obstructivas -
lPor cristales de sulfamides etc.
11X ) ENFERMEDADES DEL SISTEMA VASCULAR

T.-Congestidn pasiva

2.~ Infartos

3.~Nefroesclerosis

En contra de la teorfe alemena y de la interpreta -
cién de Bell, PASTEUR VALLERY RADOT dice que, si en -
conjunto podemos superponer las lesiones histolégicas
e los sfntomss opservados, esta superposicién estd le_
jos de se completa., Por eso sostiene que es més reazo-
neble para tener una idea c¢lara de las nefritis, ha -
cer el estudio de los sindromes que la formen, es de-

¢ir reconocer un sind.urinerio, un sind.edematoso, un

sind. de retencidn azoads y un sind.derdiovascular.--

De la asociacidn variable de estos sindromes resulta-
el aspecto clfnico de le enfermeded. Los sindromes no
son inmutables: eparecen, se modificean, desaparecen,-
se esoclan. Representan nd una forma clfnica definiti
va, sino un momento en la evolucidn de la nefritis. -
Esta es en el fondo la teorfa de WIDAL.
La_clasificacidn cldsica de la ESCUELA FRANCESA es-

la de CASTAIGNE, discf{pulo de WIDAL y comprende:

(Agude pasajera(nefrosis albumi-
1).-NEFRITIS AGUDAS' nurica febril" de los alemen. )

Sobreagude (nefrosis necrotizan
Aguda tipica . /te )

( Albuminirica (grupo heterogeneo
Hidropigena (nefrosis y nefri-
tis de los alemanes)
2.-NEFRITIS CRONICAS]Uremfgena (nefritis crd -

Hipertensiva nicas de Volhard

Es €éste & nuestro modo de ver una clasificacidn de~-
fectuose, puesto'que ninguno de los'sindromes que cons
tituye la division de las formass cronicas, es especifico



de un tipo determinado de nefropatfa.

Como vemos, tode clasificacidn resulte un tanto -
artificiel, eaunque si bién indispensable para ordenar -
les prtes que integran un todo. De ah{ que pr se artifi
ciel implice que cuelquiera de ellas resulte més o me ~
nos imperfecta y suceptible de modificecidn. En reali -
dad las dos escuelas, la francesa y la alemana se acer-
can hoy, como lo hemos visto en el cuadro anterior, lo
bastante para tener a veces puntos de contacto tan es -
strechos que llegan a confundirse con frecuencis.

En nuestro pa{s, reconociendo los aspectos discu-~
tibles que tiene la clesificacidn alemana, se le ha se=
guido practicamente en todos sus puntos.

De acuerdo pués con la clasificacidn de VOLHARD y
FAHR, y adaptdndola & las enfermededes médices renales

de la infencia, CASAUBON propone la siguiente clasifica

cidn:

Sobreagude

Focales

Aguda
1Aguda

Difusas Subaguda

Crdnics

12) NEFRITIS

Aguda
2°) NETROSIS Subeguda
Cronica

Sugaguda
3°) FORMAS MIXTAS |Crdnica
Paidonefritis

Sin reterdo del crecimiento
4°) ESCLEROSIS RENALES

Con reterdo del erecimiento

...... y QY OPRP .



GLOMERULONEFRITIS DIFUSA AGUDA

La G.N.D.A. es una afeccidn renal bilateral hematdgena,

en la que son atacsdos cesli todos los glomérulos, por -

oposicidn a la nefritis en focos que solo presentan zo_

nas limitadas de parénquime efectado. La forme difusa
por su importanciea y frecuencila, ocupa el primer plano
en la patologis de las nefritis infantiles. Constituye
le modslided mé€s comin de ataque glomerular.-

Le G.N.,D. se ceracteriza por la localizacidn primaria -

de las lesiones en los capllares y arteriolas del glo_

mérulo. Esta participacién primaeria y dominante del sis

tema vasculer es lo fundamental en su patologf{e, inde--

pendientemente de la naturaleza de las lesiones .-

ETIOLOGIA

Factores predisponentes:

e) ALTMENTACION: Es mas frecuente en los nifios mal ali_

mentados, 1o que es fécil de explicer si se tiene en --

cuenta el papel que desempellan en el organismo los pré_
tidos con sus eminoacédos indispensables para el creci
miento y desarrollo cuya carencia ocasiona ademas de los

trastormos morfoldgicos (distrofia) perturbaciones fun_

cioneles (diserzia) lo que facilita la instalacidn de =
las infecciones. Lo mismo puede decirse con respecto =

les carenciss vitemfnicas.=-

b) LA CONDICION SOCIAL, ya que es evidente que la promis

cuidad Y el hecinamiento de los nifios pertenecientes a

-



familias menesteroses hace que cualquler foco de infec

cidn se extienda répidamente,-

c) EDAD: Poco frecuente en la primera infencla slcanza
su mdximo de los cuatros & los diez afios para declinar
después o=

d) SEX0: Es mds frecuente en los varones que en las mu

jeres *

e) FRIO: Los enfriamlentos y mojaduras pueden dar ori_
gen & formas explosivas de nefritis., El frio actua de
una manera indirecta al disminuir las reacciones de_
fensives y activar la virulencia de los geérmenes o, --
Sin embargo hay hechos clinicos que nos hacen pensar
que el frio actuando sobre la zona cutédnea que COTTres
ponde &l rifion tiene una importancia etiologica en la
génesis d e la nefritis. Por otra parte sabemos que =--
ciertas reacciones a frfgore tienen un marcado caracter
alergico.-

Factor desencedenate

Todos los factores anteriormente descriptos tienen un
Bepel secundario ya que sin infeccion no hay nefritis,
La G.N.D.A. aparece cesi siempre en relacidn estrecha
por un proceso infeccioso previo. Lo comin es que se
presente en la declinacidn de éstem pero la hemos vis_
to en nifios con infeocidn en plena activided (hiperter
mia, foco septico visible, leucocitosis con neutrofilia
eto.). Se podrfa deoir que en estos casos hubiese habi
do un proceso enterior que serfa en realidad la caassa
primﬁria,y el actual solo serfa el desencadenante; pe_

ro el interrogetorio dirigido en ese sentido, despe jo



nuestras dudes. Tendrémos entonces une G.N.que es intea
infecciosa por su iniciacidn y con el cuadro clfnico pe_
culiar de las formes difusas.

Les anginas, amigdelitis e infecciones de vids respira

toriss superiores constituyen cerca del 60% de los casos

Las sinusitis, olvidades con tenta frecuencla en los ni_
fios pueden ser en algunos casos el foco, Todas las esta_
df{sticas sefialan un frenco predominio de las enginas fa_
ringies, menos en Chile, donde debido & las precaries -
condiciones higiénico-econdmices, ocupan el primer lu
gar las infecciones de la piel.
El germen que se encuentra con mss frecuencia es el es__
treptococo bets hemolftico, grupo A(Piogeno )de la clasi
ficecidn de Lancefield; le sigue el estreptococo viridems
vy el neumococo, sliendo muy raro que intervengen el esté_
filo, gono, meningo,diftérico y bacilo de Koch,
En nuestra estad{stice tenemos: Amigdalitis, 60% ; in__
fecciones agudas respiratorias, 25%; otitis, impétigo,-
10%, y entre las infecciones generasles la escarlatina Y
la gripe, 5%.

Nos ocuparemos especialmente de las -
nefritis post-anginosas y las debidad a infecciones a_
gudes respiratories. De las otras formas, menos frecuen

tes podemos decinr:

ESCARLATINA: La G.N. post-escarlatinose tiene un porve _

nir inmedieto igual que les post-Bnginosas. Pero en cam
el pasaje a la cronicided parede ser muy raro., Por eso

el pronostico de esta verieded es, contra lo que le asig



naban los autores antiguds, bastante benignos. Se presen
ta le mayor parte de las veces como una nefritis hiperto
nice,.- En algunos casos la situacion puede hacerse gra__
ve, epareciendo fendmenos de anuria, eclampsia o sus e_

quivalentes, etc.; pero en generel ceden si hecemos el -
tratamiento debidamente. Esta nefritis puecen aparecer -
al cebo de cierto tiempo de le cumecidn aeparente de la =
esc;rlatina, o bien ser precoces, contempordnees & la e_
rupcidn; en este Ultimo caso sigue la evolucidn de la --
enfermeded causeal sin interferir en su curso; no quedan -

tampoco secuelas renales,-

INFECCIONES A ESTAFILOCOCOS: Dan més bien lugar a supurs

clones reneles y perirenales que a nefritis. Sin embargo

la nefritis consecutivas & infecciones cuténeas son fre

. s .
cuentes sobre todo en los ninos; asl se ven aparecer des
pués de los forunculos, antrax y sobre todo de las piloda

mitis, en especial al impétigo. El estefilo no se ha hel

lado allf solo en ningin caso; parece verosimil que el -
estrepto juegue aun en esos cesos el Trol principal,

SARNA: Durante el curso de esta enfermedad se observan -

nefritis alsunas veces. Su origen parasitario o medica_
mentoso fu€discutido, pero hoy todos los autores concuer
den en que la nefritis no aperece mas que en aquéllos ca
808 en que la sarna estaimpetiginizeada,-

INFECCIONES A NFUMOCOCO: Se ven en las diferentes locali

’
zaciones del germen. En la neumonfa no es raro observar

en el curso de la enfermedad cuadros ezotemicos. Las for

mas terdids e los diez o quinee dfas son mes raras.-



LAS. INFECCIONES A MENINGQCOCO se complicen a veces de ne-

fritis. Pueden de jar lesiones renales definitivas.

EL GONOCOCO ademds de invadir el rifidn por v{a ascendente

puede, en el curso de una septlicemis gonocdoccica determi~

ner una nefritis difusa de tipo hebituslmente azotemico.

NEFRITIS EN EL CURSO DE INFECCIONES POR BACILCS: son dife
rentes a las provocedas por los cocos, en el sentido que-
casi siempre son azotémicas.

& ).~-NEFRITIS DIFTERICA: son excepcionslmente hemeturices

o edematoses, jemés hipertensivas. Las formes benignes-
se complican de nefritis solamente en el 1% de los ceasos)
en cambio les malignes en la mayor{a de los enfermos.

b).-NEFRITIS TIFICA Y PARATIFICA: las formas tardfes son

las mes frecuentes.Terminan habitualmente por la curacidn,

NEFRITIS DEBIDA A VIRUS FILTRABLES

a).-NEFRITIS REUMATICA:se observe de preferencia en nifios

de segunda infancia acompailando & la fiebre reumetice. -
Puede preceder a las manifestaciones erticulares. Genersl
mente es benigne.Actuslmente los autores amesricanos atri-
buyen le nefritis reumdtica al estreptococo beta hemol{ti
co, que serf{a el causante de la enfermedad de Bouilleud.
Respecto al uso del salicilato, los autores clasicos lo -
desaconse jaban en caso de etaque remal; algunes observa -
ciones recientes indican que por el contrario tiene una -

accidn favoreble.

b).- FIEBRES ERUPTIVAS: es excepcional en la rubeola; es

por el contrario méds frecuente en la viruela y varicela s

en estos casos se la atribuye & lea infeccidn cutdnea se-
cundaria. e



0).~LAS PURPURAS PRIMITIVAS sobre todo en el nifio y en el

edolescente, pueden complicerse de mefritis. La que més -
comunmente lo hace es la forma de Hendch; se manifiesta -
por &lbuminuria y hematuria. El prondstico es favoreble ;
no van & la cronicidad o lo hacen raramente.

NEFRITIS AGUDAS CRIPTOGENETICAS

Hey casos de nefritis que se presenten con el mismo -
cuadro clfinico que lasbpost-anglnosas pero en las cueles
no es posible hallar ninguna etiologfa. Se hea dicho que «
serfan producides por ultreviruss nefrotropos, y estudios
experimentales parecen confirmarlo. De todos modos es po-
sible que la mayor parte de estos casos sean debidos a -~
una efeccidn rinofaringea pesada desapercibida o a una a-

feccidn cutanea aparentemente insignificante.

- ANATOMIA PATATI.OGICA -~

En general los rifiones estan aumentados de ctamafio, Al -
corte, les superficies se presentan invariaeblemete pdli
das y turbias. E1l proceso es difuso y bilateral; en casos
graves préctiemente todos los capllares en la totalidad
de los glomérulos se hallan ocluidos. Sin embargo, en ca_
808 menos evanzados, en los ocuales la uremia no fue la cau
~sa de la muerte, la obstruccidn es menos uniforme Y hey
una gran cantidad de capilares abiertos o solo parcielmen
te ocluidos, E1 digmetro de los glomérulos se encuentra =
muy eumentedo, y sus capilares esten llenos de oélulas en

doteligles con poces o ninggpqg_gélulas sanguineas , Les

celulas endoteliales son la consecuencia de une inflamsa



cidn proliferativa que afecta el endotelio del capiteYr gb

merular. Conjuntamente con estas lesiones hay una aliera_

cién de la membrana basel capilar, cuya capa interna se -

fragmente en numerosas plezas que aparecen como fibras =~
hielinas, las cuales van ulteriormente aumentando hasta
constituir una mesa slida en el centro del 1ldbulo glome
rular, siendo as{ como se desarrollen les lesiones inter_
-capilereso

Todo esto creas un obstdculo a la circulacidn, por lo que
debe disminuir mucho el caudal sangukneo, En aquelleas a_
sas caplleres en que aun se mantiene la circulacidn se -

produce una exudecidn de plaesma, leucocitos y hemestfes ;

explicdndose asf la presencia de estos elementos en la -
cépsula Bowman y también le albuminuria y eritrocituria,
Contrastando con las lesiones intensas y extensas de

los glomerulos hay una relativa integrided de los tubulos

y del colectivo intersticial. Los primeros muestran peque_

lies alteraciones degenerstivas, tales cbmo la acumulacidn
de gotitas lipofdicas y gredulos hielinos, pero no hay =
pruebes anatdmicas de que su funcidn este€ seriamente afec

tada,

La red vesculer peritubular este repleta de sangre contras

tendo con la isquemia glomeruler .

Estas lesiones las encontramos en &a per{odo de estado
de le enfermedad., Hay pruebes de que la curacidn de-las -
es posible durante las primeras semanas, c¢on restitucidn
anatomice integral,

Con. anterioridad a las manifestaciones oclfnices o al CO_

mienzo de eéstas,existen modificad onesfuncionales primi tiygg,



que detienen la circulacidn a travds del glomérulo,-

¥ que son manifestaciones de un shotk anafiléxtico.-

As{ podemos tener espesmos de la arteria aferente -
del glomérulo por lo que las ansas glomerulares se -
encuentran exangiies, En otros casos los cortes nos

muestran cepibares llenos de sangre (paralisis y es

tancamiento primitivo de los mismos).

Por dltimo un tercer caso se puede present&r y es mo_

tivaedo por el clerre esggsmédico de las venas rensales;

los rifiones esten en estos caesos muy congestionedos

e impregnados de sangre.

Cuando el curso de la nefritis se prolonga predominan
sobre las lesiones endotelieles las del epitelio glo_

merular;se formen as{ les cldsicas semilunas epttelia

les que por presién externa obstruyen los capilares.

Es lo que encontramos en las™efritis subagudas@-

Aparte de las leslones capilares glomerulares, hay ca

sos en que existe una capilaropatfe generalizada, pe __

ro aun en estes circunstencias es raro que se presen_
ten elteraciones estructureles de sus paredes. E1 pro
ceso primitivo en los cppllares glomerulares y extra_
glomerulares puede ser idéntico;pero debido a la ar_

quitectura glomerular, les ensas glomerulares estan -
expuestas a sufrir por la hipoxemia y presentan facil
Jente lesiones estructurales; esto no sucede en los -
ceapllares extra glomerulares donde el trastorno sigue

slendo "Funcionel™ y es completa y répidamente rever

sible o



PATOGENIA ]

Pesaremos en revista los diferentes factores suscep_
tibles de pro¥ocar las glomérulonefritis agudas, a sa__
ber: los microbios y toxines, el rol del estado aler _
glco del enfermo y por Ultimo le accidn del sistema neu

rovegetativo.

1) ACCION DIRECTA DEL GERMEN: En el curso de todos -

los estados infeccioso,eun los locallzados, el gérmen
causel, puede llegar el rifidn y pasar a la orina, As{
lo vemos cuando existe un forunculo o una amigdalitis
wenigna; con més razdn hallaremos microbios en los es_
tedos infecciosos severos:en la fiebrs puerperel y en
la ericipeie,el estreptococo; el neumococo en el cur_
so de la neumonia, etc. . La presencia de gérmenes en
ebundeanclia en el parenguima remal, se constata tanto
en las infecciones sin nefritis como en aquellas que
se complican con nefritis, Recordemos que el rindn es
una vi{a normel de eliminacidn de germenes y toxinas -
en el curso de todas las infecciones. De todos modos
una accion becteriena in situ es posible; ello expli
ca clertesnefritis sobrevenides en el acme de infeccio

nes generales. Son las glomérulo nefritis en focos de

¥olhard y Faek2? que debemos oponer a las formes difusas
Estas son de aparicidn més tardfa contemporénea a la
convelescencia de la enfemmedad causal y producidss por
un mecanismo gue luego veremos.

2) ACCION DIRECTA DE LA TOXINA., Hey dos mecanismos

de agresion directa del parenguima renal dor los micro

RQ.



Pios:por los gérmenes mismos y por -suftoxina§ En el pri

mer caso tenemos las formes focales ya estudiedes; son
las neftritis de las estreptococcemias. Las otras nefro

pat{aes debide,e la accidn de las toxinas son esencialmen

te tubulares; teles las nefrosis diftérieas.

Expérimentalmente se ha podido producir nefritis agudes
con lisados de estreptococosy neumococos mediante inyec
cidn intraperitordal o endovenosa repetidas cotidiana_
mente, Pero ninguno de estos experimento ha podido re_
producir exactemente el cuadro clfnico y les lesiones

enatomicas de las G.,N.Difusas. Cuando se empleeron 1i _

sados de mayor virulencia pare conseguir €stes, se pro_
dujo una septicamia mortal en cuerenta y ocho horas,pe_
Yo que no se acompaiieba:declesianes.c renales .
Esto nos hace pensar que un mecanlsmo mes comple jo que
la sccidn directa de los gérmenes y de sus toxines de_
be existir para poder desencadenar las lesiones de la
GeNeDoA. &

3) EL ROL DE LA SENSIBILIZACION:El origen alérgico

de las G.N.D. serfa para algunos autores el que me jor

explica los hechos observedos en la clinica :foco de

infeccidn rinofarfngeo (estreptococo)-—---intérvalo -

libre(como en todos los fendmenos eslérgicos)------ le

[ 4
sion renal.

Los te jidos mesenquimatosos estdn particularmente pre_
dispuestos & lessensibilizacicnes elérgices, y el drbol
vasculer es el sitio principel de les mmnifestaciones

de esta naturaleza, La sensibilizaoidn—-aléngicae puede



e

mgnifestarse en forme similtenea y por igual en todo el
é;bol vascular o bien localizarse en determinado terr;:
torio o vécese como podrfa ser el rifidn, que vendria a
convertirse en 6rgano de choque. Es este indudablemente
el caso de la G.N.D.A. , no obstante el hecho de quee
en ealgunas circunstancias participan en la reaccidn al
terada los cepilares sistémicos y otros 6rganos.

Cuando la sensibilizacidn se limita a un solo drgano no
incluye forzozemente a todo su &rbol vascular; puede a_

fectar solamente & determinadas regiones. Asf{, solo las

arterias aferentes del glomeérulo pueden sufrir el shock

enafiléxtico con espasmo consecutivo; esta reaccion ex_

plica }a falta de sanzre en las ansas glomerulares que
frecuentemente se encuentrea en el primer per{odo de la
G.N.D.AJ, Yy que est& en contradiccidn con el concepto
de proceso inflamatorio.

En otro grupo de casos, los capilares glomerulares reac

cionen con parélisis y estancamiento primitivo, en cu_

ya circunstancie se los encuentra llenocs de sangre,

Ademéds de estos dos grupos puede haber un tercer tipo

4 .
de reaccidn alergica: las venes renales pueden sufrir

un cierresespasmédico, como se ha demostrado expéarimen

talmente en las venes hepétioas, particularmente en ni

los y adolecentes; los rdfiones estdn en estos casos my

congestionados e impregnados de sangre.
Se he emitido repetidas veces la opinidn de que el
proceso fénel en la G.N.D.A, es parte de una capijlari

tis getieralizede o capileropatfe universal. Esto signi -

ficarfa que los capllares de todo el organismo actuan



como Organo de choque., Si bien es cierto que en un gran
‘ndmero de casos 88 observa facilmente la participacién
general de los capilares, debe tenerze en cuenta que los
capilares glomeruleres son dilferentes de todos los demés ,
tento desde el punto de vista funcional como del estruc_
tural.
EL ESPASMO ARTERIOLAR,LA PARALISIS DE LOS CAPILARES,Y EL
CIERRE DE LAS VENAS REPRESENTAN DISTINTAS MANIFESTACIONES
ALERGICAS. E1 prototipo de los alérgenos, la histemine,es
capaz de provocar este triada de anormalidedes vasculares
EL ATAQUE ALERGICO(ocurrido no importe en quée pe rte del
sistema circulstorio renal ) DETERMINA SIEMPRE UNA INSUFI_
CIENCIA DE LA CIRCULACION RENAL Y UN DEFICIENTE APORTE DE
OXIGENO/. Esta anoxemia produce autdlisis del tejido re_

nal con formecidn de renina, la que actuando sobre el hi

pertensinégeno contenido en la fraccidn seudoglobulfnica

del plesma forme la_hipertensina de intensa accidn cons_

trictore,con lo que se clerran les arteriolas precepila_

res periférices produciendo hipertensidn arterial y aumen

to de la permiebilidad capilare.

4)5L ROL DEL SISTEMA NEUROVEGETATIVO.Los estudtos de

Rellly y sus colaboradores sobre este punto han sido un
complemento esencial pare dilucider el problema patoleni
co de las nefritis difusas. Sus experienciés demosgraron
que ,mientras dosis masivas de toxinas estrptocdccicas in_
yectadas sl cobayo por via hipodérmica o peritondal no pr

vocan ninguna alteracidén renal, una dosis {nfimas de esa

misma "toxina en contecto con ciertos puntos_del sistema -

g



nervioso vegetativo(ganglio estelar, nervio esplécmico
tzquierdo, plexo pararensal, etc. )Jdetermina une nefritis
aguda tfpica con lesiones anatdmices en un todo compara_
bles a aquellas que observamos en el hombre, Rellly ha

demostrado tambien que el papel dé la v{a sanguinea es

totalmente nulo porque inyectando, en una yugular ata_
da en sus dos extremos, una toxina organica cuaslquiers

o una toxina inerte, se provoca sobre el enimal una G,
N.D.A. t{pica, que no aparece si previamente tenemos el
culidedo de denervar ese segmento vascular. Las nefritis

"vasomotoras "as{ determinedas recuerden mucho las ne__
fritis humanas,

RESUMEN:tode la patogenia de la nefritis esguda difusa -

no estd del todo esclarecida por estos ultimos trabe jos
experimenteles, pero el conocimientoc del ESTADO ALERGI
CO y el rol del SISTEMA NEUROVEGETATIVC permiten al me_

nos interpreter con mayor claridad €l problema,




- SINTOMATOLOGIA -

Por ser diddctico, anelizaremos este capf{tulo si =~
guiendo en cierto modo, & Widal y su escuela. Estudia _

remos asf: &) Sindrome urinario. b) Sind.de retencidn -

clorurada o edemetosc. ¢) Sind., ée retencidn ureica, =

d) Sind. cardiovescuiar., ror wltimo haremos algunas con

gsidersciones sobre el estado de la funcidn renal,

SINDROME URINARIO: Es uno de los que mas llema la aten_

cidn & los allegados del enfermito. La OLIGURIA es t{pi

ca y constente en los primeros perioccos e lg entern@asd.
=N 3U &par-cidn lntervieren iics causas principales:a)-
Formscidn de edemas.b) Desfellecimiento pregresivo de la

funcidn renel. ¢) Restriccidn en la ingesta de l{quidos.

Tenar cuidado con les oligurias progresivas cusndo no -
hey edemes, Seguir siempre el ritmo de la oliguria con
la tasa de urea en sangre. Cuando hay oliguria con ascen
80 simultaneo de la urea, tenemos la evidencia de que el
enfermo en cuestidn va entrando en una uremia de tipo a_
gudo debido a la falta de eliminecidn urinsria por enfer
medad renal, Se debe este oliguria en pgrte & la oclusidn
de numerosos glomérulos; en parte el edema intrawenel, y
tembién a la oclusidn de los tubos colectores, que enula
le capacided secretora de los nefrones correspondienyes,

0tra ' causa de eliguria es cuando el m€dico restringe el

méximo.la ingesta de 1fquidos. En algunos casos, por =



fortuna raros, se llega a la ANURIA, con la uremia con

siguiente, \

Pesado el pexfodo de la oligurias, le diuresis eumenta -
progresivamente y llega & sobrepasar le intensidad nor __
mel diaria; se origina as{ la poliuria sintomdtica del -

rifidn con hipostenuria., La reabsorcidn del edema, visible
o oculto, puede intervenir al principio em la génssis de

este poliuria, pero una vez que se estabilizaa el metabo

lismo del agua, la poliuria persiste pera compenser la =
concentracion deficiente. En las formes benignas, a la o_
ligurie de los primeros df{as sigue una diuresis normal, -
porque no hay hipostenuria o es lnsignificante. Esto ﬁltl’
mo es 1lo que hemogs visto en Ix ocesl totalidad de ndestros

enfermitos,

LA DENSIDAD de la orina estd aumentada, en gran nimero de

casos, durante los primeros dfas, coincidiendo con la oli
guria, Es verdad que la slbuminuria hace que aumente la =
densidad; pero de todos modos eun en orinas desalbumini
zadas, no son raras dendidades de 1018 - 1020, Se ha dim
cho que €sto era un fndice de que la funcidn tubuler no
estaba alterada, sino por el contrario aumentada. En rea
1ided el rifidn pueds estar es este perfodo muy lesionedo.
Le elevada densidad de debe &l paso lento des la orina por
el eparato tubular, y por consiguiente hay mayor reabso _
cidn acuosa, En lo sucesivo la densidei verfs con el our
30 de la netritis. En las formas de mediana gravedad apa
rece siempre un déficit de concentrecidén (hipostenuria).
En les ‘formes gresves incurables de evolucidn subaguda, la

hipostenuria de aoentﬁa, Y en las muy benignas, como se
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dijo, no aparece,

HEMATURIA: Es un signo que rera vez falta, Aparece al =

principio de la enfermedsd, caso mas frecuente, pero tam
bien, a veoss tardfamente, en eI perfodo Ge convalecem_

cie. Hematuria precoz y tardfa obedecen a un mecanismo -

difernte., Casi siempre son hematuria poco intenses, que

tifien de un color ligeramemte rojizo la orina, dgndole-

el clésico especto del ague de lavado de cerne, Otras -

veces tieme un color tabeaco o color cafe, debido a que =

la hemoglobina, en su trayecto & traves de los tubulosy

poe la acidez del medlo se transforme en hematina, Cone

ser miy frecuenie, le hematuris macroscépic& no comtitu

ye un signo forsoso de la enfermedad; hey glomerulone
fritis que transcorren sin hematuria apreciable a sim
ple vista, pero es rar{simo que falte la hematurie mi_
croscépieca, cuendo se investiga el sedimento con la tec
nica de Addis, Despues de curade le nefritis, se encuen
tran eln hemetfes en el sedimento durante un tiempe a =

veces bastahte largo,

La genesis de la hematuria précoz se deberfa a laruptu_
ra de ceaplleres del glomérulo, que han ‘quedado permea
bles a la circulacién, ¥ cuyo endotelio se encuentra al
teredo por el proceso nefrftico, Admiten elgunos que hey
tembien diapédesis eritrocftica, sin ruptura cepiler, -

como expresidn de un preceso inflamstorio exudetivoe

La hematurias tardfas, equelles que aparecen cuando los

s{ntomes extrerrenales han retrocedido, serfan, segin

Volhard, un indicio del restablecimiento de la circula



glomerular; se originarfan por ruptura vasculaer al pene
trar nuevemsnte la sengre en los capilares, cuyo endote_

lio se encuentra auin lesionedo.

Desde el momento que los eritrocitos se fugen de la san

gre contenida dentro de los capilares lesionados pero

no ocluidos, no podemos Jjuzgar le graved@ad de la nefri

tis por la intensided de la hematuria, Por eso sostiene
Bell que ™Ma hematuria de la nefritis aguda, cuando mno
ve escompafiada de marcada hipertensidn ni de insuficien_
cia renal, es de buén prondstico,

ALBUMINURIA., Le presencia de &lbumina es prédcticamente

constente, &l punto que para muchos autores su ausencia
excluye el diegndstico de nefritis, La cantided de al_
bimine oscila entee 0,50 y 3 gro % ; puede elcanzar oi
fras muy superiores ( hasta 10 y 20 gr.,) o, mas rara =
vez, estar reducida & trazas o0 vestigios. En escasa pro
porcién suele persistir por largo tiempo, aun ocuando ha_
yvan desaparevido los otros signos nerr{ticos,renales Yy
extrarrenales:ALBUMINURIA RESIDUAL., Cuando la obstruc_
cidn glomerulocapilar es acentuada,la albuminuria,lo mis
mo que la heméturia,es discreta,ya que para que estos e_
lementos atraviesena el filiro glomerular es indispensa_
ble que la luz del capiler contenga sangre,ie donde se
extraen las proteinas y eritrocitos suceptibles de apare
cer en la orina.Si la obstruccidn es pco marcada,la luz
de un bufin nimero de cepilares glomerulares permenece &

bierta y la albuminuria puede ser mas abundante,lo que



puede ser causa de hipoprotrombinemia, edemas, hiperii
pemia y demps manifestaciones del llemsdo " sindromes =
nefrético™.

La intensidad de la albuminuria no esté en relacidn di__
recte con la gravedad de la enfermedad, si bidn dismimu
ye a meddda que se efectie la cioetrizacidn, La albumi
nuriz estd evidentemente en relacidn con la lesidn glo
meruler y no con el daflo tubular,

SEDIMENTO .~ Se encuentran abundantes HEMATIES, que & ve.

ces por le hipotonicidad de la orine han perdido la he

moglobina, y aparecen como @iscos incoloros o " gldbu

los sSmbra™, Abundemn tambidn los LEUCOCITOS, elemsntos

que denuncisn tembién el proceso de tipo inflamstorio

exudativo que se desarrolla en los glomérulos. Se encuen
tran tambi€n, CILINDROS de todas clases, de acuerdo con

la modelidad evolutiva del broceso, Al principio los ci

lindros son hielinos y hialinogranulosos; vienen des

pues los epitelieles ( descemacidn; y los hemdiicos Ppa

so de hematfes), y salgunas veces, cuando hay oliguria

grande y sostenida, aperecen los c€reos., El estudio del

sedimento nos permite pu€s, establecer si la nefritis a_
gudsa estd en el perfodo inicial, o hen pasado ya varios
dfes de evolucidn, Dioce Jimenez Dfaz que es interesante
para establecer un posible prondstico, en relacidn comn
le evolucidn futura, el que los cilindros que aparezocan

desde el comienzo, seen " cilindros anchos™, La presen_

cia de LTPOIDES BIRREFRINGENTES indica, con seguridad,

la perticipacidn de los #udbulos en el proceso; es muy
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raro encontrarlos en el pcr{odo inicisl de las gloméru__
lonefritds, siendo por el contraric um hallazgo frecuen
te en los casosm de evolucidn subaguda y ordmioa, aso__
cisdos el sindrome nefrdtico. Urates en abundencie, od_

mulos deppgmento hemoglobfnico, macrofagos con pigmento

y cdlulas renales completan el cuadro del sedimento,

SINDROME DE RETENCION CLORURADA O EDEMATOSO.-

Bl edems es un signo muy frecuente, lo que constituye -
una diferencia esencial con la nefritis en focos, en la
que felta siempre este sfntoma. Es precoz, pués eparece
desde la iniciacidn da 1la enfermedad, pero puede ser =
tardfo y menifestarse algunos d{as después, Puede ser -
miy atenuado o alcanzar grean desarrollo., Se iniclie en -
forme variable; en unos casos alcanzs répidamente el m-
maximo Y en otros lo hace en forma muy lenta y progre_
siva, Los edemas de los nefrfticos se diferencien de =
los de los enfermos circulatorios,aparte de otras cosasg
por su distribucién, y as{ en los enfermos circulatorios
se encuentran en las partes mds declives, en tanto que =
los enfermos renesles ocupan aquellas zonas de tejido con
Juntivo que por ser mds lazsas se de jan edematizar mds -
facilmente. Pero no son s$0lo las nefritis las enfermeda_
des que producen estos tipos de edemas, sino que al lado
de las nefritis hay que tener en cuenta otros estados =
que son principalmente aquellos que se acompailiin de des__
nutriocidn, enemdpa y con freocuencia disminucidn de las =
prote{nas del plasme y que también se pueden llamar ede

mes carenciales, Tembién -pueden presentarse estos e¢demss

cuando exite una inversidn marcada de la relacidn alb/glon
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lo que ocurrs sobre todo, en ciertas enfermedaées del -
hf{gado, como vemos & vecss después de la eparicidn de

1s ictericia en las hepatitis agudaes, en la ictericia
catarral cuando no lleva un curso benigno reversible,
etce

En sus gredo mfnimos el edems puede ser mas bién " pre
sentido" por el médico o por el enfermo, entes que se
puede objetiver. No debemos pues desechar la existen__
cla de edmas porque no encontremos el godet, E1l enfer_
mo que ya ha tenido edemas los nota antes que puedan -~
objetivarse, por una sensacién de pesadez, falta de sol
tura y menor sensibllidad de la piel, Otros sienten pru
rito precediendo al edems, Por todo ello cuando el en_
fermo dice que se hincha, sobret todo si ya ha tenido =
edemar con enterioridad, debemos prestar atencidn a sus
creencias, explorédndole y , en todo caso, observando su
peso y la cantidad de orina, En la cara los pequenos -
gredos de” edmas se traducen por una cierta 1nexpresi$n,
més menifiesta a dfas, y sobre todo por las mafienas,

Son enfermos con cara de sueilo o de acabarse de levantaxn
En el espacio subconjuntivel, haciendo mirar el enfermo
hacia arriba y apretando con el dedo el pérpado inferior
hacla erriba demostremos muchas veces el edemd precozmen
te, Todos estos pequeflos factores intervienen en la pro_
ducoidn de la " facies nefrftica”, que como decfamos, mu
chas veces presentimos en la inspeccidn antes de hesber =~

un edema claro. Feltébanos mencionear dentro de estos feo

tores el apagemiento del brillo de la mirada que de & =-
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enfermo una expresidn triste, y que es debido el edema
incipiente de las conjuntivas,

Cuendo el edems es mds acentuado no tiene ninguna difi_
cultad confirmarlo por la presién gobre planos firmes;
entonces lo que hace falta solaemente es confirmar que =
se debe & una afeccidn renal. La mayor parte de las ve
ces esto no es dificil; la toma de la presién artesial

Y un examen elementel de orina demostrando evidente &l
biminuria y hemeturia nos llevan el disgndstico. Pero
con pequeilas cantidades de elbimina o reacciones dudo_
s&s no podemos aceptarlo ain, Es aqu{ importante sobre
todo un estudio detenido de los sedimentos, por el mé_
todo ya nombrado de Addis, que es lo que mds puede ser_
vir para orienternos, al lado del restante examen gene_
ral del enfermo,

En los graedos mayores de edema se llege al anasarcea,- =
Pueden acompafiarse de derremes de las serosas, sobre- -
todo hidrotorax, que algunas veces es uni y otres mu_ -
chas bllateral, Si se punzan estos hidrotorax se obtie_
ne un trasudedo; en el sedimento lo Unico que se encuen
tra son e&lgunas célules endoteliales, Lo mismo ocurre =
en el 1{quido ascitico,

Tembién convergen edemas viscereles en el cuadro general
edemstoso de los nefrfticos. Asf{ podemos encontrar e la
euscultecidn pumonar estertores himedos en las bases que
generalmente se asocian a roncus y sibllancias, y motivan
la tos, a veces seca y reiterada, que aquejan tales en _

fermos, Por el mismo mecanismo se puede comprobar algues
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veces hepatoesplenomegalia ( comprobaciones de auptosia)
Tembién es muy probable que la anorexia, pesedez, sensa_
cidn nauseosa, etc, que tienen estos eniermos especial
mente al comienzo de la enfermedad, derive del edema de
la mucosea digestiva, De igual manera nos explicar{amos
los casos que se presentan con diarreas.

Sin entrar en detalle en el terreno patogénico, ya
que no corresponde & este cap{tulo, diremos unas pala _

bres del mecenismo de producéidn de los edemas en los -

nefr{ticos, Para Widal l& ceusa seria una alteracidn es

pecial de la eliminscidn del Cl. Le cloremie normel es -

de 6gr.% ; el umbrel renal es pués 6; al elevarse €ste
se produce una hipercloremias que serfa la determinente
de la retencidn hfdrica. Sucederfas elgo similar & las
llamedas formes " urem{genas” en donde habrfa una imper
meabilidad selectiva para los desechos nitrogenedos. Ac_
tualmente no podemos aceptar ésto; primero porgee no es
el 1dn cloro el hidropf{geno, sino el sodio, y en segundo
lugar porque tal impermeabilidedc selectiva no existe, y
ademds no existe en estos enfermos un eaumsnto del cloro
sanguineo. Bn realidad, le patogenia del edema nefrftico

no se conoce bién., La pé€rdide de protefnas plasmiticas -

es probablemente el factor mes importante en algunos oa_
808, perc alguno observadores hen encontrado que 8010 =--
hay una ligere reduceidn de las protefnas en el per{odo -
de mayor edema, La Due, en un estudio de 12 casos de G,N
D.A. con edema, encontré en todos ellos un sumento de la

presidn venosa y dilatacidn cardfeca. Es probable por lo
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tento, que una presidnvenosa sumentada por insuficien_
cia card{aca sea a menudo un factor contribuyente o0 =
principel del edema. Algunos autores atrlbuyen el ede_

mg 8 una lesidn capilar generalizada con eaumento de la

permeabilidad. No existe la evidencia anatdmica de es_
ta lesién, Yy en los estados en los cuales se sabe que
hay tel elteracidn capilar ( pirpuras), lo caracter{s
tico es la hemorragia y no el edemg. Para Achard y sus
disc{pulos la causa debe buscarse en los tejidod; he

bria une elterecidn de la hidrofilia tisular producida

por un trastorno en el equilibrio écido-base o Por une
meyor retencidn de electrolitos, eatre ellos especial

mente,el sodic, En RESUMEN: parece probable que el e

demz esté relacionado con lea disminucidn de la presidn
coloidosmética, el aumento de la presidén venosa y la
mayor retencidn de l{quidos por los tejidos, pero de
bem realizarse investigaciones detalladas antes de que
pueda ser determinaeda la importancia relativa de estos
factores,

SINDROME DE RETENCION UREICA.-

En el perfodo de intensa y persistenge oliguria, aumen
ta la urea y el dcido urico en la sangre., No obstante-—
el aumento de la urea, @ veces grande, la creatinina
no sumenta o lo hace en proporcién moderada; lo mismo
ecurre con los compuestos arométicos, por lo cuel la =
reeccién xentoproteica es normal o casi normal, Cuan_
do en una nefritis aumenta la creatinina y la reaccidn

xantoproteica es positiva, debemos orientarnos en el =
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sentido que se trata ds un episodio agudo en una nefro
patfa inflamatoria de evolucidn prolongada.

En general el sindrome es moderado. La urea sanguinea
pasa excepcionalmente de un gramo por mil, y 8 raro =-
ver los signos clfnicos de la uremia, Solo en los casos
con gnuria prolongada o que evolucionan desfavorablemen
te hacia la insuficiencia rensl progresiva, estos sfnto
mes pueden hscerse ostensibles., Habitualmente la crisis
polifrica sobreviene & tiempo para conjurar la evolucid
de la azotemia,

La uremia es junto con la asistolia uno de los peligros
que existe en €1 curso de una glomerulonefritis; uUltima
mente se sostlene que con respecto al desfallecimiento
cardfaco,su importancia es secundaria,

La uremia es debida en parte & la oliguria, que puede -
llegar a la anuria, pero ademds depende de otros facto_
Tres. En estos enfermos rensles agudos pueden alcanzarse
cifras de dos, tres y hasta cuatro gramos; concentracio_
nes que en un renal crdnico serfan de significacidn fa_
ta. En el 90% &e los casos, despuds de uno o dos dfas de
anuria, empiezan a orinar pequefias cantidades que van en
eumnento progresivo o surge la poliuria salvadora, Sin em
bargo la urea puede mesntenerse y recuperarse em dos 0 =
tres meses. Esto nos demuestra que la uremia que se pre_
senta en las G.N.D,A. es mds una uremia por sobreforma _
¢idn que por retencidn, Es por rapaxensiﬁﬁ:de la enferms_

ded renal sobre el metebolismo enddgeno del enfermo, CS_

mo? No lo sebemos, Lo cierto es que habrfa una autdliisis
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exageraeda debido a perturbaciones metebdlicas.

SINDROME CARDIOVASCULAR,=-

La resonancia cardiovaescular en las nefritis egudas in
fantiles es considerada clésicamente como rers. Ultima_
mente, autores franoeses insisten sobre la freacuencia =
del compromiso cardiovascular y sobre su importancia en
la determinacidn de las coplicaciones, En todos los ca_
sos de Go,N. con hipertensidn, hay aumento del érea car_
dfaca, debido a la repercusién que sobre el ventrfoulo
izquierdo tiene el sumento de las resistencias perifeéri
cas, Alwens y Moog comprobaron radioldgicamente que hay
silempre un aumento del ventriculo izquierdo después de
varias semanas de persistir la hipertensidn.

Hemos dicho que el aumento de las resistencias perifé
ricas ( vasoconstriceidn) es la causa fundemental del
sumento del corazon y de la hipertensidn. Pero también
tiene importancia el aumento de le masa sanguinea cir_
culante o plétora hidre€mica, origineda por la oldguria
persistente de causa rensal,

Al principio de la G,N, existe un perfodo de adapteocidn
cardface a las nueves condiciones circulatorias origina
das eh los vasos periféricos. Si la pletora y la hiper
tensidn son muy marcedas, o si el enfermo realiza una -

-

ectividad superior a la tolerada, se préduce el desfa _
llecimiento cardfaca. Es ésta una complicacidn muy gra_
ve. Se manifiesta por ritmo de galope, agrandamiento =

del drea cardfaca, hepatomegalia dolorosa, desdoblamien

to del segundo tono, disnea de esfuerzo, cienosis, etc,
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Estos nifios son eviados al Hospital muchas veces con el
diagndstico de esma o de bronconeumonia compliceda con
desfallecimiento cardfaco. A veces lo que se presenta -
es Un edema agudo de pulmén. En estas formas pulmonsares
mientras el pulso es irregular e inconteble, la tensidn
erteriel presenta una diastdlioa muy alsa y una diferen
cial escasa. E1 tratamiento es el clasico del asma car
dfaca y del edems agudo de pulmdén., En las GeNoA. infen
%1les, el estedo del corazdn estd subordinado &l estado
de la presidn erterisal.

LA HIPERTENSION ARTERIAL conjuntamente con la heme

turia y el edema contituya la triasda clésica de la glo_
mé€rulonefritis difusa aguda. Es un signo precoz; se ma__
nifieste conjuntemente con los otros dos s{tomas nom _
brados; muy rera vez los precede; mds frecuente es 1o
contrario: que el edema y la hemeturia aparezcan antes
que 1la hipertenaién. A veces e8 transitorla o fugaz, pe
ro lo comin es que se mentenga durante el curso de la -
enfermedad y decline con la misma., La persistencia de =
la hipertensi6n después de transourrido dos meses o més
debe hacer sospechar la evolucidn de la nefritis haoia -
la cronicidad. Lo que no quiere decir que la desapari cidn
de la hipertensidn signifique que ha desaparecido el pe
ligro de le evolucidén crénboca. Como la hipertensidn ne
frftica estd condicionada por la isquemie renal, el des
censo precoz de la misma, mentenfendose la diferencial

buena, indice que la isquemia renal se atenua.

Si bién la hipertensidn asrterial rers vez falte, ocurre
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& Vveces que e3 muy poco prontinciada o transitoriea, y 8dlo
cuando se hacen mediciones reiterades, durente un prrfodo
largo, se descubren las pequeilas y fugaces hipertensiones,

Esto lo observamos especislmente en los nifios. Las cifrss

son muy inestables y pueden veriar de un dfa pera otro e -

incluso en el curso de un mismo dfa. Por es8o0, cuando sea -

posible el control tensional debe hacerse dos veces dia_
ries, antes del deseayuno y despué€s de la cena, Habitual _
mente es mds baja por la mafiana. En la convaleecencia beja
a cifras menores que la normsl del enfermo.

En general, une presidn sistdlice de 120 mm. es hiperten

sidn franda.Cuando es menor, deben compararse las cifras

inicisles son las de los dfas sucesivos: si desciende =
exist{a hipertensidn.

Volhard sostenfa la importancie que una hipertensién per_
sistente, tenfa comoc prondstico evolutivo en una nefritis
agude. Hemos dicho ya que la hipertensidén era la consecuen
cia de la isquemias rensl. Por eso Jimenez B{az insiste que
lo fundamentel en el tratamliento de una nefritis debe ser
la isquemia renal, y su manifestacidn clfnica mps objetiva
que es la hipertensidn. As{ eunque todos los s{ntomas dess
parezcan, si las cifras tensioneles se mantienen altas, so
bre todo la diastdlica, no podemos censiderar curado el en

fermo.

Veamos ahora los accldentes que puveden sobrevenlr en el cur

80 de una nefritis, dependientes de la hipertensidn.

a ).~ AMAUROSIS transitoria.
b).~ ASISTOLIA, sin antecedentes cardfacos anteriores.



¢).- FENCMENOS VISCERALES. - PERICARDITIS ( que hay que

separar de las pericarditis terminales de los rensles -
cronicos.). DOLOR DE RINONES ( sensacién de peso eh 1a
espalda ). FENOMENOS INTESTINALES SECUNDARIOS ( por au
mento de la tensién del rifidn dentro de su cdpsula):
meteorisyo, tendencis & espasmos, diarreas, dolores =

ebdominaeles, etc, SISTEMA NERVIOSO: cefalea gravative

que dura dfes y dfas y que puede terminar en ECLAMPSTA.

Mientras que en los adultos le eclampsia no aparece mas
en sujetos con grandes edemas, en los nifios puede apare_
cer en ausencia de todo edema aparente. Es precedida =
ademas de la fuerte cefalea,por vémitos y & veces por -
trastornos visuasles o trastornos ps{quicos. Lag crisis
generalmente se repiten varios dfes. EL L.C.Re es nor _
mal, 80lo algo sumentado. La eclampsia parece unida a
la hipertensidn arterial y no a los edemas, como lo pre
tendfen los clasicos ( la crisis no se observa en las
nefrosis lipiodes puras de los nifios, donde la T.A. es
normal.,

La participacidn vascular no se limita a los vasos
cerebrales, retinianocs y de otras vfsceras, sino que se

extiende a los capilares cutdneos. As{ se explioca por =

una parte la PALIDEZ DE LA PIEL, habitual en estos en_

fermos, y por otra parte la PURPURA, s{ntoma mds raro.

Puede asociarse tambien el sindrome completo de Schdn__
lein-~Henoch: pﬁrpura cutanea y peritonsal, enterorragia
hemeturia, fluxiones articulares etc.

FUNCION RENAL.- Al principio todos los signos indican
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un deficit de la fugcidén glomerular con funeidn tubu_
lar conservada; todo parece indicar que hay una dismi
nucién del filtrado, que se traduce por la oliguria, y-
una buena reabsorcidn tubular, como se deduce de la &
densidad elevada., La disminucidn del filtrado glomeru
laxy se debe principalmente &l bloqueo de los capilares
del rifidn, a lo que se puedé-agregar una serie de fec_
tores extrarrensles ( insuficiencia cardfaca, edemsas,
vémitos, etc.). En las formas muy benignas pasan casi
inedvertides las alteraciones de la funcidn renal, y
no aparecen signos de insuficlencla tubular. En los =
casos de medians intensidad a&paerece un grado varieble
de hipostenurie, con o sin poliuria de compensacidn,
despues del perfodo de oliguria con buena densidead.

En las formss graves esten elterades las funciones -
glomeruler y tubular ( hay oligurla e hipostenuria)

ya desde el principio.

OTRAS MANIFESTACIONES .- La G.N.D+sAs cursa por lo ge-

nerel sin fiebre. La comprobacién de una febricula =

persistente debe despertar la sospecha de infeccidn =
extrarrenal en activided; se trata por lo comin de =
restos de la infeccidn iniclel, generalmentes localiza
da en el anillo linfético perifaringeo. Otras veces
ge debe a la existencia de afecciones pleuropulmona _
res originades por la infeccidn ceusal, que suelen -~
pasar inasdvertides, por ser poco ruidosas o estar disi

miladas pof los sfntomes nefrf{ticoa. HEPATOESPLENOME-

GALTA, se observa algunas veces. Puede ser debida & un
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proceso congestivo de origen elergico, o ser la conse

cuencia del edema viscersl.

la PIEL estd a veces seca y PALIDA, lo que se debe a —

la vesocomstriccion genereslizeda y al edema del tejido

celular que dificulte la circulacion capiler.

----- x—-----



- DIAGNOSTICO=-

Fremte a un diagndstico positivo ée nefritis agude,
y debido al distinto promndstico que debemos formular, -
tenemos que ver ensegulda qué clese de nefritis es la <
que padece el enfermo; se trata de una nefririg aguda =

focal?; de una forma difusa; una pielonefritis; una ne=-

fritis crdnica en facs de reagudizacidn?; o se estd en

presencia de une forme de nefrosis, o de una paidonefri

tis de Heubner?. Yembién entrariar en el dimgndstico ai

ferenciel lus nefritis intersticiales, le albuminuria -

febril y la ortostdtica; por dlitimo un grupo de enferme.

dades renales comn hemsturia, y algunss cardiopatfas.

Esteblecido el tipo de nefritis nos queds todavia =

v ? 4
por esclarecer en que etaps de evolucion se encuentra;

es una nefritis aguda en sus ocomienzos?; se encuentra -
-en el perfodo de latencia? o se trata de un brove Ge =
nerfritis apearentemente agudo en un nifio que tiene ya en
sus antefedentes anteriores brotes?

Por d1timo tenemos que hacer el diagnéstico etiold-

gico, pués es muy,importente conocer los factores que -
han determinado la nefritis en cuestién, y 81 siguen 65.
tos siendo activos 0 no, y exigen un tratemiemto deter-
minado,

La justa epreciacidn de los detos olinicos y de la-
bOretoxrio permivirén hecer el disgndstico dilerencial,
La mayorfa de los enfermos que se nos presentan en la -

clf{nice pedidtrica ostentan signos suficientes como para
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que el diagndstico de una G.N.D.As sea relativemente fa

cil; es muy raro que puede escapaer al médico, Orines esJ

casas y tefildas de sangre llaman rédpidamente le atencidn

de los padres; y en un nifio une orina tefiida con sangre

es casl siempre una G,N, La hemsturia por T.B,Co rensl-

o por litissis urinarie es prdcticamente inexistente en

683 £Galo .usluente rfe=re s la hematuris poi un& DgOo =

. ?
rdosia renal, aunque esa tumoracidn sea la mds frecuen-

te de las tumoraciones mddomineles infantiles, Cabe un
error en la préctice: considersr como hematurica una o-

rina seudohemstirtca por accidén medicamentosa (antipin

na, piramiddn, etc.)y por hemoglobinuria ( transgusiom

nes sanguineas con grupos incompatibles; intoxlicaciones
por lbngos, dxido de carbono y otres, Finalmente entre -

r{a en este grupo la hemoglobinuria esenciel paroxfstis

ca, en la que frecusntemente se encuentran antecedentes
espec{ficos y como amocidn provocasdore la accidn del fria,)

Tambien la oliguria consecutive & un proceso infeccioso,

por vémitos o dietreas, produce modificeciones masorpscd-
picas que pueden inducir a error, El andlisis de orines y
el ojo avezado del medico lo aclaran definitivamente,

FL EDEMA llams menos la atencidn de los padres que =

le hematuria. En generel lo descubre el médico, Hay que
hacer notar aquf,que con alguna frecuencie,en nifios de
segunfa infencia se observen edemes palpebrales que apa-
recen y desaperecen rédpidemente, independientes de toda
lesidn renal, lo que se compruebe por el estudio humoral

y el funcionamiento renal,
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LA HIPERTENSION ye es un esunto exclusivo del médi-

co. A veces de dificil interpretacidn dada la dificulted
de apreciar los valores normales en las diferentes eda =
des del nifio. Bl meédico olvida con cietta frecuencia que
la hipertensidn en le infancisa constituye, en la mayoria
de los casos, un fendmeno transitorio y hasta fugaz, cugl
quiera que sea la enfermedad que condicione este aumento,
Lo mismo podrfamos decir de la& capacidad funcional rensl,

En general, unag;esién sistélica de 120 mm, es hiperten=-

?
sion frenca, Cueando es menor, deben compararse las cifres

iniciales con las de los dfess sucesivos: si desciende, -
exist{s hipertensidn.

Un ANALISIS DE ORINA completa el disgndstico: oligu -

ria, albuminuria, cilindruria y hematfes, Un error frecuen
te es darle velor diegndstico de G.NsAs & una albuminuria
ligere acompafiada de algunos cilindros hialinos y aun gra
mulosos., Cualquier afeccidn que se scompefie de deshidrata
cidn ( ya sea por dieta ¢ por vémitos o dierrea) ocesiona
oligurie, concentrecidn urinaria y ligera albuminuria y -
cilindrurie., Cuidedo tambi€n con hebler de plelitis por-
que heya &algunos elementos de pus en la orinai no hay =
examen de orina hecho en niiflas que no presente algﬁn ele
mento de puse

NEFRITIS FOCAL: Su diferenciacidn con las difusas es

dificil hecerls en ciertos casos, Dicen Siebeck y Mendel
que " es mds apearente que resl, ya que, en dltimo térmi-
no, todo depende de la conservecidn mds o menos complesa
de las funciomes rensles", Por su parte, Noeggerath y -

Nistchke dicen al ocuparse de las nefritis en focos: "en
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realided, solo los datos proporcionedos por la autop
sis permiten formular um diegndstico preciso da la -
enfermedad. Por nuestra perte, debemos declarar que
no conocemos ningin caso de esta naturaleza, ni nos
ha sido posible encontrarlo en la bibdliograf{e médi
c&, ya que en los publicedos hasta ahora no existe-
ninguno gque este por completo &l abrigo de toda ob_
jecidn." Creemos que es esta une concepcidn demesia
do cetegdrica, aunque tiene el valor de hacernos Te
flexionar un rato entes de formular este diaszndstica,
la separecidn debe msntenerse ¥§e que el diagnéstico,

prondstico y tratamiento difieren fundementalmert e,

Heches estas selvedades, qué podemos decir em 1la

ectualided de las nefritis focales?

En primer luger,que son mucho més raras de 1o que po
dria indicar la gran fracuencia conque algunos médi_
cos la diagnostican, Entran as{, indebidamente, nume
rosos casos de G.N.Ds con sintomess generesles escasf_
simos o fugaeces, algunas hemsturlas residuales y tam
bi€n otros casos de hematurias que se deben a muy a1
versas infecciones uroldgicas. Es, en realidad,el ca
pftulo mds obscuro de toda la patologfa renel, pues

no estd definido ni édesde el punto de vista clf{nico

ni desde el enatomopatoldgico. Vesde Volhard se ocon

sedera que el sintoma capital de las N.,Focales es la
hemaeturia s8in hipertensi&n Y 8in edemas, Es muy difi
cil trazer une 1l{nea de separacién entre las nefritis
focales y difusas. Una forma de N.Focal poco corrien-

t
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te pero que en cambia es perfectamente conocida en su
enatom{a patoldgica es la llamada NEFRITIS FOCAL EMBO_
LICA que se encuentra casi exclusivagente en la endo _
carditis infecciosa subsguds o endocarditis lenta. El
Unico sf{ntome suele ser tembidn lea hematuria.,

Hay que in&istir en que no puede diagnosticarse a
la ligera una nefritis fosval ante el solo hecho de que
con la hematurie no se presente otro s{ntoma coinciden
te, La GoN.D. se menifiesta, especialmente e los ni__
flos, a veces nade mds que por hemeturia, con cilindros
hialinos o hemorrdgicos y una discrete &lbuminuria, Si
no prestdsemos atencidn, se diegnosticarfan as{ muches
falsaes nefritis foceles, Creemos que se abusa del diag

ndstico de nefritis focsal,

La nefritis focai tipica, que debe diagnosticarse

sin dude como tal, es la que aparece en el curso de la

infeccidn ceusal y que se caracterize por: HEMATURIA ,

que puede ser macro o microscépica Yy qQue se presenta a

veces por accesos reiterados., ALBUMINURIA poco impor_

tante; rere vez pese de 1% . CILINDRURIA, hialinos y

granulosos. Células del epitelio renal, Si la orina =
ha sido recogidsa aséptioamente, sule encontrarse gér-

menes, ocasl slempre estreptococos, PRUEBAS DE FUNCIO-

NALISMO RENAL: suelen dar resultados normales. La prue

sba de la dilucidn puede poner en evidencia alg\in retm
so en la eliminecidn hfdrica, La capscidad de concentm

cidn es giempre normsl, CAMBIOS HUMORAIES SANGUINEOS:

no existen, ni se observan fendmenos de uremia, ESTADO



GENERAL:no hay altersciones, salvo algune ecentuscida -

ae los trastornos producidos por ¢l cstsedo toainrecoio_
so: elevacidn de temperatura, etc,

Tal varledad de nefritis es ceusada por les infec _
ciones que determinan tambien la forms difusa, y exige
algunos cuidedos diet€ticos en el momento agudo y la e_
liminacidn del foco septico, para que se obtenga su cu_
racion., Presenta cierte tendencia a recidivar, Rara vez
conduce al estado crdnice, pudiendo der luger en el ni_
fio a 1a llamade " PAIDONEFRITIS DE HEUBNER".(Es €sta u_
ne enfermedad ecrdnica del riﬁén, muy imprecisq, que en
rigor no tiene hoy dfa justificativo suficiente, Se ca_
racteriza por elbuminuria ~haste 3 gr.%. O més= & veces
hematuria y cilindruris, sin edemss, o muy escasos, bifn
-tolerade leargos afios y sin peeturbeciones del funcionae
lismo renel., Se decfa que, muy & la large podf& llegar
& la curacidn, pero e veces conducfa a la esclerosis,
Englobaba en realided formms toleradas de nefritis cr&_

nicas y otras elbuminurias, Pero la creacidn nosoldgi_
ca ~clfnica de Heubner, edn siendo discutible, tuvo un
propésito practico significetivo en su €poce: combatir
la reduceidn excesiva e innecesaria de alimento en ta _

les casos. Por ello lo consignamos aun aquf,).

NEFRITIS INTERSTICIALES: es una designecidn que da

mombre a carecterf{stices esnatdmicas, no clfnices, Cere_
ce de un cuedro clfnico propio. Se trata de la inflame_
cidn del tejido conjuntivo renel, que puede ser difusa

o roéal, y que puede ser solo exudativa (linfocitaria)


NEFRITIS_INTERSTICIAI.es
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o tambien supurative, Generalmente estdn atacedos los «
i

glomérulos y los tubulos., lo que da lugar a las formes '

mixtes} en estos casos los s{ntomes urinarios son mds -

llamativos, y pueden aparecer edemas, Etiolégicamente

representan una menifestacion locel de une enfermedad -
genersl, como por ejemplo una sepsis o una infeccidn de
otre neturaleza( escarletine, difteria, sarampidn, co_
queluche, etc,) Le propagacidn al rifidn tiene luger por
v{a hemetdgena o descendente, y sule ser bileteral, o -
se veritica siguiendo la v{a urineria mscendente, como-
ocurre despu€s de la cistopielitis. En tal caso acostum
bra a ser unilateral,
Asf como la G.No.D.A. constitgye una menifestacidn fre _
cuente en segunda infancia, las intersticisles supurs
tives representan una complicacién frecuente en la in
fececion del nifio de pecho. En cuanto a la forma no su
purativa no es rara &l principio de la escarlatina,

Clinicamen te es caraecterfstica la escasez de s{ntomas,

la afeccidn renal queds enmescarade por el grave cuadro
clf{nieé de la afeccidn general, aunque luego la auptosia

revele graves lesiones renalesy, Fiebre, palidez, ligeros

edemas., Funcidn renal normal, Oliguria como en todo pro_

ceso febril, El anélisis de orina puede der algunos da

tos: elbuminuria discrete,hematfes, leucocitos y bacte _
riasy La cilindrurlies en un lactante no puede ser consi _
derado como indicio seguro de alteracidn anetdmica renel
Y& QuUe @Z ¢sbe nNO &8 rasr0 eRcOnti=s aichos clemsntos, a

peser ce que no haya lesion rengl. Asi ocurre em ls toxoosis



No obstante la presencia de abundantes cilindros, de he_

matdes, de leucocitos y de bacteriss en el sedimento u_

rinerio, coincidiendo con una albuminuria escesa y con

una enfermedad general grave, permite sospechar la exis

tencla de una nefritis de esta natursleza ., Un dato que

lo diferncia de la piuria es le presencia en la orins -~
de linfocitos (Noeggerath y Niestchke)

El prondstico depende de la enfermedad que le de origen

Puede curar o pasear a la cronicided ( " paldonefritis ads

Heubner"),

Pero diasgnosticar una glomérulonefritis difusa agu_
da no es 1o que le preocupa el medico, ya que ello es re_
lativemente fdcil. Lo que le preocupa es cual serd el =
prondstico, la evolucidn de la G.N., es decir si curard
totalmente o si se ird deslizando hacia la forma esclero
sa crdnice, con uremia terminal, Saberlo es muy dificil.
G.Ne violentas terminan con la curacidn totezl, y en cam_
bio formas eparentemente banales no las detiene nada en

su camino a la esclerpsis o0 a la muerte,
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EVOLUCION Y PRONOSTICO

Si se sigue & un nifio con glomérulonefritis difusa-
aguda,se puede comprobar que,en un gran numero de casos
avolucionan hecia 1ls curecidn completa, pasando previa-
mente por un periodo de. latencia, o " estadfo postagudo™
que varfa entre los 45-60 d{as, durante el cuel el enfer
mo se encuentra subjetivemente curado, debido al apaga-
miento casi totasl de la sintomestologia.

Los signos infecciosos que son habituales en el perﬁg

do inicisl se atenuen repidemente. Los edemas, por lo ge

neral discretos, retroceden en cuanto se somete al enfer

mo al régimen de restriccidn hidroselino; las orines no-

terden en hacerse abundantes con un debacle de los cloru

ros"y de la urees; las cifras de la urea senguinea y de &

la tensidn arteriel, wuelven pronto tembién & lo normal,

Confrontando las historias clf{nices de los sesenta enfer
mos estudiados, hemos comprobado que el some de las ne -
fritis agudes he durado asf{,4-5 dfes en los casos benig_
nos; 3-4 semanas en los casos tenaces,

Luego el nifio queda pdlido, algo esténico y con fati
ga facil.El peso corporal baja, debido a la eliminacidn
hfdrica por reabsorcidn de edemas, sobre todo ocultos,
pero en estrecha relecion tamb{én con la severidad del-
regimen gque ha sido necesario instituir, Es precisamente
en este ® estadfo postagudo ",en que la sintomatologfa -
se reduce a una hemeturia microscopicea residuel, & una -

discreta cilindruries y a algunos vestigios de elbimina -

!



en la orina, cuando el médico, que conoce bién el probla
mﬁm debe insistir en el cgmplimiento de las medidas hi -
giénico-dietéticas, especiaslmente en lo que e reposo se-
refiere. Favorecera as{ la evolucidn hacie la curacidn -
qompleta, evitando por 1o tanto el viraje hacia otras --

formas de pronostico sombrio.

Este perfodo ha durado, t€rmino medio de nuestras obs

servaciones, alrededor de los sesenta dfas.

-CONSIDERACIONES CLINICAS SOBRE LA EVOLUCION FAVORABLE DE

UNA NEFRITIS AGUDA.

El criterio de curascidn se basa en la desaparicidn de

la hipertensidn y del edema, le normelizacidn de la ori-
ne y del plesma ( ures, eritrisedimentaciodn, etc.), ¥y en
los resultados de leas pruebas funcionales ¢ sulfofenolta
leina, concentracidn y dilucidn, y depuemcion ursice), -
que nos indicerédn sobre 1a recuperacion de la capacidad-
funcionsl del parénquima rensl.

Hemos visto casos en que hubo una eparente me joria,
traducida por la reabsorcion de los edemes, menor inten
sided de los fendmenos circulatorios, diuresis satisfac
toria,y sin embargo la graveded reel persistid, y por -
lo tento no podfemos hacer un prondstico-sobre la evolu

¢idn. Lo que més nos indica en una G.N.D.A. que el nifio

tiene tendencis & evolucionar hacie la curacidn, son --

les modificaciones de la presidn arterisl y las cualide

des de la orina ( sedimento y albuminuria),

Lag modificaciones de la presidn erterisl son funde

montales. Cuando en un enfermo con un N.D.A., que hs 3
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do hipertenso en la fase de su acmeé, empleza & disminuir
su presidn arteriml, este es el mejor sf{ntome que pode-
mos encontrar. Aunque le glbuminurie disminuya, aunque

todos los demes fendmenos tembién lo hagen, eunque se -
desvanezcan los edemss, sunque el nifio esté orinando --
bien, si la presidn erterial, sobre todo la diastdlicay
persiste elevade, no debemos creer que la nefritis esta

curando. NUESTRA PREOCUPACION DEBL SER SIEMPRE LA MISMA:

LA PRESTON ARTERIAL,

Otra cosa que interesa seguir muy de cerca es la evo

lucidn de los sedimentos urinarios y de le albumina, La

medicidn de le albumina hey que aprecisrlea por el total
de las 24 horas, y no por litro, pués en esta Wltime for
me2 es muy variable de acuerdo a la diuresis. La mejor -
forme de estudiar el sedimento es con el metodo de Addis.
Cuando la nefritis tiende a curer, la curva de descenso
de los hemat{es, de las celulas ( leucoclitos y epitelié
les renales), de los cilindros y de la albumine, es ab-
golutemente paralela. Por eso en la practica, siguiendo
la eliminacidn de la slbumine en un df{a, se puede decir
que se sigue la evolucidn de la lesion renal, pudiéndos
se hacer periddicamente examenes del sedimento para cof
firmerlo,

CUANDO EL RECUENTO DE ADDIS NO ES NOHMAL, NO PODEMOS --

CONSIDERAR COMO CURADA A UNA NEFRITIS AGUDA,AUNQUE HA -

fﬁA.DESAPARECIDA.TODA LA SINTOMATOLOGIA: pensemos enton
/

88 que se hella en une fase intermedia a la curacidn,

que e8 el estado larvado o de latencia.
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Afortunademente la formea de evolucidn favorable es

la que frecuentemsnte se observa en los nifios. Es raro

que fallezcen en pleno perfodo agudo. BELL cita cifras

del 3-54; nos parecen elevadas, por lo menos refirien=~
dose a nbfios. Nosotros'no hemos tenido ningin ceso. So
lamente en una nifia de cinco efios ( H.C.n°3399),pensa~
mos que se pudlese haber llegado a este desenlece fa -

tel, por la gravedad de la insuficlencla cardiaca que-

presentd, de no mediar um precoz y enérgico tratamien-
to como el que le fue instituido. Los otros mecanismos
por los gue pueden fellecer en este perio&o son: ure =

mia sgude, encefalopetfe hipertensiva y edems egudo de

Eulmén o

Hay casos en que pasedo un tiempo,la sintomatolo -

gf{a mo me joras; o blén cuendo e€sta empezabe a declinar,

y se pensaba en la curecidn,pero sin haber habido un -
erfiodo de latencia", todo se enciende nuevamente: la
_oliguria creclente llege a la enurie; le urea se eleva,
f{guel que las presiones mdxima y mfnima, y el enfermo -

fallece en breve plezo. Son las FORMAS SUBAGUDAS o TOR~-

MENTOSAS de LOHLEIN. La vida puede prolongerse en estos

enfermos en un plezo que varfa entre pocos meses y dos

o tres afios. De nuestros enfermos, dos ( 3y33%) falle -

clieron en esta forma en un perfodo de un afio. Ambas ni-

flag, de once y tres afios de eded, presentaron un marca-

do componenda nefrdtico. ( H.C.n° 2408 y n® 2000),
Otras veces la sintometologf{a no slarms mayormente-

y solo las pruebas funcionsles muestran que el proceso-

NN



sigue en actividad; pero por las mds diversas osuses,-
infeccidn, enfrismiento, trensgresidn al régimen 211 -
menticio, y aun sin csusa eparente, reaparece la nefri
tis que lleva &l paciente a la muerte después de pesar
durante largos efios por el perfiodo designado por Volhard

como de insuficiencie rensl mompensada. Son las NEFRI-

TIS CRONICAS. Estos enfermos pueden vivir diez, veinte

o treinta sfios de acuerdo & la intensidad y progresién
de le esclerosis rensl,

Entre una y otra forme se colocan las NEFRITIS SUB

CRONICAS que permiten una sobrevida de varlos afios, y

en las que predomine el sindrdme nefrdticov(edemas, o-

liguris, protiduria, hipoprotidemie,atc.). hay cesos-
en que estos enfermos, estudiaedos con clerta ligereza,
son tomados como nefrosis puras, de las que se &iferen
cian por los valores de la presidn arterial iigeramen-
te elevados, y la hemeturia, que aunque microscdpica,
es constante., Mediente el recuento de Adéls se gncuene
tr=z ¢l sumento de eritrocitos en la orina,

Para Jimenez Dfaz esta ultimas formas se puede pre =
sentar con todos los caracteres de las fromas crdnicas.
La dnica diferencie es el tiempo mds breve en que lle-

ven a la muerte, qie como méximo es dos afios

Los dos cesos,antes citados,de nuestra casufstica
podrfen entrer en esta forme clfnica, pero ellos no -
tenfen como predominante el sindrome nefrético, EEXD

o por lo menos presentaban francoa signos nefrfticos.
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FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA EVOLUCION MALIGNA DE 4

UNA NEFRITIS DIFUSA AGUDA.

Al comienzo de la fase aguda, hemos visto al estu-
diar la anatomfa patoldgica, las alteraciones del pa -
rénquima reneal son predominantemente funcioneles y por
lo tanto reversibles. Luego €stas pasen & un segundo -
plano en relacidn con las lesiones anatdmices (endo Y
extracapilares). Aqui, le restitucidn toteal ya no es -
posible, y el déficit funcional,que quedard como conse
cuencia, estarsd en relacidn directe con el grado de ai
fusidn que heM e elcanzedo el proceso., Si las unidades
funcionales restantes son suficientes, es decir, si el
dafio renal no es muy grande, el Otgeno podra cumplir -
con normalidad sus funciones, y el enfermo habrd cura-
do desde el punto de viste clfnico. Pero si las lesiom
nes producides en el perfodo egudo fueron de mayor mag
nitud, esas unidedes funcionsles restantes serdn nume-
ricemente insuficlentes para que las funciones renales
se cumplen; entonces el enfermo ira a la insuficiencis
renel irreductible en un plazo que variard de acuerdo
a le destruccidn meyor o menor del perenquima renal,

Cuzndo el rifidn va & la esclerosis, sigue una mar
cha progresiva independientemente de la persistencia
de focos septicos que puedan haber tenido &l prinoci -
pio elgune importancia etioldgice. Los brotes agudos
que suelen intercalarse en su curso no haoen s8ind ace
lerer la evolucidn maligne sl esumentar la atrofia re-

nal existente. Lo que sucede es que 8e establece un =
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cfreculo vicioso que gira alrededor de un . je fundamen-

tel, que es la ISQUEMIA PROLONGADA, ya sea funcional -

segun la tesis de Volhard, o como sostiene Jimenez Dfaz

orgenica, por la proliferacidn endoteliel.

_,,,wf’l;lomegylar I T

Pesién cepilar sobreformacion de
obstructiva sust. isquemizantes
" ( renina?)

(1) E?SQUEMIA generaf‘k(”/'

de oOrgenos

!

[grterioescierosis

eneralizadsa

Vemos pués que el factor mes importante es la ISQUE
MIA PROLONGADA. Es a €sta Xz & la que debemos dirigir -
toda nuestra etencidn, pués una vez que el proceso estd

en marcha ya no lo podemos detener.
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: PRONUSTICO - CASUTSTICA .

Un nifilo con una glomerulonefritis difusa aguda tie

neg tres posibilidades evolutivas: que cure, que fallez

ca por una comblicacién, o gue se haga un enfermu renal

’
cronico.

El primer estadfo agudo tiene como peligro la com

plicacidn con #ne uremia o una perturbacion miyy grave -
de las funciones renales o insuficiencia cardface. En -
nuestros casos logramos dominar siempre estos episodios
cuando se presentaron; pero en este per{odo Lay que con
tar con la posibilidaed de un desenlace funesto.

El curso de la nefritis es siempre lento, Por regla

general transcurren 2 & 3 meses, incluso en los casos =
favorables, para que cure completamente la enfermeded.
Pero no es raro que pasen 4 6 6 meses hasta que desepa_
rezcan los ultimos sintomas, especialmente los elemens
tos patoldgicos de la orinaj; la evolucidn ale jada de -
estos casos no tiené peor prondstico que aguellos que
curan en plazo mds corto. Esto ocurrid en 6 de nuestros
enfermos.

Es muy favorable el .prondstico en lo que se refiere
a la curecidn definitiva de la nefritis en los nifios, -
sin que persista ninguna debilided especiasl del rifidn.
En la gran mayorfa de los casos no quedan secuelas de =
ningin génerO.

Las dbstintas estedfsticest indiemn porcentajes va_

riables de curacidn que varfan entre el 70 y el 95 4.
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La presentacién en nifios menores_de 3 afios de eded,

e
las convulsiones, insuficiencie cerdfaca, iniciacidn in

sidlosa y sin causa evidente, Lacensuponer una evolucidn

prolongeda. Por el contrario la iniciscidn violenta no-

es de mal prondstico. Las que se iniclen con gran hemo _
rragia, gran oliguria, fiebre y otres menifestaciones ~
generales, suelen curar bien y répido, en contraposicién
& las de iniciacidn tdrpide, casi desapercibida y con =
pocas manifestaciones hematdricas. )

La gran hematuria es de relativo bu€n prondstico,-

siendo en cambioc ma&lo la persistencia de elbuminuria al

ta en el per{odo de latencia, y sobre todo 4i la hematu

ria he desaparecido o es muy escasa. Disociecidn entre -

elbuminuris y hematurla, a favor de la slbuminuria, sig

nifica mal pronéstico en cuanto & que evolucionard hacia

le croniclided. La persistencia de elbuminuris, con o sin

hematurie, por un per{odo de un aiio, puede ser considera
do como un f{ndice de presencia de une nefritis subaguda-

o erdnica., En cambio vestigios de albumina en orine no
tienen el mismo significaedo. Esta puede persistir mes de
un afio, y sin emtargo curar el enfermo totalmente ( casos
clf{nicos n® 3267 -~ 2649 ~,2650 ),

De las cifras tensionales, magnitud y persistencia,y

su relacidn con el prondstico ya nos hemos referido al -

heblar de EVOLUCION.

0tro s{ntoma melo es que el EDEMA aumente o disminu_

ya con intermitencias. Es preferible que éste se manten_

ga o descienda lentamente, a que " suba y baje™ periddi_
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camente.

Hesta que haya transcurrido un afio de iniclado el -~

proceso no se puede heblar de que el nific no me jorard -

totalmente & pesar de que todavia presentemmanifestacio

nes clf{nicas o de laboratorio. Asfmismo sdlo se podrd -

hablar de curacidn totel cuando pasados los dos afios el

nifio esté absolutamente normék y previo estudio funcio_

nel del rifidn.

Con todo, no se puede declr que haya elementos de =
julcio certeros en el perfodo inicial, o en las prime
ras semenas del perfodo de latencia para poder estable_
-cer un prondstieco ecerecaz de si el proceso ird o nd a la
cronicidad.

No se puede mantener el concepto unicista de Volhard

y su Bscuela, de que "™ toda nefriltis ocrdnice es siempre

ls consecuenciz de una nefritis aguda trataeda tardfamen

te o mal tratade desde el punto de vista diet€tico". El

porcentaje des nillos que evolucionan hacia le cronicidad
es muy semejante en les estadfsticas de los nifios trata_
dos con le clasica dieta de hembre y sed de Volhard, y
en las de régimen libre preconizsdo por algunas escuelas

norteamericenas y eplicadas por Cienfuefos y Baeza Gonl

en Chile. Por otra parte, Aldrich tambieén lo ha demostra
do en un estudio minucioso y prolongasdoc de mas de 75 niftns,
Es sierto gque la G.N.D.A. puede pasar a la cronicidcé
y que muchas afecciones renales erénicas e hipertensiones
malignas que hacen su tragica resparicionn en la juventud

o en 1a edad adulta son una consecuencia de la misma; pe_



ro también es indudeble « al menos en pediatria - que -
una gran proporoién de nefritis de evolucidn prolongeda
no tienen casi ninguna vinculacidn con el proceso agudo.,

A pesar de todo.lo @icho Ultimamente es muy frecuen

te que las nefritis crdnicas de los adultos sean etribul_

das & enfermedades renales agudas que tuvieron lugar en

la infanclia. Por razones blen comprensibles no puede es_

tablecerse una relacidn segura entre estos dos procesos,

por lo menas en muchos casos. Es mds facil determinar es

ta relaeidn si seguimos la observacidn de los casos de

nefritis agudes en los nifics en el mayor espacio de tiem

po posible, De este manera podremos apreciar si las nefro

petfas egudas de la infancia ejercen reaslmente influen

cia sobre el resto de la vida en un numero Tonsidersble

de casos.

Con este fin hemos estudiado sesenta enfermos ficha_
dos como " glomsrulonefritis difusa aguda™ que entraron
en nuestra Sala I del Hospital de Niflos de La Plata, en
un perfodo de once afios, sobre un total de 2450 enfer _
de primera y segunde infancia. Las edades oscilaban en_
tre dos y diez y seis esfios, y los estudios realizados en
los mismos abarcaban un perfodo, a partir del alta hospi
talaria, que variaba entre dlez meses y siete afios,

De los sesenta enfermos pudimos enalizer la etiolo_
gfa, forma de comienzo, sintomatologfa generasl, respues_
ta &l tretemiento instituido y evolucidn inmediata, como

as{ tambieén =lgunas complicaciones sobrevenidas en el

curso de la enfermedead, Solamente conseguimos que treinta
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del totel de los sesenta nifios,concurriesen al Hospitel
para ser examinados, pués gran numero de edlos se ha _
bfan trasladedo entre tanto a otros lugeres.,

Hicimos un plan basico de examen que consist{a en:
exemen clinico general; tensidn arteriel; analbsis de
orina completo; recuento de addis; ures en sangre; pro
tidemia; colesterolemiam; eritrosedimentacidn, y como
prueba del funcionalismo renal, la de la sulfofenolfta
leina,por su satisfactoria fidelidad y facilided de rea_

1izacidn,

El cuadro clfnico, de la enfermedad aguda, fu€ bas_

tante uniforme en sus lfnes generales. En la mayorfa de

los casos se pudo establecer la existencia de unea infec

cidn enterior: ANGINAS 264 , IMPETIGO ( casi todas sar_

nas impetiginizadas ) 26 %, CATARRO VIAS AEREAS SUPERIQ
RES 13%, GRIFPPE 7 %, ADENOIDITIS, PAROTIDITIS SUPURADA,
ESCARLATINA, DIFTERTIA, SARAMPION, HIDRONEFROSIS CONGENI
Ta ( infeccidn ascendente sobre la que insiste Jimenez
Dfaz), OTITISy FARINGITIS, en total, 16 %, No se pudo
establecer el origen en un 12 %,

FORMA DE COMIENZO: la meyor parte de los nifos fue_

ron traidos al Hospital por hematurias. En otros casos

alermd & los palrewm la aparicidn de edemas en la cara

o meleolos, o el malestar genersl presente en todo cua

dro infeceioso { estenia, anorexia, vémitos, cefaleas,
epistaxis, ete.). Cinco casos se presentaron con ana-
sarca ( tres fallecieron en distinto lapso). Dos con

insuficiencia cardfaca y tras con menifestawiones uré-

micas,



Los sfntomas inicisles cedieron generelmente con -
gran rapidez durante la estancia en el Hospital. Por
regla general persistid persistid largo tiempo la Hema

turiaj como teérmino medio sdlo era apreciable microscd

picamente al cabo de 4 a é semanas.,

La proporcidn de slbumine permanecid genereslmente

dentro de 1{mites moderados, y sdlo en 8 cesos, de 1los
cuasles 4 fallecieron, pasd del 1%s »

NO se acusaron trastornos subjetivos después de ce_
der les manifestaciones agudas, La enfermeded durdé ter
mino medio 2 & 3 meses., al cabo de este tliempo, la ma_
yor parte de los nifivs no presentaban ya sintomass nefr{
ttcos, ni los presentaron al salir de la cama. Un pe_
queffic numero de nifios abandonaron el Hospital, por pe
dido de los padres, con signos de nefritis, algunos in
c¢luso con hematuris,

Siguieron en observacidn, como hemos dicho, trdin
ta nifios. Pura esteblecer el prondstico considersmos:

A)o.~- CURADOS: los enfermos que presentaban:

a).- Normaslizacidn y estabilizacion de la ten_
sidén arterial, eun después de abandonar la
cams,

b).~- Estabilizacidn del peso.

¢).~ Normalizacidn de la orina.

B).- MEJORADOS ( curados con defecto): los que lle_

naban el primero y segundo requisito, pero que

mentenfan sindrome urinerio consistente en pe_

quefia albuminuria ( menos de 0,30 %.), hematu
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ria microscépica Y prebas funcionales.ligeramente defi
cilentes.

C).- NO CURADOS: los que no llenan les exigen__

cias anteriores.

De los tréinte niflos, cuatro fallecieron., J.T.n®2408

de 11 afios; M.B.n®°2000 de 3 allos; J. di B.n®2993 de 12 -

efios ( que falleocidn & los pocos dfas de heber sido vuel
te a ver,luego de cuatro a&fios de su egreso hospitalerio)

vy L.S.n® 1979 de dos afios de edad. ( Ver detalles en el

cuadro sipndticol.

Diez y siete nifios no presentaban la mas minime ma
nifestacidn patolégica, es decir que podemos considerar_

los curedos completamente

En nueve casos los resultados fueron elgo dudosos,

aunque en todos ellos las elteraciones fueron mfnimes,

Ne 2377.- Urea 0,36 gr.fe , Sulfo. & /6% total:51%
Addis.Gsrogos: 350.,000. Resto normal.

N°® 2650.- Urea 0,26 gr.%. ,Sulfo. 27/12% total:39%
Addis, hematfes: 358.000. Resto nprmal,

N¢ 2653.,~ Oring: rastros de albimina. Resto normsal,

N® 2705.- Sulfo. 37/5 total:42 %. Resto normal,

K& 2925,- Urea 0,30 gr.%. , Colesterolemia 3,33 gr.%. ,
Sulfo. 30/25 total: 55%. ,0rina: aibimina ves_
tigios. Addis, eritrocitos 500000, Resto normal
( Ver comienzo y curso de la enfermedad en el

cuadro). _
N® 3267.- Sulfo., 30/15 total: 45% . Al afio del elta, al_

buminuria. Actualmente, a los tres ailos, orina

normal. Resto idem,
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N® 3399.- Colesterolemia 3 grd. , Sulfo. 40/15 total
55%¢ , Orina, elbumina vestigios; Addis,eritro
citos 1.800.000. Presenta une paresias espasti
ca en miembro superior izq. que edquiridn du
rante el curso de la enfermedasd, hace 2 aﬁos;

N® 3547.- Addis, eritrocitos 3.800.,000. Cilindros hiali .
nos 960,000. Resto normal,

N°¢ 3588.~ Oring,rastros de albumina; Sangre, urea 0,34g%.,
Sulfo. inversidn de la eliminacidn: 7/55 T.62%.
Esta nifia evoluciond en 6 meses, ingresando -
con sfntomas urémicos y presentando una urone
frosis congénita, piuria y enuresis nosturna,

En todos estos casos no han notado los enfermos nesds
eanormgsl., gueda por resolver sl los signos patolégicos -
persistiran en estos nueve nifios, o si por el contrario
llegarén & curar por completo. Hebra que segulir repitien
do los examenes para dilucidar este punto,

‘Hemos de preguntarnos, por ultimo, si eguellos nifios
que actualmente se muestran absolutamente sanosn pueden
considerarse también curados en el sentido de que sSus =
rifiones hayan recobrado su resistencia normal. Pﬁés pu__
diera muy bién pensarse que los nifios que han estado ens#
fermos, gquedan predispuestos a la nefritis cuando entran
en contacto con un estimulo infeceioso eficez en ese sen
tido. Como hasta ashora no hemos comprobado ninguna repeti
cidn de la nefropatfa, y como en la bibliograffa apenas
se encurntran registrado datos sobre este punto, no pa_
rece que haya de concederse gran importencia a esta po_

sibilidad de una mayor propensién de los enfermos cura_

dos



dos & procesos infleamatarios renales,

Por consighiente, llegamos a la coneclusidn de que -
la glomérulonefritis difusa eguda muiestra une tendencis

e la curacidn sbsoluta en la gran mayorfe de los casos.

Que la mortalided es muy inferlior a la del adulto,
ya que las cifras oscilen egtre un 3 y un 9% , contra -
un 30 % o0 mas que se presentan en éstos Ultimos,.

Jue la cause mas frecuente de muerie en el perfodo
agudo es la insuficiencia cardface y renasl, mientras =~
que la seudouremias aguds es muy raramente fatal,

Que le hemeturis en sf{ no constituye un hecho grave
en la enfermedad glomerular.

Que el gradc de albuminuria, consideredo alsladamen
te no tiene relacidn directa con la gravedad de le enfe
medaed, si bién esta disminuye & medida que se efectua Xk
cicatrizacidn de la lesidn glomerulars

Que los cuadpes que se inician con un sindrome ne_
frdtico tienen peor pronéstico en cuanto & curacidn,

Que le disicimcidn entre elbuminuria y hematuria, a
ravor de lea slbuminurie, significa mal prondstico, por
la mayor probabilidad de evolueidn hacia la oronicidade

que lo quem.més nos indice en una GeN.DeAs que el -
nifio tiene tendencia & evolucionar hecia la ouracion ,
son las modificeciones de la presidn arterial y las cua
1idades de la orina ( sedimento ¥y albuminuria).

gue aunque todos los signos declinen, si la presidn
erteriael, sobre todo la mf{nima, persiste elevada, no de

bemos: creer que la nefritis esté cursndo.



Que cuando el recuento de Addis no es normal, no =
podemos considerer como curada & una nefritis aguds,
aunque haye desaparecido toda la sintomstologiaae

Que el médico debe tener siempre un su mente la J

existencia del " estadfo post agudo”™ o de " latencia™,
durante el cual debe insistir en el cumpltmiento de lss
madidas higiénico-dietéticas, con lo que favorecersa la
evolucidn hacis: le-guracidn, evitando por lo tanto el
viraje hacia otras formas de prondstico sombrio.

Que el factor md s fnportante de 19os que concurren
&l pasaje a la cronicidad es la ISUEMIA PROLONGADA,
Es & ésta & la que debemos dirigir toda nuestra aten_
cién, pués una vez que el proceso estg en marcha ya -
no lo podemos deteners

<ue una vez que el enfermo ha entrado en la fase
crdnica tiene una duracidén de vida muy variable que -
ird, podrismos decir, entre un afic y més de cuarentea
& partir del ataque agudoe.

Que en los enfermos cronicos, la actigidad se mani
fiesta por brotes, que no hacen otra cosa que exageebar
las lesiones presentes en las formas crdnicas latentess,

Que hasta que haya transcurrido un ano de iniciado
el proceso no se puede hablar de que el niio nomejoraré
totalmente & pesar de que todavia presente manifestacio
nes clfnicas o de laboratorios

que solo se podrd hablar de curacion total cuendo -
pasados los dos afios el niffo este absolutamente normal,

y previo estudio funciomal del rifidn,



Que con todo, no podemos decir que haya elementos =
de juicio certeros en el perfodo inicial, o en las pri__
meras semenas del perfodo de latencia pargpoder estable
cer un pronostico respecto & la evolucidn de la enferms
dad a 1la cronicidead.

que en pediatr{a no puede sostenerse el concepto uni
cista de Volhard de que la nefritis crdnica es siempre =
la consecuencias de la G.N.D.Ae no tratada o con un tra_
tamiento inasdecuado.

GQue existen factores que estén fuera de nuestro el _
cance, que seguimos llamando predisposicidn individual,

o lebilidad congénita renal, que en ultime instancia jue

gan papel adn hoy innegable en el pasaje a la cronicidad
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TRAT AMIENTO

La glomérulonefritis se tiene que procurar curar en el

perfodo agudo, pués de lo contrario disminuyen répided

mente las probabilidades de que se cure, es decir hay =
que evitar el paso & la cronicidad, por lo menos en lo
que este & nuestro alcance, En segundo lugar el medico

debe tener siempre en su mente la existencia de una fa

se latente o estadfo postagudo, sobre el que hemosxz in

sistido a1 hablar de evolucidn; es precisamente en este
momento, cuando la sintomatologfa renal Y extrarrenal -
queda reducide a su minima expresidn, en que el me€dico,
que conoce bidn el problema, debe insistdr en el cumpli
miento de las medides higie€nico dietéticas, especialmen
te en lo que a reposc se refiere, Favorecersa as{ la cu_
racidén completa, evitando por lo tanto el viraje hacia

otras formas de prondstico sombrio. En tercer lugar te

nemos que agregar que ol peligro de una nefritis aguda

estd en el aparato circulatorio. Por consiguiente, es a

e 21 que debemos prestarle toda la atencidn debide en

todo el curso de la enfermedad. Por filtimo hay que re

eordar slempre que en la nefritis existen factores etio

16zicos que debeh ser siempre buscados cuendo sea posible,

PLAN GENERAL DE TRATAMIENTO .-

Se basa sobre dos grandes pilares:

a).~ REPOSO DEL RINON ( que trabaje lo menos posible)

b).~ ATENCION DEL APARATO CIRCULATORIO.




Ahora bién, cdmo procedemos para cumplir estas dos pre

misas? No exidten medicementos que mctien favorablemen
te y en forma directa sobre el rifidn enfermo; queda pa

re les medidas higienicodietétiocad toda la accidn favo _

rable que cabe esperar al prbponerse curar lae nefritis
y evitar sus temibles complicaciones. Podemos decir que
sin excepcidn estas medides ocupan en todos logk casog =
el primer plano; modifican en sentido favorable o supri
men las condiciones fisiopatoldgicas creadas por el pro
ceso reneal,

Les tres graves eomplicaciones de la nefritis aguda, la
insuficiencia cardfaca, la seudouremia ecldmptica y le
anuria pueden ser evitadas con una cuidadosa observacid
del paciente y una juiciosa aplicecidn de los principios
terapeuticoa expuestos.

REPOSO .- En el perfodo sgudo es de la mayor importan

cia €l reposo absoluto en camas., La posicidn horizontal #
favorece la circulgcién rensl, pero ademd#s intervienen

otros factores,como ser el celor uniforme & que estd $0_
metido el cuerpc y la disminucidn de la asctividad del =
sistema cardiovascular. El enfermo en reposo absoluto ne
cesite solamente un gasto basal de calorfas, lo que faci
l1ita tembién las restricciones dieteticas. E1 reposo se

herd mds moderado de acuerdo con la modalidad de evolu _
¢idn elfnica. Se debe mantener mientras exista hematuria
macroscopica, albuminurie acentuada, edemas, hipertensicn

eritrosedimentacidn por arriba de lo normel, lo que, por

lo comin, significa dos meses por lo menos. Al permitir



que los pacientes se levanten, se debe observar el e_
fecto sobres la orina y la presidén sanguines. Puede Te__
comendarse el siguiente para determinar cuéndo puede
derse por terminado el reposo absolutp en cama: examl _
ner la orina producidea a la mafiana entre 10 y L2 horas
durante tres d{es consecutivos; &l cuarto dfa permitir
gl niflo que abandone el lecho durante estas horas. El
enfermo estard en condiciones de levantarse si la ori_
na de este periodo, durante el cual se viste, se sien_
ta en une silla y estd en movimiento, no demuestra =
une diferencia acentuada con la eliminacidén durante el
reposo. Si bién €sto parecerf{e un exceso de prudencia,
hey muchos casos en los cuasles se le plantea al medico
el problema de levantar a su enfermo, y por la importan
cia que tiene este momento de la evolucidn de la enfer_
medad, que hemos llamado " de latencia™ , duda el proce
der a seguir. En nuestros enfermos hemos podido obser _
var que la movilizacidn moderade no e jerce influencia
desfavoraeble glguna cuando todavia persisten rastrm de
elbimina o una discreta eritrocituria. Cuando la regre
8idn de le enfermedad no se hace mds que hasta cierto
lfmite, Yy con el reposo ya no puede obtenerse efecto =
més Util, no hey incténveniente en suprimirlo,

Se reanudsra el e jerciclio gradualmente, preservando el
nifio de los enfriamientos y se le prohibirdn la gimnae
sie, netacidn y marchas por un tiempo prudencial despéé

que la orina haya vuelto a ser normsal,

CALOR.- El1 selor es un factor importante de vasodi



lataoidn renal, pero no hace falta llegar a las trans
piraciones excesivas que cerecen de la accidn destoxi_

cante que se ls atribuyd en otrss€pocas. Lo fundamental

es evitar los enfriemientos, que indudablemente son una
de las causas agravantes de las glomérulonefritis, el
mantener o sumentaer la iaquemis renal por intermedio -
del reflejo ecirculatorio cutdneorenal. Lo més recomenda

ble para los casos de &lguna gravedad, es el bafio de ca

lor con lémparass o el horno de Bier de aire caliente.,

No se debe olvider la aplicacidn posihle de cslor en la

region lumbar por medio de bolsas de srenz bidn calien

te, medio sencillo y practico; conviene iguelmente 1las
envolturas con fajes de lana o franela caliente. En al_

gunos casos &e¢ puede recurrir & le distermia.

Si el estado de corazén lo permite, es beneficioso un -

befic diario caliente de inmersidn de 20 & 30 minutos de

duracidn, seguidas de intensas frotaciones y envolturas
calientes; es un procedimiento que produce bienestar ge
neral, &l mismo tiempo que se hace termoterapla,

REGIVEN DIETETICO.- Castituye eon el reposo en cama

le base principal del tratamiento. La dieta en la nefri
t1s8 se basa en el simple principio de disminuir lo mRS
posible el trabajo excretor del rifidn. En el primsr pe_
rfodo,8sto se consigue reduciendo &l maximo alimentos y
1{quidos, y luego de los prikeros dfes, con una dieta
hidrocarbonada y grasa cuyos productos finales de combus
tidn ( enhfdrido cerbdnico y agua) se eliminan por la -
piel y los pulmones, lo que motiva el reposo funcional



de los rifiones.
Algunes Bscueles americanas ( Albrigh y otros) preconi
zan el regimen libre, y Cienfuegos y Beeza Gofil 1o han
gquerido imponer en Chile. Estos dltimos aconsejan lo =
siguiente:

a) Casos benignos: Dieta libre.

b) Graves: Hidrcarbonado, luego leche, y a los diez

dfas comer de todo.

¢) Muy graves: Durente 24 horas "“hambre y sed", o_

cho dfas de reg. H.C.,y @ los 15 dfes dieta 1libre

Nosotros procedemos habitueslmente as{:

2-3 dfas 1{quidos azucarados en cantidad no superior a

la cantidad de orina eliminade por el enfermo. En los ca
808 de anuria o de oligiuria extrema ne se debe reducir &
la ingesta de lfquidos por debajo de 500 & 600 gr., can_
tidad que siempre se elimina,aﬁn con anuris,pués hay que

contar con la eliminscidn extrareenal. Un kilo de frutas

frescas ( naranjss, uvas, perss, manzenas, etc.) prepara_

das en forma de ensalada, con bastante azucar y en su =
propio jugo, es un regimen que responde a las oondiciones
de rigor exigibles en las circunstancias enunctadas. Un -
kilo de fruta contiene alrededpr de 750 gr. de agua,

Esta diete no debe prolongerse mpes alld de cuatro dfas
salvo que el enfermo tenga claros edemas. S1 pasado este
tiempo el cueadro no me jora, qué debemos hacer? Si no exis
ten fendmenos eclampticos y la cifre de urea sigue subien
do, se puede esumenter el suministro de lf{quidos hesta lle
gar a. 1,5 - 2 1itros. Ahore bie€n, si luego de asumentar

los t{quidos, la diuresis no aumenta o eparecen fendmencs



ecldmpticos estard indicado intercelar de nuevo 4-6 dfas
de meyor reduccidn. Lés pérdides ecuosas ( vomitos, dia_
rrees) o la eliminecidn de orines de concentracion supe_
rior a lol4, son dos factores gque nos obligan a ser par_
cog en la reduccidn de 1fquidos. En estos cesos, cuando=-
no hayan factores serios que lo contraindiquen, la sed =
del enfermo puede ser una gufa dtil parea calcular la cen

tidad necesaria.

D¥1 3° al 8° dda: se amplfa el régimen, agregando més =

hidratos de carbono ( féculas, harines, cereales) y_gra

sas en forma de crefia de leche y yems de huevo. Las fecu
les, harinas y cereales se preparan en papillas o sopas,

para lo cual se utilizaran 200 gr. de leche ( nada mas)

y caldo de verduras sin sal, hasta la cantided de l{qui

dos permitida. Como condimento se puede usar acelte, y

vinagre. En estos enfermos el vinagre es mds conveniente

que el zumo de limdm, pues el dcido acético sufre une -
oxidacidn completa, mientras que el dcido cftrico se eli
mina como tal por el rifidnm.

Se _pueden distribuir los alimentos anls siguiente for

ma : Desayuno y meriende : leche 40 gr.( dos cucharadas)

te liviano, 200gr.; ezlcar ebundante; galletitas™agua™o -

grisines, Almuerzo y cena: sopa,sin sal, 200gr. ( sémola,

avena arrollada, arroz ); papas hervidas o asadas sin pe _
lar, 100 gr. preparadas en forma de pure, asgregendole 25g.
de manteca ( 8in sali o aceite y vinagre; arroz con leche

( 160 gr. de leche) una vez &l dfa; fruta natural 150 gr.

con bestante azucer.,.

Segunda semana: En los nifios no conviene prolongar dema
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siado los reg{menes cerenciesles. Por eso en cuento lo
permita el estado funcional del rifién y los si{ntomes
extrarrenales, se haran smpliaciones del régimen, espe
cialmente en lo refemente a protefnes. Se comienza con

un régimen hipoazosdo moderado, el cuml permite una va

riedad mayor en la calidad y forma de preparacién de -~

los alimentos. A lo anterior se puede agregar: verdursas

( acelza, espinace, escarola, apio, lechuga, zapallo,
zapallitos, coliflor,etc.) 200gr,; pastes ( fideos,ma

cerrones) 50gr.; pan 50 gr.; 2 yemas; Jogos de frutss,

té liviano, caldo de verduras, hesta la cantidad de 11
quiso permitido.

Tercera semefda: Se mantendrd la restriccidn de liquidos

y sal hasta que se logre el equilibrio definitivo del -
bzlenfa del agua. Le curve de la diuresis serd su tra _
duccidn gréfica. No conceder aquf demasiada importancia
& la persistencie de la hematuria. No mantener por ello
un régimen de privecidn prolongesda, ya que no serd €sto

lo que logre curarla., La hematuria pusde prolongarse -
porque la fragilided y ruptura glomerular persistan, pe_
sin perturbar la funcidn renal; o bien porgque el foco =
séptico primitivo su agresividad; o bien por enfriemien
to, ya que s8e obserfva von mayor frecuencia este fenéme_.

no en invierno qua en verano, Aumentamos la cantidad de

leche hasta llegar a 500 gr. con lo que incorporamos =

0,90 gr. de sal y 17 gr. de albumina enimel., Si despues
de tres a cuatro d{as no se presenta ninguns reaccidn

desfavorable, nos ocreemos asutorizados blances o rojas



desfavorable, nos creemos autorizados & incorporar =

carnes dblancas o rojas cocidas. Y este sera el toque

final del régimen alimenticio teraspeutico.
Deliberademente no hemos habledo de calorfas; es
que no creemos que sea necesario mlentras manejamos -
un régimen forzosamente limit=sdo e incompleto. Y no =
solo nos parece innecesario, sino que crea confusio _
nes y dificultades, Sdlo 1la institucidn del régimen -
definitivo debe ajustarse a estas normas. La formule
dietética contemplard entonces los velores caldricos
de la edad, su distribucidn porcentual y contenido -

mineral y vitamf{nico,.

TRATAVMIENTO MEDICANE NTOSQ o«

Ya se dijo que no existen medicamentos que actuen di_
rectamente sobre el proceso nefritico. Ultimament e ,cen
la incorporacidén de los antihistemfnicos, de uso dis_
cutido, se hebrfa llegsdo & la primsr droga con accidn
directe sobre la noxa nefrftica.

VASODILATADORES Y ANTIESPASMODICOS: Blackfan preconizd

el uso del SULFATO DE MAGNESIA en casos de hipertensidas

acompafiados de edesma cerebral, Bn nuestros enfermos lo
hemos usado siempre,cuando las cifras tensionales lo re
querf{an, Dosis 0,20 gr. X Bgr.de peso corporal, por v{a
intramuscular ( excepcionzlmente por v{a endovenosa en
las crisis eclémpticas, asociada & la papaverina). Cﬁag_
do la presidn sanguinea suba rdpiderente o hayan sfnto_
mes cerebrales graves se repetird la dosis mdxima de 0,0

GR/ cada seis u ocho horas, sin insistir si no observa_
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mos me jorfa., Los s{ntomss que originen una dosis excesi
va son somnolencia y respiracidn lente; el ant{doto es
uns dosis de 5-10 c.c. de solucidn de cloruro de calcio
el 5% , administredo por vfe endovenosa.

PAPAVERINA en formes de clorhidrato, dosis 0,04 gr, dos

veces en el dfa por vfa intremuscular. No tener temor -
por las dosis altas) les manifestaciones de sobredosiss
no son temibles, y la mas evidente es la somnolencia,
Cuando sea necesario usarbla vie endovenosa,son siempre
preferibles los pieparados sintéticos por la me jor tole
rancia ( Eupaverina). Generslmente se la usa asociada -
con el sulfato e magnesia,

SUERC GLUCOSADO HIPERTONICO, lo usemos ocuando hay grane

hipertensién. Dosis: 20 a 50 ¢.c, por d¢fa, de la solu _
cidn el 50%

ACETILCOLINA: también se puede usar aunque sus resulta_

dos no son significetivos,.

DIURETICOS: mercuriales o derivados de las xantinas son

totalmente ineficaces y por otra parte nocivos,

NOVOCATNA ENDOVENOCSA se la ha usado en oc&sos de gran hi

pertensién y anuria, No tenemos experiencia,

TRAT AMIENTO ETIOLOGICO

PENICILINA .- Siendo el gérmen mds importante,de los e

que interviener como agentes etioldgicos, el estrepto
coco beta hemolftico, el medicamento de eleccidn es la
penicilina, Esta se debe hacer aunque no exista fiebre
hesta la normslizacidn de le eritrosedimentacién. Como

la eliminecidn renal estd disminuida, con dosis menores



podemos obtener en las nefritis, el efecto bacterios
tdtico. Por otra parte nos evitea complicaciones que-
pueden surgir en el curso de esta enfermedad. Por eso
en toda nefritis, y con més razdn si se ven los enfer
mos en la fase inmediata febril, debemos hacer penici
lina, Actualmente damos penicilina G procaing BOU.000
unidedes en 24 horas en une sola inyeccidn, Esto es -
ya un comienzo de tratamiento etioldgico en la misma

fese aguda de la nefropatia,

ANTIHISTAMINICOS.~ Las numerosas evidencias clfnioces

Yy experimentales de que la G.N.D.,As s una enfermedad
de patogenia alérgica, indugeron & F.Reubi,en 1346,a
emplear los antihistaminicos en sus enferuos de la -
¢lfnice wédica Universiteria de Berna, rosieriviwents
los eutores ingleses Craig, Clark y Chalmers ( "Antihis_
temine drugs in acute nefhrites®™ Brit.Med.Jour. 1949),
trataron con entihisteamf{nicos 8 cesos de G.N. en nifiog
los que compararon con 9 controles, obteniendo resulta
dos verdedersmente notables, ya que el término medio -
de dfas de enfermeded en los tratados fue de trece dies
y en los controles de noventa y dos dfas,

En Clile, E.Acevedo,0.Gonzalez,y J, Safian ( "Accidn ée
los antihistam{nicos en la evol, de la G.N.experimental”
Rev, Méd., Chile 1949), llegaron a las siguientes conclu
siones: 1I°) " La inyeooidn de suero nefrotdxico en los
enimeles de experimentacidn, desencadena un cuadro de

G.No t{pica". 2°) " La inyeccidn conjunta de suero,y =



antihistam{nicos ( Antistina Ciba) no va seguida de l1a
eparicién de G.N. lo que demuestrs una accién protecto
ra del producto”. 3°) "La inyeceidn de entihistamfnicos
48-7& hores despu€s de la produccidn de la G.N. por el
suero nefrotdxico, va seguida de la regresidn clfnica-
de la enfermedad; sin embargo el estudio histoldgico =
indica despuds que persisten aun lesiones ienales,"

En un reclente trabajo,0.Herrera,y C.Jineman Barros

( Semana Médica n® 16/1951) presentan una ested{stice
de 27 enfermos de G.N.D.,As tratados con antihistamini
cos ( Antistine Ciba) confrontados con un grupo testi__
go. Se administrd a enfermos hasta con 10 dfas de evo_
lueidn, correspondiendo el grupo meyor & los primeros
dfas, DOSIS: Antistina endovenosa 0,10 gr.c/4 hs, len_
tamente en 5 minutos. Une vez normalizada la tensidn se
disminuyd la dosis espacidndola ¢/ 6-8 hs,, pués e n -=
algunos enfermos se presentaron manifestafiones de anto
lerancia ( nduceas, vémitos, cefaleas). El ideel serfa
seguir hasta la regresidn total de los sf{ntomas, En &l _
gunos enfermos se continud el tretamiento con comprimi_
dos de 0,10 gre una vez abandonada la via endovenosa,
Antes y después de la amigdalectomfa se administrd nue_

vas dosis. RESULTADOS: obtwieron una mds repide normeli

zacidn de la tensidn artertal y del peso en los enferms
tratados con Antistina, Asimismo el prondstico es evié

dentemente me jor en los tratados con antihistam{nicos ,
que alcanzd & un 96% de curados, en relacidn con el 62%

de los controles.



AMINOACIDOS .-As{ como la cistina Yy la serina son capa_

ces de produeir una nefritis hemorrdgice en los anima
les, hay otros esminodcidos que tienen, iguel que persa
el hfgado, una accidn protectora para el rifidn. £ntre
estos Wltimas se encuentrenla COLINA y la METIONINA,.
Cuendo se profundicen estoa estudios se sustituird en
el ruturo lass proteina por squellos aminodcidos que nos
sirven para mantener el equilibrio proteico el mismo -~
tiempo que ectidan como favorecedores de la reparacidn
del te jido remal, Es decir, en su momenio oportuno in_
troduciremos & la dieta eminideidos seleccionados en
lugar Ge proteina., De toaos modos, no se pueden emple
ar en las primeraes fases, en las que lo fundamsntal de
tddo es procurar el reposc renal; es despue's,cuando -
viene el momento de buscar la reparacidn de los dafios
producidos,

VITAMINAS .~ Les indicaciones de todo régimen carencisl

RUTIN,.- Junto con la vitamina C y el CALCIO estédn indi

cados por su eccidn sobre la permeabilidad capilar, es
peciaealme nte en los casos dg eritrociturla y albuminuria
Prolongadas,

TRATAVMIENTO DE LOS FOCOS SEPTICOS e~ '

La existencia de tocos sépticos, causantes o cepams =
de mentensr la nefritis en actividad o latente, impone
su eliminacidn, pero debe elegirse muy juiciosamente la
oportunidad pere le apliocacidn de tratamientos cruentos,
Curada le nefritis, y con mayor rez’n adn si hen trans_

currido seis semanas y no ha ourado, se pioccederd de -



inmediato & buscar fosos sépticos con el propdshto de
eliminarlos,

Los focos amigdalinos ocupan el primer plano. A veces

existe una relacidn evidente de causa a efecto entre in_
feccidn amigdelina y nefritis. La existencie de ganglios
aumentados de volumen y dolorosos a la presidn & nivel -
del angulo del maxilar inferior o el enrojecimiento per_
manente de lospf{lares anteriores del velo, ya orientan =
el clf{nico sobre la presencia de infeccidn fooal en acti
vided en el anilio linfético ferifaringeo y especielmen
en la amigdala, Tembieén una febricula persistente o una

eritrisedimentacion acelerada deponen en favor de infec_

cidn en actividad.

El desocubrimiento de una stnusitis impone también el

tratamiento necesario para su eliminacgidn, QCtros focos

sépticos como los abscesos dentarios, infeccidn apendi)

cular, genitourinaria, etc,, aunque no édeempeilan papel

etioldgico conocido en le nefritis difusa, merecen sin
embargd especial atencidn frente a los cesos no curados,
especialmente si aln estan eh un perfouo de posible ou_
racidn.

En los nifios, cuando una nefritis persiste, aunque
etenueda, y con febrfoula, siempre hay que sospechar la

infeccidn uroldgica concomitante o causale. Hacer enton_

ces cultivos repetidos de orina., Cuando se sospeche una
enomelfa de desarrollo ( rifién hipogenético) debe hacer
se siempre pielograffa endovenosa y ascendente. Hayg ca_

sos que peasan ala oronicidad por este motivo y infecoidn



ascendente concomitante,

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES o=

ANURIA,~ Cuando el aumento de la urea va siendo progre_

sivo de dfa en dfa y le cantidad de orina disminuye =
hasta los 1{mites de la anuria, la situmoidn es muy pe.
ligrosa, Pondremos en prdctica todos los medios conoci
dos para el teatamiento de la anuria: ANESTESIA DE 1OS
ESPLACNICOS, AUTOHEMGTERAPIA,VENTOBAS sSuvaHIFICADAS, -
NOVOCATINA ENDOVENOSA. Esta dltima en d&ilueidn al 1% en
dosis de 5 & 10 c.ce de acuerdo a la edad, Debe ser &ad
ministrada lentamente con ug intervalo en la mitad de
la dosis.Casi siempre provoca une sensacion de celor a
la cara que luego se extiende a todo el cuerpo, Amenudo
es seguida de una sensacidn de mareo acompafieda de vére-
tigos ligeros.

sélo en aquellos casos de anurie persistente y rebelde
a todo tratemiento médico, se debe intenter restableser

la diuresis mediante el procedimiento de la descapsula

ciln remal. Es muy importante tomar la decisién en mo_

mento oportuno, de lo contrario las probabilidades de

fracasar son meyores; el terocer o cuarto dfe de anuria

serfan los indicados para proceder a la descapsulecidn,

No esta bién claro el modo de actuar esta operacidn.Se
cree que aparte de la supueste accidn descompresora, =
tembién el sistema nervioso actia, como cuando se seo_
ciona el simpatico perivascular. Antes de la descapsula
oién debe heberse probado el efecto de la anestesia o

bloqueo del esplacnieco, o de la anestesia raquidea, que



alguna vez han resultado favorables,.

INSUFICIENCIA CARDIACA.= Esta surge mucho mds facilmente
p s

en los enfexmos que no se ha sabido velorar los peqnéﬁos

signos premonitores, Por eso es conveniente, ain en los
casos leves, administrar pequeilias dosis de digital con d
doble objeto de actuar como tdnich cardf{aco y estimilar -
la 1rr1gaciéu renal, Se puede usar V gotas de Digalene
tres veces dlerias, Corrientemente hay bradicardias, espe_
cialmente en los enfermos mds grandecitos. En los nifios
pequefios dste no es un signi muy ostensible, De todo mo_
dos, la existencis de una frecuencia mayor para la edad,
aunque sea discreta, Obliga al uso de los cardiotdnicos,
La aparicidn de un soplo funcional en punta y sobre todo
el establecimiento de un ruido de galope, nas indicen -
gue la afeccidn circulatoria es ya profundas

El cumplimiento estricto de las prescripciones dietéti_
cas, en lo tocante a les cantidades de'lfquido ¥ sal, y
el reposo, constituyen la medide profildctica mds impor_
tante pars evitar estas complicaciones, El pulso y la =
presidn arterisl deben tomarse todos los dfas. E1 examen
cuidadoso de las venas del cuello y la auscultacidén metd
dica de los tonos de la base, pueden denunciar la hiper_
tensién venosa y la hipertensidn de la circulacidn pulmo
naer., En estes circunstancias hay que extremar los culda_
aos higiénicodieteéticos y recurrir al tratemiento de la
insurieiencia cardfece; DIGITAL,ESTROFANTO y derivados
preferentemente endovenosos, Cuando hay indicios o mani_

festacidén evidente de edema agudo de pulmén,haremos =



morfina, sangrfa y ousbaine. En los enfermos bieén tra _

tados desde le iniciecidn de la enfermedad dificilmen

te se llega a situaciones ten criticas,

ENCEFALOPATTA HIPERTENSIVA.-

Mientras que en el adulto, la eclampsia no aparece
mss que en sujetos con grandes edemas, en los nifios pus
de aparecer en asusencia de todo edema aparente. La eclamp
sia aparece unide & la hipertensidn arterisl Y no a los
edemas, como,lo pretendf{an los clédsicos. Las transgresio
nes dietéticas aparasam ~exceso de lfquido y de sal- ac_
tuan aquf también como factor determinante del ataque.
El médico debe tener miy en cuenya estas condiciones pre_
éisponentes y determinantes. El trqtamiento consiste en
extremar los principios dieteéticos expuestos con criterb
profildctico. Cuando se ha desarrolledo el acceso, se em
plean los antiespasmddicos: SULFATO DE MAGNESIUV 0,20 gr.
p/ keg. de pesc, asociesdo a la PAPAVERINA 0,06 & 0,10 gr.
endovenoso, que se puede repetir cada 6 horas, si fuese
necesario. E1 SUERO GLUCOSADO HIPERTONICO ( 25 el 50%)
estd también indicado., La SANGRIA que actia sobrela cir_
culacidn es otro recurso. La PUNCION LUMBAR suele ser -
muy eficez, Finelmente cuando las crisis convulsivas se
repiten a pasar de la medicacidn mencionada, queda tode_
v{a el recurso de los ENEMAS DE HIDRATO DE CLORAL; las
tnyecciones de barbituricos, LUMINAL, SOMNIPENE, etc,

En casos extremos se ha llegado a la anestesia general

U 4
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