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Catedra Extraordinaria de Pediatria
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ESTUDI¢ DE 64 ENFERMOS DE GLOMERULG-NEFRITIS A'&UDA
TRATADCS CON REGEMEN NORMAL

Poz los Dres. JULIO MENEGHELLO, HERMANN NIEMEYER
y CARLOS JUNEMANN

En este trabajo se hace una revision general de los 64
enfermos de glomérulc-nefritis aguda estudiados por dos de
nosotros (J. M. v H. N.) durante nuestra permanencia en el
Servicio de Nifios Mayores del Hospiral Manuel Arriardn
en los anos 1943 v 1944, El analisis de este material sit¥10
como Tesis dé Prueba para cptar 5l titulo de Médico Ciru-
jano al sefior Carlos Jinemanm,

En ocasiones anteriores hemos dado a conocer en deta-
Ile zlgunos aspectos de la glomérulo-nefritis del nifie a pro-
poésito de ob:zervaciones que presentaban problemas muy es-
peciales. Tal es el caso de las complicaciones cerebrales
agudas (30) vy de la neumonia en los nefricicos (31). Tam-
bién hemeos insistido en el estudio del comportamiento de la
sedimentacion globular {32} v de la eticlogia (33) de la
glomérulo-nefritis del nino.

El :nterés que tiene esta revisidn de un nimero rela-
tivamente pequeno de casos, reside en la circunstancia que
todos fueron sometidos al régimen ncrmal del hospital v a
un plan da estudio tiguroso.

El régimen normal del hospital, analizade a grandes
tasgos, es rico en hidratos de carbono, con ligero déficit en
grasas animales ¥y con un contenido proteico inferior al op-
timo sefialado por “The Food and Nutriticn Board of the
National Reszarch Council” (22), pero en todo casc supe-
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rior a! régimen corriente del nifio proletario chileno, La can-
ridad diaria de leche e¢s alrededor de un cuarto de litro. Las
verduras y frutas algo escasas y de acmerdo con la estacidon
del ano. .

El cloruro de sodio y el agua. sin restricadn.

El plan de estudio consistia en practicar log siguientes
eXamenes:

1. Medicién de la presidn arteria] tres voces al dia, du-
‘rante el periodo hipertensivo y después una vez en las ma-
fianas {agradecemos la colaboracién prestada por los Dres.
Undurraga, Eberhard, Guasch y Rogselot en la medicion de
las presiones de la tarde). )

2. Medicion de la diuresis y densidad de la orina
diariamente,

3. Examen de orina con recuento de gldbulos rojos
cada 5 a 10 dias.

4. Sedimentacion globular, proteinemia, constante de
Ambard e indice de depuracidn uteica al ingreso y después
cada 10 dias.

5. Exdmenes de fondo de ojo, otorrinciaringolégico y
dental, al ingreso y con controles posteriores cuando se esti-
moé necesario,

- 6. Examen parasitoldgico de deposiciones y  bacterio-
logico de la secrecion faringea cada 10 dias.

7. Peso diario.

8. Cuando el enfermo estaba proximo a ser dado de
alta, se agregaban la prueba de Volhard-Fishberg vy el re-
cuento de Addis. .

9. En un grupo de 24 enfermos se hizo un estudio
seriado del titulo de antiestreptolisina del suero (33).

De los 64 casos estudiades, 33 correspondian a varones
y 29 a mujeres. La edad fluctuaba entre 4 v 12 afios. l.a
frecuencia estacional fué bastante pareja. con un ligero pre-
deminio para ¢l Verano. Todos estos datos. que por el re-
ducido nimero de enfermos no tiene importancia estadisti-
ca analizarlos. estin de acuerdo con lo que Baeza Gofii (4}
ha precisado en un trabajo sobre 800 casos.

Al comparar el tiempo transcurridc entre la iniciacién
aparente de la mefritis y ¢l momento en que es hospitalizado
el nino en el trabajo de Baeza Gonl y en el nuestro, se ohser-
va que mientras Baeza Gofi encuentra un promedio de
7.26 dias, con una desviacidn standard del promedio de
0.25 dia (se excluyen 5 casos de mis de un mes), en nuestrd
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material el promedio es de 4.75 dias, con desviacion s.tanf:lard
del promedio de 0.215 dia, diferencias que son significativas.

Etiologia.

De acuerdo con la experiencia nacional sefialada por
Baeza Goiii (4) frecuentemente acompafia a la glomérulo-
nefritis alguna infeccién de la piel.

Segin este autor, de 546 enfermos, 50,7 % tenilan 1in-
feccion de la piel, principalmente sarna infectada ¢ impétigo:;
23,2 % tenian infecc10n de la faringe: 4 4% escarlatina y el
resto afecciones diversas (neumonia, focos dentarios, otitis,
erisipela) o sin foco infeccioso aparente. En el cuadro N° 1
estin indicados los focos infecciosos que acompanaron 2 la
enfermedad renal de nuestros enfermes. El 47,5 ¢ tenian
infecciones de la piel exclusivas, el 38,6 % tenian infeccién
de las vias respiratorias vy ¢n un 7.8 % habia asociacion de
infecciones rinofaringeas y dérmicas.

CUADRGC N7 L

Frecuencia del focoe infeccioso concomitante con la glomérnlo-nefritis.

Foco Infeccioso N® de 7
¢a808 |

Infecciones de la piel (sarma infectada, impétige) ... ... ... 30 47.5
Infecciones rinofaringeas (tonsilitis. rinofaringins) ... ... ... 10 15,6
Infecciones asociadas del rinofarinz y de 13 plel ... oL ] 7,8
Newmonia ... ... o o s ol 2 3.0
Brongumitls ... .. . ool o e 2 3.0
Bronconeumonia e e e e e 1 1.5
Caries dentarias 47 grado ..., ... ... . ... ... .. 2 3.0
Otitis media aguda bilateral ... .. 1 1.5
Desconocida ... ... oo Lo 2 3,0
Total ... ... ... ... ... . .

>
EN
—
[
L]

En el extranjero, en cambio, siempre se ha insistido en
la importancia de la infeccién de las vias respiratorias altas
(8, 16).

En cuanto al tiempo de evolucién del foco infeccioso
hasta la aparicién del cuadro renal se pudo establecer, con re-
lativa precision, en 29 casos {Cuadre N9 2).
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CUADRO ¥ 2
Tiempo de evolucion del foco infeceioso hasta la aparicién

de 1a nefrilis, *
Ioco jnfeccioso | . N" de casos Dias de evolucion
Sarma infectada .. .o 3 50Q
Sarna wnfectada ... ... .. . L 11 16
Impétige . ... .. ... 4 27
Gripe ... . .. L 7 4
Amigdalicts aguda ... . . 1 6
Otitts agada bilateral ... ... .. .. 1 14

Hay qu2 hacer notar la larga evolucién gue levaban
los focos infecciosos situados en la piel, especialmente los de
origen parasitario, hasta el desencadenamiento de la nefritis.
En cambio, las afecciones de las vias respiratorias tenian una
evolucién en general mencr de una semana. En otra opor-
tunidad (31} hemos llamado la atencidn al hecho que la
neumonia, como cauza etiologica de la glomérulo-nefritis,
tiene un comienzo aparentemente simultineo con el cuadro
renal.

Respecto al agente micrebiane mismo, independiente-
mente de la localizacidn, los autcres nacionales no se pre-
ocuparcn de investigarlo especialmente, pero los estudios ex-
tranjercs han revelado el papel preponderante que tiene el
estreptoccce hemolitico.. Lohlein {25) establecid, en 1907,
que la mayoria de les casos de glomérulo-nefritis aguda  se-
guian cronoldégicamente 2 una infeccidn estreptococica. Mais
tarde, Rake hace notar que ¢] 99 ¢ de las nefritis eran pre-
cedidas por una infeccién causada por el estreptococo hemo-
litico, Asimisme, Longcope y col. (26) encuentran el es-
treptoccco hemolitico acompaniando al 68.7 % de las glo-
mérulo-nefritis. Musser cita casos de nefritis precedidas pot
sepsts puerperal y aungue sélo una vez le fué posible aislar
el estreptococo. scstiene que las legiones que presentaban sus
enfermas, Ilevaban una firma etioldgica. Lyrtle, Seegal. Loeb
y Jost (23) estudian el problema del estreptococsy hemoli-
tico en 116 enfermos de glomérulo-nefritis, de los cuales 97
tenian menos de 13 afics de edad y encuentran que en 104
cacos existian datos de infeccidn concomitante, Dk elles. 97
tenian infeccidn de las vias respiratoriag superiores causadas
por estreptococe hemolitico y 7 tenian focos infecciosds ubi-
‘cados en otra parte del organismo. De estos Ultimos, 3 eran
neumcnias, 2 de los cuales tenian estreptccoco hemolitico
en la faringe,
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Con estos antecedentes quisimos insistir en la basqueda
sistematica del estreptococo hemolitico en nuestras glomérn-
lo-nefritis. ]

La investigacién realizada nos ha llevado al convenci-
miento de que ese agente microbiano puede considerarsele
responsable de 1a enfermedad que nos preocupa, sobre todo si
tomamos en cuenta e| concepto moderno de enfermedad es-
Ireprecocica o estreptococosis.

La escuela de Yale (5, 6, 7, 36} se ha preocupado es-
pecialmente de estudiar la infeccion estreptococica a  través
de las diferentes edades del nifio y ha llegado a conclusiones
de gran interés. Apovados en investigaciones propias y de
otrcs autores llaman primeramente la atencidn sobre el hecho
que el estreptococo hemolitico inicia 1a  enfermedad, sea
cual fuere la manifestacién clinica, a partir de su desarrolio
en la faringe. '

Los estreptococos instalados en la faringe pueden no
dar ninguna sintomatologia clinica (portadores) o causar la
enfermedad llamada fiebre estreptococica, que se exterioriza
en diferentes modalidades clinicas en las diversas edades.

En el lactante v en el nific menor de 3 ancs, la enfer-
medad estreptocdeica se caracterizaria per un cuadro  febril
arrastrado, sub-agudo, de 4 a 8 semanas de duracién, con
manifestaciones de las vias respiratorias superiores y compli-
cacicnes supurativas del tipo de las otitis v de las adenitis
cervicales. Este tipo de reaccidén del organismo infantil se
produciria en los primeros contactos con e germen patdge-
no y seria una primo-infeccién en el mismo sentide quoe
tiene en tuberculosis. En el nific mayor v sobre todo en el
adulto, ¢l estreptococo produciria una reaccidn violenta, oero
de corta duracién y el mis tipico ejemplo es la amigdalitis
folicular. La infeccién estreptocdcica del lactante v del niiio
pequenc ha sido designada con e} nombre de fiebre estrepto-
céeica infantil, en contraste con la fiebre estreptocdcica del
tipo adulto. Entre estas 2 formas se situaria la escarlatina.
que geria un tipo intermedio, especialmente en cuwantc a edad
de aparicidn, ya que en su mayor frecuencia se produce
entre los 3 y los 10 afios, La escarlatina tiene 2 componen-
tes: la tocxemia eritrogénica y la fiebre estreptocdcica. Esta
altima puede tomar las caracteristicas del tipo infantil, cuan-
do el escarlatinoso es un nifio joven o del tipo fadulto,
cuando ¢s un nifioc mayor.

Desde la faringe también el estreptococo puede pro-
ducir lesiones en diferentes érganos, por diseminacién sangui-
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nea. por contigiiidad o por implantacién: erisipela, vulvo-
vaginitis, peritonitis, empiemas, lesiones supurativas de la
piel. Estas otras manifestaciones estreptocdcicas adquieren
asimismo medalidades clinicas especiales de acuerdo con el
factor edad. Asi, la erisipels en el lactante pequeno v en el
recién nacide, hace un cuadro con tendencia a Ja generaliza-
cidn, mientras que en el nido mayor v en el adulto, 1a en-
fermedad es mis localizada.

Después de una fase latente de longitud variada y por
un mecanismo probablemente semejante a la reaccidn alér-
gica, se desarrollan, en ocasiones. secuelas en forma de glo-
mérulo-nefritis aguda o de poliartritis, similares, s1 no idén-
ticag. 2 la enfermedad reumaitica, En general, las lesiones su-
purativas cerian mas frecuentemente observadas en el tipo
infantil de fiebre estreptocdcica v las secuelas no supurati-
vas despnés de los tipos adulto e intermedio.

En todos nuestros enfermos se practicd el examen de se-
crecion faringea, buscando especialmente el estreptoccco  he-
molitico al ingreso del paciente y luego peridédicamente (33).
La invecrigacidn reveld su presencia, por lo menos, en una
oportunidad en el 77 4, con desviacién standard de 6.3 <=
{cuadro N° 3).

En 24 de estos enfermos se hizo un estudio seriado del
titulo de antlestreptolisina del suero.

CUADRO N° 3
Estreptovoco hemolitico en la faringe y foco infeccioso
de la nefritis,

Estreprococo hemolitico wn 1z faringe

Foco infeccioso Paositivos Megativos Total
Cutdnes ... ... ... ... . ... .. 24 9 3
Respiratorie ..., ... ... ... ... 12 4 16
Mixto (futineo y respiratorio) ... 13 0 13
Otra localizacién ... ... ... ... ... + O 7
Total ... ... oL 53 16 69
Porecentaje ... ... .. .. . ... 77 +63 33 &+ 6.3 100 ¢,

Consideramos gue era mas importante efectuar varias
determinaciones en un mismo enfermo y con cierta regulari-
dad durante su estada en el hospital, y conocer de este modo
las variaciones que experimentan los titulos de antiestrepto-
lisina, que hacer las determinaciones aisladas en gran nhme-
ro de pacientes,
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Con el objeto de conocer los titulos normales de antics-
treptelisina en nuestro medio, hicimos algunas determinacio-
nes en sujetos sanos. En un grupc de 9 adultos jovenes, sin
antecedentes de infeccidn reciente de las vias respiratorias su-
periores ¥ sin estreptococo hemolitico en el cuitive faringeo,
los titulos variaron entre 10 v 100 unidades por centimetro
cibico de sucro. En otro grupo de 15 nifios, cuyas edades
fluctuaban entre 4 y 12 afos, también sin antecedentes in-
mediatos de infeccidn de las vias aéreas superiores y con cul-
tivo negativo de la secrecién faringea, los titulos de anties-
treptelisina fluctuaron entre 10 y 100 unidades. Conside-
ramos por esto que las cifras por encima de 100 umnidades
tienen significado inmunclégico de infeccion.

En los 24 enfermos de glomérulo-nefritis elegidos al
azar, se efectuaron 100 determinaciones del titale de anti-
estreptolisina del suero,

Dieciséis enfermes tenian foco infecciose faringeo, ro-
mando en cuenta los antecedentes v el examen hecho por el
otolaringdlegn; de éstos, 12 tenifan concomitantenente LA
afeccién cutanea (impétigo o sarpa). En los 16 se encon-
traron estreptococo hemolitico en la’ faringe y titulos ele-
vades de antiestreptolisina en 15. El que no lo presenta-
ba era un paciente que tenia simultineamente una amigdali-
tis crénica reagudizada y escasos elementos de impétigo.

De 4 pacientes con enfermedad de la piel exclusiva, 2
presentaban estreptococo hemclitico en Ja faringe y 2 titulos
elevados de antiestreptolisina, sin que hubiera corresponden-
cia entre los examenes,

De los 4 enfermos restantes, el gue tenia una neumonia ¢
impétigo, tuvo estreptococe hemolitico en la faringe y titu-
los altos de antiestreptolisina: otro padecia una otitis supurada
bilateral v tenia estreptococo hemolitico y antiestreptcolisina
alta; en 2 no se encontrd foco infeccicso, pero ambos tenian
altos titulos de antiestreptolirina y el estreptococo en la fa-
ringe. \

En resumen. de los 24 enfermos. 21 tenian estreptococo
hemclitico en la faringe y 21 tituloe cobre lo normal de an-
tiestreptolisina. En el cuadro N® 4 ce exponen con detalle
los casos.

Se ha consignado ¢l nlimero d: cultivos faringens nrac
ticados v el de lce pesitivos, como también el nfimero de ti-
tulacicnes de antiestrevtelisina v el titulo miximo ohtenido.
En nuectro trabajo dimos eepecial impcrtancia al setudin o
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riado de un grupo reducido de enfermos, lo que tiene valor
por el hecho que los titulos de antiestreptolisina puedea
sufrir variacicnes en plazos relativamente caprichosos, es de-
cir, sin causa aparente.

CUADRO N* 4

Antiestrepfolisina del snero y estreptococo en la faringe de enfermos
con glomérulo-nefritis.

1 Foco Secrec. Antiescrep,
infec. faringes del suero

b _ PR -

X =S , z

- s, g8 |8 | 5.
= = = ] 52l =g E o
o 7 g5 .,m 2 w .h..u“ m lm g - m & =2
5 8 g =] m.._ w oo w = -M =] ] T
S| Bl (ES s 2| f s |sz|o2| Z:
= AL a1 4 i & |lza |lzs (28| &°F
i 33 33 + 4 1 3 1200
2 5 49 + 5 5 5 800
3 5 22 + 2 1 2 150
+ 3 67 + i i 2 300
5 1 [i13 + + 4 1 + 800
6 746+ + 2 ! 2 300
7 5 56 + + 5 3 1 8OO
8 12 45 + + 3 1 3 150
9 2 38 + + i 4 6 1200
10 3 69 + -|- 5 2 3 1200
il 30 139 + + 5 4 6 1200
iz 3 50 + + 5 4 5 300
13 11 a5 —+ -+ [ 4 & 200
14 4 62 + + 5 4 3 100
13 15 62 + -+ .4 3 4 800
16 15 107 + - 4 3 6 300
17 4 87 + 5 1] 5 800
18 30 180 -} 7 0 7 1oQ
19 7 42 + 4 3 4 500
20 2 60 + 3 2 5 100
21 8 68 4 + 4 1 % 300
22 7 49 + 3 2 3 600
23 7 64 + 4 2 4 600
24 I 2 -+ 2 D 2 1200

En algunos enfermos. el titulo fué alto durante toda la
evolucién; en otros, bajaba durante un periodo, para luego
volver a elevarse; en otros habia 'una tendencia a disminuir:
pero. no se pudo establecer ninguna ley,
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"Tampoco se pudo establecer relacidn entre el foco infec-
ciosc acompanante de la glomérulo-nefritis y el valor de los
titulos de antiestreptolisina. Los titulos mayores podian ob-
tenerse tanto en enfermos con una amigdalitis aguda franca,
como en los gue padecian amigdalitis crénica y aun en un caso
sin foco aparente y sin estreptococo hemolitico en la faringe.
Nuestros resnltados estdn de acuerdo con los estudios simila-
res hechos en el extranjero, en el sentido que en {a glomérulo-
nefritis existe un titulo de antiestreprolisina superior al not-
mal en la mayoria de los enfermos (87 4.).

Seegal vy Lyttle (38), en 1933, ectud:an 272 enfermos
de glomérulo-nefritis e investigan en ellos los titulos de an-
tiestreptolisina, entre el sexto y quincuagésimo dia de evolu-
cidn de la enfermedad. Encuentran en 20 casos un titulo
suficientemente altc como para explicar una infeéccidén reciente
por estreptecoco hemolitico. Los otres 2 enfermos tienen ti-
tulcs que colindan ccn 1o quz se considera normal.

En 1938, Lyttle y col. (23) presentan un segundo es-
tudio con 116 cacos de glomérulo-nefritis, el 94 % de los
cuales se asociaba con alzas significativas en el titulo de la
antiestreptolicina. Longcope (27) tarnbién encontrd titulos
de antiestreptolisina elevados en 72 ¢ de 36 casos de ne-
fritis hemorrigica aguda, que habian sido precedidas de infec-
ciones agrdas, pero no en aquellas glomérulo-nefritis de co-
mienzo y evolucién tdrpida, que re asccian generalmente
con infeccicnes crénicas del tracto respiratorio (tipo B de
Winkenwerder, Mc Leecd v Baker), (46).

En lag reagudizacicnes de lac nefritis cromicas también se
han observado incrdmentos en lcs titulos de antiestreptolisi-
na. Earle, Seegal v col. {13. 14) encuentran que e¢n 15 de
81 pacierﬂ:e't nefriticcs crénices ocurrieron 33 exacerbaciones,
que siempre fueron precedidas por una infeccién. Veinticua-
tro de estay exacerbaciones se asociaron con elevacidén del ti-
tulo de antiestreprclisina del cuero, en 6 no hubo elevacion
v en 3 los datos fueron insuficientzs,

En resumen. ncs encontrames frente al hecho signiente:
las tres cuartas partes de los enfermos de glomérulo-nefritis
presentan estreptococo hemolitico en l» faringe y casi la to-
talidad tiene titnlos elevados de antiestreptolisina 2n el suero.
Esto ccutre con abscluta independéncia del focn infeccioso
aparente, ya que se chservan resultados semejantes cuando
hay s6lo una afeccidén cutdnea ¢ cuando la glomérulo-nefritis
se acompana de una afeccidn franca de la faringo.
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Creemos que es de gran interés considerar esta circuns-
tancia, va que nos inchinaria a pensar que la afeccién cutdnea,
sobre la cual tanto se ha llamado 1a atencién en nuestro pais,
es solo un accidente de la enfermedad estreptocécica. Des-
graciadamente no se ha hecho en forma sistematica 1a basque-
da del germen en las supuraciones dérmicas, pero no seria
imprcbable que tuvieran una etivlogia estreptocdeica por ia
alta frecuencia con que se aisla el estreptoccco en la faringe v
por los clevados titulos de antiestreptolisina que se encuen-
tran en ¢l suero. No cbstante, es sugestivo el hecho de auve
otra enfermedad estreptocdcica del mismo tipo, comeo la en-
fermedad reumaitica, no se acompafia en nuestro mismo medio
de afecciones cutameas.

Sintomatologia,

Anieg de entrar a analizar en detalle los sindromas carac-
teristiccs de la glomérvlo-nefritis, queremos presentar ©n
evadro general con la sintomatologia con que el enfermo tn-
greséd al Hospital (cuadro N7 5).

CUADRO N* 5

Sintomas de ingrese por orden de frecuencia en 64 casos
de gloméralo-nefritis, -

Sintomas : N de casos

Edema ... ... . .. e e e 63
Hipertensidn ... ... .. .. . .. .. .. .. 58
Oligoria ... ... .. e e 49
Fiebre ... ... .. oo . o e 46
Ausculeacion cardiada alterada 0 .0 L L L 76
Pulso tagquicardics ... ... ... . L L 27
Hematuria macrescdpica ... ... ... ... ... ... 26
Lefalea ... . ... . L 12
Hepatomegalia ... ... ... ... . G e 12
Disnea ... ... . . e e e el 6
Anorexia ... ... ... G e e 5
VOomitos ... .. L e e e e 3
Ascitis © .. . L e e e e e 3
Amavrosis ... ... ... e e e e e 2
Convulsiones ... ... .. ... ... 2
Amaurosis ¥ convolsiones . p
Epistaxis ... ... .. o e i e 2
Hidrotérax ... ... 1

Los sintomas fondamentales de edema e hipertension se
encuentran practicamente en tados los enfermos. En un bnen
namero de elle se agrega hematuria macroscopica (40.7 %),
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que hace que ¢l diagnostico pueda establecerse adn sin ayuda del
Jaboratorio. Nos llama la atencidén que las tres cuartas pattes
de los casos presentaron fiebre al ingreso, sin que aparente-
mente pudiera atribuirse ésta a3 un foco infeccioso determina-
do. En efecto, no se c\.mprende codmeo algonas sarnas <on
infeccion leve, ya en vias de curacion, pudieran determinar al-
zas térmicas de 4 a 5 dias de duracién. No podemos preci-
sar hasta qué punto estd interviniendo en la génesis de la
fiebre, e! estreptococo frecuentemente encontrado en la fa-
ringe.

Entre fos sintomas de iniciacién de la glomérulo-nefri-
tis, vale la pena destacar. no por su frecuencia, sino por la
dramaticidad del cuadro clinico, la compllcaclon cerebral agu-
da. En su forma mas espectacular ésta puede presentarse
como ataque convulsivo, de gran similitud con el ataque epi-
}éptice. TPuede presentarse subitamente, pero lo corriente es
que vaya precedida de sintomas prodrdémicos, entre los cuales
ocupa un lugar preferente la cefalea; ademas, existen nauseas,
vomitos, apatia progresiva, vértigos y visidn borrosa; puede
haber somnolencia e insomnio con gran mtranqulhdad El
ataque convulsive mismo se caracteriza por contracciones to-
nico-clénicas generalizadas o en algunas ocasiones localizadas
a clertos territorios, lo comin es que haya pérdida de la con-
ciencia; Volhard da mucha importancia a la midriasis v a la
hipertermia, elementos que permiten -diferenciar este cuadro
de la uremia verdadera, en que, por lo general, existen miosis
y tendencia a la hipotermia. Parado el atague convulsivo
suele presentarse con cierta frecuencia la amaurosis y, a veces,
ésta constituye ella ola la complicacidn cerebral de la nefri-
tis aguda. Mayores detalles sobre Ia smtomatoloma dlagnos—
tico y tratamiento de estes accidentes, Junto con la exposicién
de los catos, fué motivo de una comunicacién nuestra (30)
en 1944,

Sindroma edematoso,

El sintoma mas notcrio con que ingresan los enfermos
de glomérulo-nefritis, lo constituye el edema, que es lo pri-
mero que llama la atencién de la familia. También es el sin-
toma mis constante. En efecto, de los 64 enfermos estudia-
dos. 63 lo presentaban. En el cuadro N° 6 aparece la can-
tidad de edema expresads en kilogramos, relacionada con la
frecuencia con que se presentd. El promedie fué de 3.0 Ke.,
con una desviacion standard de las observaciones de 1,57 Kg.
v una desviacidn standard del promedio de 0.198 Kg.
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CUADRO N* 6
Cantidad de edema y su frecuencia.

Edema (Kg.) N de casos Porcentaje
Hasta 0.9 ... ... ... ... 2 317
1 218 19 30,16 m =30 Kz
2229 . 14 22.22 g —1.57 "
3 43,9 ~ 14 22,22 pm=10,198 "~
4 a 49 . 6 8.53
5a%9 .. . 3 4.76
6a 69 ... . . . 5 7.94
Torat ... ... .. .. .. 63 100.00
m = promedic aritmélico.
» == desviacion standard de las observaciones. que corresponde a la fdrmula
ex® )
=/ . donde x es la diferencia entre ¢f promedio v cada ob-
n
servacion y o cs ¢l nlimero de observacionts.
s
gm == desviacidn rlandard del promedio. om=—
W/

Consideramos de intetés expresar el edema no sélo en
cantidad absolnta, sinc en relacién con el peso teal del nifio,
¥a que no serd lo mismp un edema de 3 kilos en un muchacho
de }5 Kz. o en uno de 30 Kg. Llamamos “‘grado de ede-

ma” al porcentaje del edema sobre el peso real del nifio,
edema (Kg) x 100

Gradoe de edema ==
o enfermo (Kg.)
En el cuadre N¢ ? SE estud1a la localizacién de] edema y
s .recuéncla ent relacidn con el grado de edema.
CUADRO N° 7
Localizacidn y frecuencia del edema en relacién con el
“grado de edema”

Tipo de edema al exarnen figico
Grado de edema N de R .

% casos  Carna Ma!enlar Catay Anasarca
Extt
Hasta 4.9 .. ., 5 1 —_ 4 — o v
5299 . . 15 1 1 o1 — m =B
10 a 14,9 . . 13 1 — 12 — YT e i
15 2 19,9 . .. 1§ — — 7 g & = %
20 a 24,9 .. . 8 — — 1 4
2% 2 29.9 . . 5 — — — 5
Mas de 30 .. .. 1 — — — 1
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El promedio del grado de edema es de. 14,897 % con
una desviacién standard de las observaciones de 7,398 % vy
una desviacion standard del promedio dd 0,969 % . La ma-
yor parte de los edemas que llegaron hasta el 15 ¢ del peso,
ge pesquisaron aJ examen fisico como de la cara y extremida-
des simulfineamente: ¢6lo en 5 casos hubo edema aislado de
la cara o de los maléolos. Les edemas que oscilaron entre un
15 v un 20 % se apreciaron clinicamente en un nimero casi
igual como de la cara y extremidades ¥ como anasarca. Fi-
nalmente, los edemas superiores al 20 % correspondieron en
general 2 lo que ¢l médice califica como anasarca (13 casos).

En el cuadro N° 8 aparecen los dias en que se normali-
zO ¢l peso, es decir, en que termind de fundirse el edema,

CUADRO N° 8

Nermalizacion de] peso.

Dias Caios

Hasta 4 0

5 .. 4

& .o 4

7 .. 3

3 .. [

9 P m = 10,283 dias
10 .. 13 & = 3425

[ cm= 0442 "
12 ... 1

13 5

T4 . 2

15 ... .. 2

16 ... ... ... hd ?

7 . 1

18 .. . L. 2

19 .. —_

20 !

25-40 3

Total .. ... .. R 61

Hasta el 4° dia de hospitalizacién ninguno de los en-
fermos ha fundido los edemas. El promedio es de 10.283 dias
cen una desviacidn standard de las observaciones de 3,425
y una desviacién standard del premedio de 0,442, Para el
caleulo del promedio se eliminaron los 3 casos de 25 a 40
dias de duracidn, por ser datos de dudosa estimacion.

En relacidn con el edema es conveniente hacer referencia
al estadio de las proteinas sanguineas, ya que tiene conexidn -
ccir su patogenia. En general, durante la evelucion de la glo-
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mérulonefritis, las proteinas del plasma se mostraron en nues-
tros casos discretamente disminuidas con pespecto a los valores
normales cldsicos, heclio también senahé: por Sellek, Mas y
de Castro (39). No queremos entraf a discernir cual seria el
origen de esta hipoproteinemia (albuminuria, desnutricion,.
etc.}. Queremos si senalar un hecho que creemos de impor-
tancia para explicar la patogenia del edema. En 31 casos de
nefritis, cuyos edemas sz fundiercn antes del 20° dia y en
que se pudo controlar 1a concentracién de proteinas plasma-
ticas al ingreso del enfermo y alrededor de los 10 dias des-
pués de fundidos los edemas se pudo observar que habia una
tendencia bien definida a un ascenso de las proteinas. totales
al fundizse los edemas. En ¢l cuadeo N? 9 estin consignados
log casos con detalle. El promedio de proteinas en el periodo
edematoso fué de 53,88 gramos por mil y de 59,79 gramos por
mil cuando se suponen ya fundidos los edemas. El aumenta
tiene valor por ser sistemitico, presentindcse en 23 de los 31
casos. Ep 4 no hubo modificacidén y en 4 hubo una ligera
disminucion.
CUADRO N* ¢

Valor de las proteinas del suero antss y después de la fusion
de los edemas.

Proteinas del suero

{2—1) x 1040 Proteinas del suete ' {2—1) x 100
gramos por mil —_— _—

grames per mil

con edema | sin edema 2 .con gdemal sin edema 2
() t2) (1) (2

46,5 70,0 —33,57 48.% 53,0 . —8,49
46,5 €0,5 —23,14 % 625 67.5 —7.41
515 53,0 —22.31 . 530 56,5 —6,1%
54,2 68,5 —20,87 530 56,5 —5,31
47.5 58.5 —13.80 58.% 60.5 —4,13
48,5 585 —17.69 56,5 58.5 —3.41
43,5 55,0 —17,27 51,5 53.0 -—2.83
58.5 69,5 —15,82 55.0 55,0 4]
535.0 65.0. —15.,38 56.5 56,5 ! 0
53,0 62.0 —15.20 60Q.5 60,5 0
51.5 60,5 —14,88 67.5 67,5 0
51,5 60.5 —14,88 ° 56,5 55,0 4-2.73
30,1 58.9 ~—14,53 58.5 56,0 —+4,43
33,0 60,5 —12.40 62,5 58.5 : —+6.84
30,0 56.5 —11,87 62,5 58,5 ' 6,84
44,5 50,0 —11,00

Esta modificacion del contenido proteico del plasma lo
interpretamos como una recuperacion de| volumen sanguineo
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normal, que estaba alterado por la hemodilucién, que acom-.
padaria al edema. Tomando como base el valor de proteinas
ya normalizado, el promedic de disminucién del periodo ede-
matoso corresponde a un 9,57 %, con una desviacion stan-
dard del promedio de 1,569, Este porcentaje representaria
el valor de la hemodilucién.

La interpretaciéon que hemos dado a los cambios de 1la
proteinemia en la nefritis estd de acuerdo con la opinidén de
Warren y Stead (45) sobre 1a patogenia del edema en esta
afeccidn. Se aceptaba que ¢l edema de la nefritis se debia
principalmente a una alteracién difusa de los capilares del
cuerpc, lo que permitiria ¢l pasaje de plasma a los espacios
intersticiales. El liquido del edema nefritico tendria un por-
centaje elevado de proteinas, que lo haria mais semejante al
exudado inflamatorio que al edema de los cardiacos (43).

Warren vy Stead (45) revisan la literarura sobre este
problema y encuentran que se¢ han efectnado sélo pocas deter-
minaciones de lag proteinas del edema en la glomerulo nefritis
y que los métodos empleados estin sujetos a criticas serias.
Por esta causa proceden a hacer nuevas determinaciones con
una técnica muy cuidadosa. Consiste en introducir agujas ¢n
las partes edematosas, especialmente piernas v regién sacra, y
traspasar ¢l liquido obtenido a tubos capilares para su examen
al microscopio, Se desechaban los liguidos que estuvieran
turbios o que contwvieran gran nuamero de globulos rojos. El
nitrégeno total del liquido del edema se determinaba por el
método microkjeldall modificado, con nesslerizacidén y determi-
nacién con un colorimetro fotoeléctrico, Se hicieron las de-
terminaciones en 10 nifiog o adultos jovenes. que desarrolla-
ban una clisica nefritis aguda con edema, hipertension y he-
maturia. En 7 pacientes ¢l liquido de edema se obtuvo del
tejido subcutdneo de las piernas. El contenido proteico me-
dio de cste liguido fué 0,4 ¢. % con extremos de 0.1 ¥y
1,1 g. %. En 4 pacientes, el liquido fué del tejido subcuta-
neo de la region sacra v el contenido proteico medio fué de
0.8 g. % con variacidon de 0.5 a | g. 9.

En 5 oportunidades se obtuvieron 2 ¢ mas muestras del
mismo paciente y en ninguno fué mayor de 0.2 g. % la va-
tiacion en el contenido de proteinas.

Las cifras encontradas que son considerablemente méas
bajas que las relatadas en la literatura, practicamente no difie-
ren de las halladas por estos mismos autores en el edema sub-
cutaneo de pacientes con insuficiencia cardiaca. Asi, en este
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tipo de enfermos el liquido del edema de las piernas tenia un
valor medio de 0,2 ¢. % de proteinas y ¢l de la regidm sacra
de 0,8 g. %.

Los datos presentados hacen concluir 2 Warren y Stead,-
que lo mag probable es que en la génesis del edema de la ne-
fritis no intervenga un aumento en la permeabilidad capilar.
Esta tesis se apoya en otras consideraciones, El edema pro-
ducido por un aumento de la permeabilidad capilar debe ir
acompanado de hemoconcentracidn, lo que sucede, por ejem-
plo. en el gran edema de origen anafilictico. En la nefritis
durante ¢l pericdo edematosc parece que hay mas bien wuna
hemeodilucién comprebada por Warren y Stead en 2 pacien-
tes y senalada antericrmente por Litzner (24). Avngue los
autcres mencicnados (45) no hacen especial hincapié, nos ha
llamado la atencidén que el contenido en proteinas del suerc
de sus 10 pacientes con edema, fué relativamente bajo, con
un promedio de 5,9 y vna variacidn desde 4.9 a 6.5 g. ‘¢.
Estor datos, acociados a los nuestres. serian un argumento més
en favor de la teoria de gue ¢l edema nefritico se acompaia
de hemodiluctén. sin transudacién de proteinas a los espacios
intersticiales v que, por lo tanto, se asemeja en lo fundamen-
tal al edema cardiaco. Seria interesante estudiat directamen-
te 1a permeabilidad capilar de los nefriticos, come 1o ha hecho -
Kurt Lange (21) en otras enfermedades. Asi, por e¢jemplo,
este autor ha logrado precisar, por medio de un dermofluoro- -
fotdmetre, que en casos de edema por falla cardiaca o por ci-
rresis hepitica, no hay permeabilidad alterada: en cambio,
en el edema por desnutricidon. en el edema inflamatorio y en
el edema del mixedema hay incrementos variables de la per-
meabilidad capilar.

iCual seria entonces la patogemiz del edema de la glomé-
rulo-nefritis? L¢ importante seria la retencién de agua y sales
por deficiente eliminacién a nivel de¢i rifién, que produciria
una hipervolemia con aumento de la presidon hidrostatica in-
travascular v una ultrafiliracion hacia los espacios intersticia-
les. Contribuiria a este aumento de la presion hidrostitica
de los capilares la insuficiencia cardiaca de diferente grade,
que con frecuencia acompafa a la glomérulo-nefritis.  Ales~
sandri y col. {2), en 100 pacientes de nefritis, en que midid
la presién venosa. encuentra que en dos tercios de ellos estd
francamente elevada sobre 15 centimetros de agna. En los
casos en que midid nuevamente este valor. encontraron rela-
cién entre su vuelta a la normalidad y la defervescencia de la
sintomatologia general.
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La Due (20), en 12 enfermos de nefriti con edema
periférico, encuentra en todos insuficiencia cardiaca derecha
con aumento de la presién venosz y dilatacion cardiaca.

De modo que aunque clinicamente no se observe con
frecuencia insuficiencia cardjaca franca, la investigacién -
dadosa la descubre v pasa a constituir un factor agregado a
la génesis del edema.

Sindroma cardiovascular.

En este capitulo se pueden considerar tres problemas
fundamentales: el de la hipertensidn arterial. ¢l de la insu-
ficiencia cardiaca v el de las alteraciones del fondo de ojo.

Hipertensién arterial. — Como ya hemos sefialado,
se midié 1a presion arterial, tres veces al dia, durante el pe-
riodo hipertensivo y después una vez en las mafanas, Pa-
ra poder calificar la hipertensién, nos hemos atenido a dos
criterios. gue se complementan. Uno es 1a comparacion con
Jas cifras dadas como normales por diferentes autores. Asi,
Baeza Goifii, en 296 nifios normales de 3 a 12 ahos, en-
cuentra que los promedios fluctGan de 100 a 118 milimetros
para la presién mixima y de 58 a 75 para la minima. Gra-
ham, Hires y Gage (19), én un trabajo basado en 25,000
determinaciones de presidn arterial practicadas en condicio-
nes muy constantes en 3,580 nifios, seguidos desde los 5 a los
16 afios de edad, llegan a los resulrados que hemos recopila-
do en el cuadro siguiente.

*

CUADRO N* 10

Presién arterial en nifios de 5 a 16 afios (cuadro confeccionado
con lag cilras de [Gxaham, Hines y Gage. EE. UU. 1945)

E(ilad Presién sistélica Presion diastélica
(afios) NP determi- Promedio Desv. st. NZdetermi- Promedio  Iesv. st
naciones mm. de Hg. de Obs, naciones mm, d¢ Hy. de obs.

5 1,470 93,9 7,04 1,149 54,9 4.32
6 1.684 1000 747 1.278 55.5 4,05
7 1.911 102.2 7.49 1.498 55,8 4.00
-8 2,076 104.7 7.86 1,614 58,5 474
4 2,176 106.5 7.97 1,724 57.0 4,73
10 2,320 10B.6 8,20 1,859 57.7 4,76
il 2.33% 1109 857 1,928 58,5 4,99
12 2.575 1127 B.84 2,043 59.0 4.94
13 2,383 115,2 9,27 1,087 59.6 4,87
I+ 2.096 117.9 9.32 1.878 60,5 5.19
15 1.657 120.8 9,35 1.568 608 5.13

1.6 1.259 121,4 2.68 1.245 61,1 5,19
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El otro criterio para calificar la hipertension arterial
consiste en comparar la presién de los primeros dias de hos-
pitalizacion del énfermo <on las cifrag en que e estabiliza
al alta. Este criterio es especialmente ati]l para aquellos casos
en que la presidn arterial, al ingreso, esta en los limites de
las cifrag normales. De este modo hemos podido catalogar
como hipertensos desde el comienzo a 4 pacientes que en
apariencia habian ingresado sin hipertension,

Las cifras normales consignadas en el cnadro anterior
nos sirvieron para catalogar si lag cifras de estabilizacién eran
¢ ne patologicas, lo que tieme importancia para el pronds-
tico,

De los 64 enfermos estudiados, sélo uno no tuvo hi-
pertension durante todo el proceso.

En el cuadro N® 11 se han disttibuido segun la frecuen-
cia los diferentes grados de hipertensidn. Llamamos “gra-
do de hipertension” a la diferencia entre las cifras maxi-
mas de presidon sistolica o diastdlica y las cifras de estabili-
zacién. .

CUADRDO N* 11

Gradoe de hipertensién.

Hipertension Sistolica Mastolica

{mm. Hg.) NYdecasos Nede casos %
0. 1 1.5 2 3.1

l— 10 .. . L 1 1.5 — —
11— 20 .. ... 6 a4 6 9.4
21— 30 L 6 9.4 ) 12,5
I1l— 40 . . 12 18,9 22 34.2
41— 50 ... .. ... ... ... 18 27.8 12 18.9
51— 60 ... .. o o 10 16,6 3 14,2
61— 70 ... ... 7 10.8 2 3.1
Fl— B0 ... ... . e Z 3,1 1 1.5
gl— 90 1 15 1 1.5
91100 — —— 1 1.5

Total ... ... ... ... voii . b4 100 64 100

E! promedio del grado de hipertensiéon sistolica es de
42.42 mm. con desviacidén standard de las observaciones de
4,93 mm. y desviacidon standard de] promedio de 0,616 mm.
La mayor frecuencia se agrupa claramente entre los 31 y los
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60 mm, de Hg, con un 62,3 %% de los casos, para la presidn
sistélica vy 67,3 % para la diastdlica, En general se obser-
va una distribucidn semejante en la. frecuencia de los dis-
tintos grados de hipertension, tanto para la presmn sistolica
como para la diastélica,

Durante ‘1a evolucidn intrahospitalarja de los enfer-
mos se ha podido observar que en 35 pacientes, la presidn
sistolica alcanza cifras mayores que la de ingreso. Veinti-
dés lo hacen desde el 29 al 4% dia y 13 desde el 5% al 16°% La
presidn diastdlica se hace mas elevada durante la hospitali-
zacidn que al ingreso en 34 enfermos, de los cuales asciende
en 24 entre los dias 2% y 4° y en 10 desde ¢l dia 5% al 167
De los pacientes en que asciende la presion sistélica o la dias-
tolica. 25 y 24 casos, respuctivamente, lo hacen por un dia
o mis, correspondiendo los ctros a un ascenso de una de las
tres presicnes que se median diariamente.

Respecto a la normalizacién de las presicnes. se pue-
de apreciar en el cuadro N? 12, que un poco mas de 1a mirad
de los casos se normaliza antes de los 20 dias (55,9 % de
las presiones sistdlicas v 59,1 % de las diastolicas). En
el resto de los casos la normalizacidn se hace Tlentamente,
llegando. en algunas ocasicnes, a 100 dias. Se dieron de
alta con pequefia hipertension sistdlica de 120-140 mm. de
Hg., 7 enfermos. De éstos se controlaron 4 hasta 2 anos
después v se pudo apreciar que sus presiones se habian not-
malizado,

CUADRO N® 12

' Normalizacién de las presiones.

dias de Sistdlica Drastdlica
hospitalizacion N IN® de casos Ry N*decasos - &,
Normales ... .. ... ... o1 1.5 2 3.1
l— 4 0 L 4 6.1 4 6.1
53— 8% .. .o . 10 15.6 13 20.3
10—14 ... . .o L. 11 17,1 10 13.6
13—I19e . il o L. 10 17.1 [N} 17.1
20—24 . L . 3 4,6 2 31
23—29 [, 4 6,2 5 7.8
Mis de ”9 e e e 12 19,9 10 15.2
No normalizades ... ... ... 7 10,9 ? 10,5
iy -_—
Total .. .. .. . .. . " 63 100,0 64 100.0
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Fonde de ojo. — Al ingreso se practicd ‘el examen de
fendo de ojo en 60 de los casos estudiados, la gran ma-
yeria deatro de 1a primera semana de hospitalizacion. Cuan-
do ¢l proceso renal estaba en franca regresion, generalmen-
te dentro de los 15 dias antes del alta, se sometid a un
nuevo examen a 27 nifios. Estos altimos valores fueron ano-
tados como obtenidos al alta. Finalmente, se repitié la an-
gioscopia en 18 de los nifios contrelados hasta 2 ancs des-
pués de su estada hospitalaria. En el cuadro N® 13 aparecen
los resultados obtenidos en estos examenes, considerando s
fueron ncormales o ancrmales, en lag distintas ocasiones en
que fueron practicados.

CUADRO N% 13

Eximenes de Fondo de Ojo,

Ingreso Alta Conrro!l
WN? decasos N*de casos ¢ N* de casos €
Normales ... ... .. ... 35 58,4 22 81,5 18 1000
Alterades ... . . ... 25 41,6 5 18,5 — —
Towal ... . ISUSEVPRRY 11 S 111V XY 27 1000 13 100.0

Llama la atencidn el elevado porcentaje de fondos alte-
radog en el examen de ingreso (41,6 6}, en relacidn a las
cifras dadas en otros trabajos, hechos en nuestro medio, sobre
la glomérulo~nefritis infantil. Ureta (42), en su 'tesis de
prueba, no encuentra ningin caso anormal. Baeza Gofi (4).
en 140 enfermos, sdlo encuentra 5 de ellos con alteraciones
findicas. Esta disconformidad seria sélo aparente, ya que
en las fichas estudiadas por estos autores no se consignaban
examenes mas numeroszos del especialista, en particular al in-
greso. No siendo vn examen de rutina se hacia sélo cuando
habia sintomas alarmantes, como convulsiones, etc.

Alessandri '(2). en 122 casos de nefritis de adultos en
que se practicé el examen de fondo de ojo cerca-del comien~
zo de la afeccién, ‘encuentra-un 50 % de apormales, de los
que la mitad son arterio-esclerosos.

En el alta persisten en nuestros enfermos un 18,5 %
con alteraciones fundidas, encontrindose en el control pos-
terior todos los fondos de oo en estado de normalidad.
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CUADRO Nv 14

Alteraciones de Fondo de Ojo y su evolucion,

Ingreso Alea Control
Diagndstico Fondos Norma-  Persiste Norma-  Aleerados
alterados lizadas alteracion  lizados

N? casos Nt casos IN"casos  NYcasos N¥casos

Vasoconstriccidn  arterial .. 10 4 2 1
Edema retinal .. .. .. . .. 8 2 1 1
Edema  retinal,  Vasocons

triceitn .. L. e 2 1 1
Decoloracion ‘p.‘lpl]ar e | 1
Edema retinal y Decolora-

cidn papilar .. .. . 1
Vasoconstriccién v Decolo

racidn papilae . . | 1
Edema  retinal vy papi]a

congestivi .. .. .. .. .. 1
Papila congestiva .. .. .. .. 1 1
Total .. .. .. .. . L. 25 9 5 2

En el cuadro N° 14 se colocan en detalle las lesiones
encontradas en los fondos de ojo alterados y su evolucidn
posterior:

De los 25 enfermos que tenian fondo de cjo alterado
a] ingreso, se examinaron nuevamente 14 al ser dados de
alta, de los cuales en 9 se habia normalizado y en 5 persistia
aun la alteracion inicial. De estos 1nltimos se controlaron
2 posteriormente, no encontrindose alteracidn.

Los enfermos con fondo de ojo normal al mgteso
158.4 %), se mantienen después en iguales condiciones.

Las alteraciones que se encontraron con mayor frecuen-
cia fueron, vasoconstriccion arterial (10 casos) y edema re-
tinal {8 casos).

Con ¢! objetc de formarnos una idea mas completa sobre 2 calidad e
intensidad de las alteraciones descritas. crataremos de aplicar algnnas de las
clasificaciones mas usadas actnalmente en estos  casos.

Clasificacion de Wagenc'r ¥ Keith. — Por ser ya clasica, deszribiremes ex-
clusivaments el primer grado. que cemprende todos nuestros cavos:

1)  Hiperemia con edema papilat y peripapilar, hemorragias v exud.;dos.
superficiales (43).
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Clasificacion de Gans, — Mais novedosa y muy en boga actuwalmente, se-
para en 2 categorias las lesiones gue se producen en la retina. haciende los si-
guientes distingos:

Factor A, estlerosis de la pared wvasce'ar, y factor ‘H que traduce en o
fendo de oiv Jas consecuencias de la toxemia hipertensiva, que seria causante
de la vasoconstriccion, de los cspasmos «n sector o regionales, de los donda-
dos, ete. {15).

1) Fondo de ojo normal. — AOQ + HO. en que el facor A de es-
clerosis es igual a O y el factor H de toxemia es igual 2 O.

2y En ¢l factor A de csclerosis se d'stinguen 3 grados:

A 1. Esclerosis discreta: aumento del brille vascular, irregularidad de las
paredes vasculares, aparicion de manguitos perivasculares, .

A 2. Escleresis marcada: arwerias en hilo de <obre o en hile de plata.
cruces arterivvenosos con signo de Gunn, anndamiento venoso por dilatacign
periférica o con signo de Salns, ccoltamiento venoso por deflexion.

A 3. Esclerosis marcada con lesiones obstructivas o tromboticas.

3)  En el factor H, toxemia. se distinguen igualmente 3 grados:

H 1: Vasoconstriccidn acterial, angioespasmo  arwerial o  wenoso, goe
nroduce estrechamiente de la Inx del vaso,

H 2: Apacere rerinoparia, presencia de edemas en la retina, exudados o
hemortagias.

H 3: Aparcee neuroretinopatia: presencia de edema papilar, gue indica
compromizo del nervio dplico.

Segun la opinién del oftalmdlogo, Dr. Adridan Araya
C.. que practicd todos nuestros examenes, sdlo cabe clasifi-
car las lesiones encontradas, en el primer grado del esquema
de Wagener y Keith, y la casi totalidad de eilag en el grado
H 1 de !a clasificacion de Gans, pudiendo escasamente algn- -
nas alcanzar al grado H 2, descartindose. desde luego, el
factor A. Lesiones graves v mal pronostxco ne se  encon-
traron.

Para Wagener (44): ‘en la glomérulo-nefritis aguda
vista corrientemente, no se encuentran cambios retinales, Tal
vez en la mavoria de los casos se desarrolie al principio una
Tetinitis suave, que se caracteriza por hiperemia discreta o is-
quemia del disco, cierta constriccion arteriolar, edema smave
de 1a retina y unas pocas hemorrag:as en forma de l[lama al-
rededor del disco (retinitis aguda angiospastica). Esta re-
tinitis, sin embargo, puede durar sélo unos pocos dias, pu-
diendo dejar pequenos residuos; mostrando asi la mayoria
de los pacientes con glomérulo-nefritis difusa aguda un fondo
de ¢io normal’’.
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Respecto a la relacidn que pudiera existir entre lag alte-
raciones fundicas con la intensidad de la hipertension, ede-
ma, eclampsismo y otros sintomas, no encontramos nin-
guna,

En una apreciacidon de conjunto podriamos concluir
que las alteraciones del fondo de ojo en la nefritis infantil
son, sin duda, mis numerosas que las que corrientemente se
describen y que ellas son del tipo inicial, simple, en su ma-
yor parte de facil regresion. En las escasas que se mantienen,
marchan independientemente de otras alteraciones y son es-
tables, sin mamfestaciones evolutivas.

Sintomas cardiacos, — La simple auscultacidn cardiaca
revela que en un buen namero de casos hay alteraciones,
que en general son de cardcter fugaz y desaparecen en los
primeros dias de la hospitalizacién. De los 64 enfermos
estudiados, en 36 hubo anormalidades a 1a auscultacidn, que
pueden agruparse como sigue:

Reforzamiento del 2° tono en la base ... .. ... 23 casos
Soplo sistolico de la punta ... .. .. . . .. 11 7
Desdoblamiento del 2° tono . ..

Ruido de galope . e
Reforzamiento de ambos tonos
Arntmia extrasistélica ... ... ... ... .. ...
Embriccardia

e s I e

Es un hecho ya bien establecido que en la glomérulo-
nefritis, tanto del adulto como del mifio, hay un franco
compromiso del miocardio revelado por el electrocardiogra-
ma. Garretéon v col. (18) lo han encontrado en el 94 %
de los casos, Cossic y col. (11) encontraron alteraciones
significativas en el 60 % de 30 observaciones de nifios en-
fermos de nefritis aguda. Igual cosa ha verificado Master v
col. (28) en un alto porcentaje de sus casos. Por otro lado,
estudios de la velocidad circulatoria, de la presidn venosa v
de la silueta cardiaca (2, 20), han demostrado que la glo-
mérulo-nefritis s¢ acompana de un cierto grado de insufi-
clencia cardiaca sub-clinica, que sdlo en un reducido numerc
de enfermos llega a la asistolia franca. Esta insuficiencia
cardiaca se ha interpretado en su patogenia como determi-
nada por 2 factores principales: la hipertensién de origen
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vascular v la mala 1rr1gaC1on del musculo cardiace por pro-
bable espasmo corcnario,

Meneghellc y Niemeyer (31) han llamado la aten—
cién acerca de la frecuencia con que la insuficiencia aardia-
ca franca se desarrolla én los nifios que hacen simultineamen-
te una glomérulo-nefritis v una neumonia. La participa-
cién de la neumonia en el desencadenamiento de la insufi-
ciencia cardiaca en estos casos seria puramente mecinica, por
obsticulo en [a circulacién menor. Esta dificultad mecanica
haria romper el equilibrio inestable que existe en las nefri-
tis determinado por la alteracién en el miocardio y por el
exceso de resistencia periférica, debido a la vasoconstriccidn
arteriofar,

Sindroma urinario.

Hematuria, — Al ingreso se observd hematuria macros-
copica en 26 casos, siendo en general de pocos dias de du-
racion.

La hematuria microscodpica y su evolucion pueden ob-
servarse en ¢l cuadro siguiente (N° 15). En la mayoria
de los casos se practicd sistemdticamente el recuento de gld-
bulos rojos del sedimento urinario v se encontrd una equi-
valencia con la simple apreciacidn del examen microscépico;
de modo que el recuento de hasta un millén corresponde a
escasos, de 1 a 10 millones a regular cantidad y de mas de
10 millones a abundantes glébulos rojos.

CUADRO NF 15

Evolucion de la hematuria microscépica.

[ngreso 10 diag 20 dias 30 dias Alra Contro!

N¥ de Nt de N de N* de Node N*de
casos O casos 7, casos € casos % casos casgs 4o
Negativa .. .. 8 129 i+ 25 11 28 9 2+.3 31 492 14 104
Facasos
Hawa 3 mill. 11 17,7 20 0357 15 31.% 14 37,8 24 37,9
Rey. cantidad
Hasta 10 milk. 22 35,4 15 28,7 12 28 9 243 711
Abundantes
Sobre 10 mill. 21 33,8 7125 6 10,7 5135 1 13

Towl . .62 104 56 1GQ 45 100 37 100 63 100 19 1G4




.GLOMERULO-NEFRITIS AGUDA 95

Al ingreso en un 12,9 %% de los enfermos no hay he-
macturia, existiendo abundantes glébulos rojos en un 33.8 %.
Durante 1a hospitalizacion aumentan los enfermos sin hema-
turia ¥ los que tienen escasa cantidad, disminuyendo, a su
vez, los que tienen regular cantidad y los que tienen abun-
dantes gldbulos rojos. En el alta encontramos la mitad de
los casos sin hematuria y la mayor parte del resto con sole
escaga cantidad (37,9 ¢ ). Finalmente, en el control poste-
nor no ge encuentra hematuria en ningin caso,

Recvento de Addis. —— Se practicd el recuento de Addis
en 55 enfermos en ¢l momento de darles de alta y se aprove-
cho para hacer este examen la orina recclectada para la
prueba de Volhard-Fishberg. Se procddid de igual manera
en todos los enfermos que fueron sometidos a control poste-
riot, Con este método no se encuentran globulos rojos al
alta en el 40 ¢ de los casos; hasta 100,000 en el 10,9 ¢
hasta 500,000 en el 23,6 % : hasta 1.000,000 en el 10.9 %
v hasta 11.000.000 en el 14,5 % . En cambic, en el con-
trol alejado, en 16 de los 19 enferinos no habia glébulos
yojos: en 2 habia hasta 100,000 y ¢dlo en uno alcanza a
760,000, -De 11 casos qua tenian Addis positivo al alta y
fueron controlados después, 8 evolucionaron hacia la negati-
vidad (no existencia de glébulos rojos), en 2 se encontraron
cifras menores' de 100,000 en un primer control, vno de
éstos se hizo negativo en una segunda oportunidad. E1 ter-
cer caso dado de alta con 400,000, apareaid con 760,000 glo-
bulos rojos al practicarsele ¢l control.

Albuominuria. — Como puede observarse en el cuadro
N® 16, al ingresc no existe albuminuria en wn 11 % de
los casos. éuncontrindose indicios en una cantidad igual. En
el resto encontramos la maycr frecuencia hasta 4 gramos per
por mil con un 57,5 %, alcanzando de 4 a 16 gramos por mil
en un 18,9 4. A los 10 dias de hospitalizacién se halla
algo mis de la mitad de los enfermos sin albumina o con
mdicios 152.5 %), la mayor parte del resto de los casos
hasta 1 gramo por mil (35 %) vy no se encuentran albuminu-
rias sobre 10 gramos por mil. A los 20 dias de hospitalizacion
ha aumentado el nimeto de pacientes con albuminuria nega-
tiva o indicios a un 67 ¢, cifra que se- mantiene hasta los
30 dias. En el alta no existe albuminuria ¢n un 65 %, hay
indicios en un 23,2 %, oscilando el resto hasta 4 gramos por
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mil. En el control después de la hospitalizacién no se en-
coentra albuminuria en. ningin caso.

CUADRO N? 16

Evolucion de Ia albuminuria,

Gramos Ingreso 10 dias 20 dias 30 dias Alta Caontrgl

par mil N¥ de N7 de NY de NY de IN? de IN*® de
casos 9 casos &% casos UL Cas0s S Casos T casos

Megativa .. .. .. 7 11 14 24,5 18 40 15 39,4 41 65 20 100

Indicios 7 11 16 28 12 27 10 26,3 16 25,2

Hasta 1 .. .. . 15 23,7 20 25,0 it 243 10 26,2 5 7.8

1 a4 .. ... . 22 348 5 &7 4 8.8 2 5.2 | B

4aal0 . . . 711 2 34 1 2,6

10ate ... . 5 79

Total .. . 63 100 57 100 45 100 3E 100 63 100 20 100

Castellanos (9}, estudiando [a proporcidén de serinas y
globulinas de la albOmina de la orina, en nefriticos adultos,

lHega 2 la conclusién que no hay ninguna proporcidn carac-

teristica en cuanto a la tasa de globulinas, que correspon-
de a las distintas fases de la evolucidn de la nefritis, pu-
diendo encontrarse globulinurias escasas en la fase aguda y
cifras altas de glebulinas en estades cronicos,

En algunos casos en gue la enfermedad renal era muy
severa, se pudo cocmprobar que wna mayor proporcidén de
globulmas urinarias se mantuvo hasta el final de la observa-
cidon en los casos mas desfavorables v que las globulinas uri-
narias experimentaron un ligero descenso en los casos en que
se observd una mejoria. Ademas, el porcentaje de globulinas
en la orina era independiente del porcentaje de albuminas to-
tales en la misma.

Al mgreco el 20,9 9. de los casos presentan cilindros,
que un 80 ¢ son hlahnos y e] resto hemaéticos o gracnulosos
Después de los 20 dias de hospitalizacidon no se observan ci-
lindros, excepto en un caso hasta los 120 dias, ¥ son gene-
ralmente cilindros hialinos.

Funciéon renal,

En los primeros dias e¢s muy util, para poder avaluar

la funcién renal, medir la diuresis junto con la densidad uri-
naria y hacer la determinacidon de la uremia.
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Como es clasico, 1a oligurta fué un sintoma frecuente en
nvestros enfermos. De los 64- pacientes, 9 no controlaban la
miccién y de los 55 restantes presentaron oliguria de menos
de 1,000 c.c. 49, 28 de los cuales orinaron menos de 500 c.c.
en las primeras 24 horas. Sélo 6 tenian diuresis normal,
es Jecir, sobre 1,000 c.c. El promedio de la normalizacion
de la diuresis fué de 6.45 dias, incluyendo los 6 ninos con
diuresis normal en el primer dia,

La oliguria inicial de la glomérulo-nefritis se ha inter-
pretado (43) como determinada por una disminucidn del
filtrado por insoficiencia glomerular, condicionada ésta por
la vasoconstriccidon arteriolar, El rifién mantendria en esta
primera etapa indemne la funcién tubular, por lo que la ori-
na deberia tener una elevada densidad. En nuestros en-
fermos no siempre hemos podido constatar esta relacidn.
En efecto, 2 pesar de que Jos enfermos fueron alimenta-
dos con un régimen normal, solo ligeramente hipoazoa-
do. que la uremia estaba frecuentemente aita, que la oli-
gutia, en mas de la mitad de los casos (57,1 %), era in-
ferior a 500 c.c. diarios y que, en la maycria de los en-
‘fermos existia una albuminuria, a veces considerable, a pesar
de todas estas condiciones, 1a densidad de la orina sobrepasé
los 1,020 sdlo en la cuarta parte de los enfermos {25.8 %).
El estudio de la evolucién de la diuresis y de la densidad en
cada enfermo, nos demostrd que en 13 casos la densidad no
bajé al producirse la normalizacion de la diuresis y que en .
20 casos ocurric la situacion paradojal que la densidad esta-
viera baja durante la oliguria, para ascender cuando se pro-.
ducia ]a poliuria. Estos hechos nos hacen sospechar que en
la glomérulo-nefritis también emste inicialmente una insufi-
ciencia tubular,

La uremia estuvo elevada por sobre 0,35 gramos por mil,
considerado el limite normal para el nifio, en mas de la mi-
tad de los casos durante los primeros 10 dias, Posterior-
mente el namero de casos con hiperazoemia s¢ va reducien-
do lentamente, de mode que en el momento del alta se en-
cuentra solo en un 34.4 % . Esta reduccidn paulatina de
la hiperazoemia también se manifiesta en el hecho que
mientras al ingreso, mas o menos el. 20 ¥ tienen uremia por
sobre 0,50, al alta ninguno de estos enfermos sobrepasa
estos valores. En los exdmenes de control practicados 2 afios
después, en 17 de 20 casos la uremia fué menor de 0,20 gra-
mos por mil y sélo en 3 llegd hasta 0,35 gramos por mil.
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—

Comeo siempre las determinaciones de uremia se hicie-
ron con el mismo método (hipobromito de sodio, uredme-
tro de Ambard). y por el mismo laboratorista, paodemos va-
lorizar plenamente nuestres resuftados y concluir que la ne-
fritis aguda evoluciona durante un largo periodo con hiper-
azoemia de grado moderado, .

La constante de. Ambard y el indice de depuracién urer-
ca de Van Slyke, conciderados ya clisicos para la avaluacidon
del funcionamiento renal, fueron practlcados en un buen
namero de nuestros enfermos sistematicamente durante su
evolucién. El nimero total de pruebas ascendid a mas
de 150,

En general, cerca de la mitad de los casos evoluciond
con pruebas alteradas (mas de 0,09 de constante d¢ Ambard
v menos de 50 9 del Standard clearence)}, y en el momento
del alta persistian en estas condiciones mis o menos el 35 %
de los casos. _

En el control ulterior practicado en 20 enfermos, se
encontraron estas pruebas anormales en 3 (14,2 %),

Los indices de depuracidon ureica guardaban un parale-
lismo estrecho con los resultados de las constante de Ambard,
y ambos indices eran calculados con los datos de las mismas
muestras.

Los valores considerados como normales han demostra-
do una gran variabilidad, que se manifidsta en la constante
de Ambard per la frecuencia con que aparecen valores muy
bajos, hasta 0,02,

Nos ha ilamado la atencidn la gran disparidad que
suele haber entre los valores calculadog para la primera y pa-
ra la segunda hora, en que se hace la recoleccidén de orima,
1o que nos hace creer gue es posible que en la téenica de esta
prucba haya causas de error dificiles de controlar en el nino
v que se refieren especialmente 2 la reccleccion de las mues-
tras de orina.

Por esta dificultad hemos omitido presentar el detalle
de los resultados obtenidos. '

En 48 enfermos se practicd al alta la pruebz de con-
centracion y dilucién de Veolhard, con la modificacidn intro-
ducida por Fishberg, quien establece que si en la primera de
ambas la densidad de una de las muestras es superlor a 1,022,
no hay insuficiencia renal (4). Los valores Optimos se en-
contrarian sobre 1.028 (43).
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Se encontraron en-el alta, bajo los valores normales, 18
cascs (37.4 % ),.de los cuales se controlaron 4 posterior-
mente, habiendo ascendido el término medio de la densidad
de 1017 a 1028, excepto un casp que permanece <on una
concentracion deficiente, -lo que nos hace considerarlo créni-
co, por ceincidir con otros examenes alterados.

De los 30 casos normales ¢n el alta (62,7 %), se con-
troiaron 10 posteriormente, los cuales se encontraban siem-
pre dentro de los valores normales, habiendo ascendido el
término medio de la dencidad de 1026 a 1029. Se puede
sefalar, ademas, que en el control en el 55 % de los casos en
gué se hizo la prueba de concentracidon, las densidades en-
contradas fluctuaron -entre 1029 y 1040, aunque algunos
antores (35) han indicado que en el nifo lag cifras normales
estarian entre 1022 y 1025, llegande rara vez a 1030,

Todos los casos que tenian concentracién bajo las cifras
normales, tuvicron una buena dilucion, y algunos ligeramen-
te aumentada, lo que es indice de una insuficiencia renal com-
pensada. La densidad en 1a prueba de dilucién fué en la casi
totalidad de los casos de 1000, ¢n algunos de 1001, v en un
casc de 1002. En el control todas las pruebas de dilucion
estuvieron dentro de los limites normales y se llevaron a efec-
to en 16 casos.

' Sedimentacién globular.

El estudio de Ia velocidad de sedimentacion globular en
nuestros pacientes fué motivo de una publicacién previa de
Meneghello y Niemeyer (32). Se llegd a la conclusién de
que ella se encuentra mas acelerada en el comienzo de la glo-
mérulo-nefritis y que tiende a disminuir durante su curso,
como puede verse en el cnadro que reproducimos (N° 17).

CUADRO N° 17

Frecuencia de los diferentes valores de la sedimentacion segun
los dias de evolucion de 1a nefritis.

Ingreso 10 dias 20 idias 30 dias Alta
Sediment. N2 de N? de NF de N de N*-de
mm /hora casos O  casos O casos G, casos Gb  casos i
Norma! . .. .. . 7 1L9 7 15,2 7 16,3 10 26,3 19 31,1
ti-20 . .. .. . .. 9152 15 326 12 279 12 315 15 24,6
2150 .. .. .. .. .. 27 458 14 305 15 34,9 11 29 21 34,5
mis de 50 .. ., .. .. 16 271 10 21.7 9 20.9 5 13.2 6 09.8

Totai . . .. .. . 5% 100 46 100 43 100 28 100 61 100
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La evalucidén de la velocidad de sedimentacién es muy
vanable en cada caso individual y no guarda relacidém con la
intensidad o !a duracion de los sintomas propios de la nefri-
tis. También se demostré que no se apreciaba influencia de
la calidad del foco infeccioso, que se suponia origen de la
enfermedad renal. La aparicion de una enfermedad intercu-
rrente solia elevar los valores de sedimentacidén en forma pro-
longada, 1o que explicaria algunos de los casos con sedimen-
tacion elevada al alta.

En cuanto al valor prondstico de este indice, con poste-
rioridad a la publicacion mencionada (32), se hicieron con-
troles en 18 pacientes, de los cuales 14 tenian una sedimen-
tacion hasta 10 milimetros y 4 entre 11 y 20. De estos en-
fermos, 9 habian tenido sedimentacién elevada en el momen-
to del alta y en ¢l control pudieron calificarse 8 de ellos como
sanos v 1 como dudoso, De los con sedimentacién normal al
alta, 1 solo se califico como dudoso. El unico caso considera-
do como crénico en 3 controles posteriores a su hospitaliza-
cion, tenia una sedimentacién de 17 al alta. Otro caso que
fué dado de alta con sedimentacion de 25, tuvo que rehospi-
talizarse por recidiva del cuadro renal. aungue un control
posterior demostrd estar sano.

Comentario,

En el estudio de nuestros casos hemos podido compro-
bar que, en general, en la glomérulo-nefritis aguda del nino
se pueden transgredir los principiog clasicos del tratamiento
dietético, hecho senalado anteriormente en el extranjero (1)
¥ en nuestro pais (4, 10}.

El estudio comparado que te efectud entre los datos nu-
méricos obtenidos de la evolucién del proceso en nuestros en-
fermos sometidos al régimen normal del hospital y los con-
signados en pacientes tratados con regimenes- restringidos o
semi-restringidos (2, 4. 17. 42), ha demostrado muy pe-
quenas divergencias. Importa sefalar que no siempre las
comparaciones pudieron establecerse rigurosamente, ya que
en los otros trabajcs no se consignaban todas las cifras que
eran menester para lograr ese objetivo.

De todos modes pudo precisarse que en los pacientes
nuestros existia una cierta tendencia a una normalizacién mas
lenta de los grandes sindromas de nefritis. Esto se manifies-
ta dc 2 maneras: comienzo mas tardic en la fusién .de edemas
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¥ en la normalizacién de la presion arterial, y persistencia al
alta en mayor namero de casos de un sindrome urinario resi-
dual y de uremia patologica. Pero no hay que olvidar que
nuestros pacientes llegaron al hospital con dos y medio dias
de evolucién menos que los nifios de la estadistica de Baeza
Goiii, detalle que puede tener importancia,

Sin embargo, el prondstico final de 1a enfermedad pa-
rece ser semejante. Para catalogar el estado de la afeccién renal
en el momento del alta, que muchas veces debid precipitarse
por causas ajenas a nuestros desecs, nos basamos en las siguien-
tes normas sefialadas anteriormente por Alessandti y col. (2).
Seglin estos autores se pueden clasificar provisoriamente los
enfermos en 4 grupos:

1?2 Curados completamente, que cumplen los siguientes
requisitos: normalizacidn y estabilizacidén de 1a presion arte-
rial, aun después de abandonar la cama: estabilizacidon del
pese: normalizacion de la orina y normalizacion de las prue-
bas de funcidn renal.

2°  Curados con defecto, son aquellos enfermos que al
ser dados de alta llenan ¢! primerc y segundo requisitos, pero
tienen persistencia de alteraciones renales minimas que se tra-
ducen en pequefias albuminurias. hematuria microscodpica vy
pruebas funcienales ligeramente deficientes.

3¢ Dudoscs son los que sin llenar los requisitos ante-
riores no se consideran crénicos, por haber evolucionado en
forma aceptable dentro de una hospitalizacion demasiado
corta.

4° Crdnicos son los que no llenan las exigenciag ante-
riores después de una hospitalizacién conveniente de 2 o
mas meses.

Esta catalogacion diagndstica. que corresponde en reali-
dad a -un prondstico, no debe tomarse en un sentido estricto
sino mids bien como una ubicacidén nrovisoria en la evolucion
del cuadro renal, ya que los controles posteriores revelan,
dentro de la relativa exactitnd de los medios de exploracién
rena] empleados, que varios casos catalogados al alta como de
ma] prondstico o como curados con defecto, han evoluciona-
do hacia la' cutacidn. En cambio, hay un caso calificado al
2lta como curado y que. sin embargo, bha pasade a la etapa
de la insuficiencia renal latente, .

En el cuadro siguiente (N° 18) se consideran los diag-
nocticos en el momento del alta.
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CUADRO NP 138

Catalbgaéién de tos enterﬁms de glomérulo-nefritis al alta.

Condicién N* de casos Porcentaje
Sanos . .. . o 20 31,7
Curados con defecto ... ... 33 . 51,5
Dudosos ... ... oo o . B 12,4
Cronicos ... ... ... ... .. 3 4.5
Total .. . .. L 64 100.0

DPe los 64 enfermos, 20 se consideraron sanos v 33 cura-
des con defecto, Hacen en total un 83,2 %, cifra que puede
compararse con las que da Baeza Gofi en enfermos tratados con
régimen de Volhard y semi-restringido. Este autor no califica
en grupo aparte los curados con defecto, pero sabemos por el
estudio aislado de los diferentes sindromas de la nefritis, que
censtituyen un nimerd> mas reducido gue el nuestro.

El 12,4 %= de nuestros casos se clasificé como dudoso y
el 4,5 ¢ (3 enfermos} como crénico, es decir, como posible
fase latente. Estas cifras también son muy semejantes a las
de Baeza Goni. :

Como va lo anticipamos, los controles posteriores de-
muestran que hay que rectificar algunas de las catalogaciones
del alta. En el cuadro N° 19 se han comparado los diagnde-
ticos dados en ¢l momento del alta a 20 enfermos y los que se
pudieron precisar en el control practicado hasta 2 afos
después.

CUADRO N¢ 19

Catalogacion de 20 enfermus de glomérulo-nefritls en el alta
¥ en ¢l control.

Nt de Alta Control

€asos
8 Sanos © Sanes
6 Curados con defecto Sanos
3 Dudosos Sanos
1 Curados con. defecto Dudoso
1 Crénite Dudoso
1 Sano : Cranico
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Podemos observar que en el control hay 17 casos con
el diagnostico de sanos v que al alta fueron calificados como
sanos o curados con defecto o dudosos, 2 casos dudosos y gue
al alta aparecian como crénico y curado con defecto, 1 caso
tuvo que calificarse de cronico en el control, a pesar de que se
habia dado de alta como sano.

Como vemos, el prondstico tardio de los enfermos tra-
tados con régimen normal, sin restriccicnes, nG es peor que
cuandc se somete a los enfermog a rigurosa restriccidn (ham-
bre y sed) 0 a régimen semi-restringide (lacteo-hidrocarbo-
nado). Apareceria ¢l régimen normal como inocno, salvo el.
cierto retardo ya sefialado en la desaparicidn de los sintomas.
Pero nos ha lamado la atencién que en algunas ocasiones
ha sido necesario suspender la adyninmistracién del régimen
normal por agravacidén o persistencia anormal de fos sinto-
mas. Esta situacion la hemos comprobado en uno sole de, los
64 casos, pero la hemos visto repctirse en. nuestra practica
de afios posteriores. El enfermo a que hacemos referencia es
un paciente de 12 afios de edad. que ingresa con una glome-
rulc-nefritis de 3 dias de evolucidn, cuyo agente etioldgico es
una gripe con faringitis, Presenta al examen de ingreso: de-
caimiento, cefalea, anasarca; presion arterial de 126/80 mm.
Hg.. acentuacidn del 2° tono cardiaco.

Se le comienza a administrar el régimen dietético nor-
mal de 1a sala y en los dias siguientes desciende algo la presidn,
que al 4° dia es de 120/80. En ¢l 6° dia la presion ha as-
cendido a 130/80, el pulso es de 60 por minuto, sobrevie-
nen cefalea, vomitos alimenticios frecuentes, gran decaimien-
to, En el 7° dia se acentia este estado y hay tendencia a 1la
posicion en gatillo; la presion sube a 158/80. Se prescribe
por esto régimen de bambre y sed por 24 horas. Amanece al
dia siguiente $'n cefalea, ni vomites, pulse de 76 por minu-
to, la presion ha descendido a 145/90, el edema comienza a
fundirse. Se prescribe régimen hidrocarbonado restringids.
En log dias posteriores hay un franco descenso de la presidon y
el edema se funde ripidamente, siendo estos valores el dia 11,
de 106/74 mm. de Hg. y 26.2 Kg., respectivamente. Se
instituye nuevamente régimen normal. L.a presidn desciende
después hasta 90/40, en que se estabiliza. La funcidn remal
se normaliza mas lentamente,
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Dias 2 4 6 7 8 1
Pesn .. .. ... . 33 325 32,2 31,8 30 32.2
Fresién arterial
{9 horas) .. .. 126/80 120/80 130/90 158730 145/90 132/80
Dhuresis .. .. .. 780 750 600 1040 L1¢o
Alimentacidn .. Normal Normal Noemai  Hambre 400 g. 500 g.

y sed liquido H. de C.

Dias 11 12 15 24 Alta
Pese ... . . 162 26 263 28 28.5
Presién arrerial
(® horasy .. .. 106/74 104/64 100/60 9050 90/50)

Druresis . .. .. 1300 1020 1600 1690 1310
Alimentacidn .. Normal MNermal Normal  Normal Normal

Se va de alta a log 57 dias de hospitalizacidn, con pro-
nostico de sanc con defecto.

Este caso se podria considerar como un fracaso de la
alimentacidén normal, administrada desde un comienzo en la
nefritis infantil, ya que ¢] implantar el régimen de hambre
y ced por un dia, seguido de 3 dias de régimen hidrocarbona-
do restringido, bastarcn para hacer ceder los sintomas de unz
encefalopatia hipertensiva de caricter alarmante, para casi
normalizar la presion que habia ascendido. para normalizar
Ia diuresis, v para fundir e] edema ripidamentea.

No queremos entrar a discutir los argumentos de indole
ticiopatoldgico que establecen lag normas a que debe cenirse el
tratamiento de Ja etapa aguda de la nefritis en lo que se refie-
re 1 suministr~ de agua, cloruro de sodio y proteinas (12, 34.
40, 43, 45, 47), tampoco gueremos discutir la ‘experiencia
clinica adguirida en otros centros de estudio sobre el trata-
mientc con régimen sin restriccion?s v que ha sido comeniz2-
da por Baeza Gofii (4).

Sdle pretendemos sefalar la experiencia reccgida on
nvestro reducide nitmero de casos estudiados en forma plani-
ficada y que nos ha llevado al convencimiesnto de que el régi-
men normal de hospital puede administrarse sin  inconve-
niznte a-la mayeria de los enfermas.

Tebdricamente existiria 1a ventaja de aportar los elemen-
tes nutritivos necesarios para un organismo en desarrollo lo
miés precozmente posible, sobre todo si Ics enfermos estin.
cemo los de nuestra clientela hospitalaria, en deficientes con-
diciones nutritivas. Por cierto que una restriccion dietética
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limitada a algunos dias, como propone Baeza Goni, no sig-
nificaria un atentado serio contra el estado de nutricidén del
paciente y podria tener alguna utilidad, sin embargo, en la
evolucidén de determinados casos,

Hemos usado, como medicamento coadyuvante, el sul-
fato de magnesio por via oral e intramuscular, sin que nos
haya convencide su utilidad para su empleo rutinario e indis-
criminado, Sélo en 3 ocasiones el descenso tépido de la hi-
pertensién se ha podido atribuir a la accién de este medica-
mento y en contadas ocasiones podria sospecharse que hu-
biera una relacién entre un ascenso de la presién arterial y la
circunstancia de suspender el firmaco. Ademds, no hay que
despreciar el desagrado que fu ingestién provoca en el nifio y
el dolor de las inyecciones intramusculares repetidas. En
cambio, es aconsejable su empleo en los casos de complica-
ciones cerebrales agudas (30).

Resumen.

1. Se estudiaron 64 enfermes de glomérulo-nefritis,
cuya edad fluctuaba entre 4 v 12 afios. de acuerdo con un plan
que consultaba exdmenes clinicos y de laboratorio seriados y
control después de la hospitalizacion.

2. El tratamiento consistié en reposo y administracion
del régimen normal del hospital, sin restricciones de agua ni
sal. Como medicamento se usd el sulfato de magnesioc por
via oral y parenteral.

3. En el estudio de 1a cticlogia se comprobd la mayer
frecuencia de infecciones de la piel. Pero, como independien-
temente del foco infeccioso que acompanara a la glomérulo ne-
fritic, se encontrd un elevado porcentaje dz cultivo positivo
para el ectreptococo hemolitico en la secrecidn faringea vy ti-
tulos altos de anriestreptolisina del suerc. se da importanca
eticlogica a 1a enfermedad estreprocdcica,

4. El estudio comparade que te efectuo entre los datos
puméricos obtenidos de la evelucidn del proceso en estos en-
fermos y los consignados por otros autores en pacientes tra-
tadcs con regimenes restringidos o cemi-restringidos. demos-
trd que en nuestros ¢asos existia una cierta tendencia a una
normalizacidn mi lenta de log grandes sindromas de la ne-
fritis (edema, hlpertensmn arterlal y sindroma urinario) .-

5. El prondstico final no indicé un mayor namero
de casos cronicos en los enfermos tratados con el régimen
normal,
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6. La dererminacion de las proteinas séricas sugiere
que durante el periodo edematosc hay. hemodilucidn, lo que -
se discute en relacidén con la patogenia del edema. .

7. El examen de fondo de ojo se encontrd alterado
en una proporcidon muche mayor que la citada corriente-~
mente para la glomérulo-nefritis infantil. Las alteracioneg son
de upo intcial de facil regresiédn.

8. La sedimentacién globular se ®ncuentra elevada en
el comienzo de la enfermedad renal v tiende a disminuir du-
rante su curso, eveluciona sin relacidén con los sintomas pro-
pios de la nefritis y no tiene valor prondstico.

9. Los distintos métodos de investigacion de la fun-
cion renal, demostraron gue en el momento del alta mas o
menos en la tercera parte de los enfermos persistia disfuncion,
la cual tendia a2 desaparecer en los controles posteriores.

10. Del anilisis de conjunto de nuestras observaciones
hemos liegado al convencimiento de que el régimen normal
de hospital puede administrarse sin inconvenientes a la maye-
ria de los enfermos. Sélo en determinados casos fué necesario
reemplazarlo transitoriamente por un régimen restringido.
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