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Los diabetdlogos y los clinicos de todas las épocas, han esta-
do acordes en considerar la extrema gravedad de las complica-
ciones que sobrevenian al enfermo en diabetes mellitus. Ha sido
bien conocido por los clinices, que =l prondstico de] enfermo dia-
bético, pendia del esiado de su corazon, del estado de sus arterias
periféricas, en especial las de sus miembros inferiorzs y en forma
principalisima dependia del esiado de sus rifones.

Si es verdad gque se conocia por la clinica =zl hecho en st del
sufrimiento renal en el diabético, no se habia profundizado ain
e] estudio de las lesiones renales que acaszcian en estos pacien-
tes. Actualmente los conocimienios sobre estas afecciones han pro-
gresado.

Es objzto de este irabajo, dar a conocer las enfermedades re-
nales que pued:n sobrevenir al enfermo con diabetes mellitus. A
continuacién me ocupo de ellas.

La nefrosis aguda grave.-—Es una enfermzdad que sobreviene
en los pacientes con diabetes mellitus no sometidos a tratamien-
to, por abandonc o por desconocimiento de su enfermedad, o lo
que es mas frecuznle, pcr la realizacion en eslos pacientes, de ac-
los quirirgicos, sin tensr en corsideracion las precauciones que la
indole de esta enfermedad metabdlica impone. Esta enfermedad
se dececribe incluida en el crush-sindrome o nefrcsis del nefrén distal
o nefrcsis tubular, y se presenta durante el coma diabético, con aci-
dosis grave, produciéndose suliciencia renal aguda, olisuria con
isostenuria, intensa albuminuria y unos cilindros 2speciales, an-
chos vy muy cortos, llamados cilindros del coma o de Kuelz.

Es una complicacion del diobético, que corresponde al grupo
de las nefrosis agudas graves, en parte es debida a la accién de
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los cuerpos cetdgenos o dcidos orgdnicos, que modifican la per-
meabilidad glomerular y ademdés de los trastornos circulatorios que
se presentan en el coma y que alteran Ja funcién renal. Esta en-
fermedad es gsneralmsenie irreversible y mortal, en razén de la pro-
pia afeccién renal, pues del coma diabético propiamente tal, po-
drian recuperarse esos enfermos, pero, la insuficiencia renal agu-
da en marcha se intensifica, siendo la causa de muerte de estos pa-
cientes el coma ,por acidosis urémica en la que nuevamente caen.

Desde 1945 hasta la fecha, €s decir, en el ultimo decenio se han
hospitalizado 41 enfermos con Diabetes Mellitus, en los servicios
Julidn Arce v Abel Olaecheaq, en los que funciona la “Primera C&-
tedra de Clinica Médica” bajo ia direccidon del profesor Dr. Sergio
E. Bemales, y de ellos, uno de 44 afos, natural de Mecllendo, que
ocupd la cama N@ 20 de la sala Olaechea, cuya historia correspon-
de al N¢ 28650, sin saberse diabético es sometido a una interven-
cién quirlrgica sobre cataratas, entrando inmediataments en shock
y luego en coma diabético; su glicemia asciende a 3.51 y 3.87 ar.
©/00 respectivamente, y su reserva alcalina es de 282 Vol.% o
sean 12.5 mEq/L. Hay alrededor de 100 mm. de presién arterial
maxima, marcada oliguria con densidad de la orina de 1008, previa
corr—eqcic’m a la glucosuria que era de 50 gr. ?/°9, discreta albumi-
nuria, con ciira de urea en sangre seguramente elevada; se pre-
sentan marcados trastornos cardiocirculatorios por lo qusz {allece
el paciente a las 72 hs. de intervenido.

Con el tratamienlo pertinente recibido, el ccma diabético mejo-
rd, llegando a rscuperarse en algo la conciencia, para nusvamen-
te sumirse en el coma aciddsico. En la necropsia se encuentran
rifones de tamano y superficie normal aprecidndose congestion al
corts. Este es un claro ejemplo de nefrosis aguda grave, que, como
he indicado, siguiendo a Arthur Allen (de Filadellia) se describe
incluida en el crush sindrome o nefrosis del nefrdn distal.

Al mencionado caso tengo qus agregar otro mdés del hospital
Carrién de Bellavista, en 2l que ful invitado a colaborar en su aten-
cidn, cuando ya se habia presentado la complicacion post-cperatoria.
Era el enfermo hecspitalizado en Bzllavista, un empleado asegurado,
de 31 anos, que ocupaba el cuarto N? 6 en la sala de San Fran-
cisco, que ingresé el dia 21 de agosto de 1953, v que fué interve-
nido de urgencia por el cirujano residente. Se trataba de un hom-
bre obzso, con una historia no muy clara, pero sugerente de sin-
drome ulceroso, que 3 dias antes presentd un dolor como punzada,
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ne muy intenso en el epigastrio y luego algunas nduseas y vdmitos,
elevaciéon del vientre, estrenimiento, escalofrio y fiebre; en el exa-
men, el abdomen con resistencia en el epigastrio meteorizado, pero
sin desaparicion de la matidez hepdtica.

Con muy buen juicio quirarsico, fué scmetido a la laparatomia
supraumbilical, encontrdndose multiples adherencias, un flemén
géstrico y perigastrico y una ulcera de cara que le habia dado ori-
gzn. Por razones de técnica se vieron precisados, en ese mal te-
rreno, d hacer una gasirectomia, cuyas suturas 1dpidamente se
abrieron, asi como la de los planos supsarficiales. Pues bien, el
enfzrmo hizo un shock post-operatorio, con tensiones de 70 vy 80 mm.
para la méxima, de la que se recuperd; somnclencia y pronto coma
con respiracién de Kussmaul, oliguria y anuria. La glicemia lle-
g6 o los 3.60 gr. */9?, con 80 gr. “/“® de giucocsuria, albuminuria,
cuerpos cetéogznos. Con 2.50 y 2.90 gr. ©/*® de urea en sangre y
una reserva alcalina de 27.4 Vol.% o sea 12.1 mEqg/L. A pesar de
habsr sido sometido a los tratamientos pertinentes, snire elles la
nevocaina por via endovenosa, el paciente fallecié el 31 de agoste
de 1953, o sea 10 dias después de haber sido operado, por acidosis
diabética vy urémica. Es decir, este enfermo con diabetes mellitus
desconocida, aunque por datos indirectos posteriores, se supo que
presentaba algunos de los sintomas de la enfermedad, en razdn dsl
irauma quirargico hizo una nefrosis del neifrén distal, asi lo consi-
deramos en aquella oportunidad.

Hoy a la luz d2 mejores conocimientos, la llamamos, con Allen,
netrosis aguda grave.

Sirvan, pues, estos dos casos, de ejemplo de esta grave enfer-
medad renal que pusde sobrevenir en los pacientes de Diabetes Me-
litus, no sometidos a tratamiento, principalmente en razén del trau-
ma quirirgico. Debiendo estoblecerse adsmas lo que los diabe-
télogos narran y la clinica demuestra, es decir, la disparidad de
relacién entre lo realizado quirirgicamente al diabético que puede
ser minimo y la gravedad de] accidente vinculado al hecho qui-
rirgico.

Dentro de las nefrosis crénicas, cabe citar en primsr lugar, la
lamada ror los norteamericanos nefrosis osmdtica o nefrosis va-
cuelar de los tubos contorneados proximales de la nefrona.

Esta forma dz nefrosis glucogénica, crénica, circunscrita, del
linén de los diabéticcs ha sido debidamente interpretada y re-
Producida experimentalmente, sobrecargando de glucosa la sangre
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arterial renal de los animales de experimentacidn, con lo que se
obtiene una alta conceniracién de glucosa en las células de los
tubos contornsados proximales, en razon de la funcién de inten-
sa reabsorcién que, con respecto al metabolismo de los hidratos
de carbono, ellos desempernan.

Luego sobreviene la decenszracidn, previa infiltracidén, que que-
da circunscrita a las células del segmento proximal, establecién-
dose la nefrosis osmdtica, =n la gque se aprecia un delicado con-
junto de vacuolas en esas células de los tubos proximales. Estas
vacuolas se interpretan erréneamente como correspondientss a in-
filtraciones de glicdgeno, pero no, en realidad son vacuolas hidré-
picas. Este prcceso oncédtico aparece reproducido en los diabéti-
cos con marcada glucosuria.

" Luego tenemos entre las nefrosis créonicas de los diabéticos, la
designada por la escuela norieamericana con el nombre de Va-
cuolizccidén Glicogénica de las asas de Henle( Vacuolas de Arman-
ni-Ebstein) y que corresponden a la conocida nefrosis glicogénica
de la clasificacidn de Munk, en la que se aprecia las lesionzs de-
generativas localizadas en el asa de Henle en la nefrona, siendo
dzl tipo de la degeneracién albumincsa y de la infiltracidn grasa.
La vacuolizacidén glicogénica se observa en especial en los rifo-
nes de los diabélicos no somszstidos a tratamiento. Es especifica de
la Diabetes Sacarina. La vacuolizacién glicogénica se observaba co-
munmesnte; segin Warren, en la actualidad se observa muy po-
cas veces. Las lesiones se caracterizan por el aspeclo vacio de
las célules de las asas de Henle, pues a zstas afecta en forma ca-
si exclusiva. Hay moderada picnosis de los nticleos y marcada mo-
dificacién de los grdnulos eosindfilos protoplasmaticos.

Para Vclhard se hablaria de Nefrosis Glicogénica o Glicémi-
ca, cuando las lesiones Jdegenerctivas fueran evidentes. Pues él
describe la infiltracidn glicogénica simple, sin lzsiones degenerati-
vas, sino itan solo infiltrativas, no considerdndola como una ne-
fropatia por lo que casi se oponia al concepto de nefrosis glico-
génica y aun de la grasa o lipémica.

La Nefrosis grasa o Lipémica, nefrosis infilirativa de orden cré-
nico, negada por la mayoria de los autores, pero aceptada por
olros investigadores, en especial por Allen, es una nefrosis total-
mente asintomdtica, que pueden tener y tienen los enfermos con
diabetes mellitus, pero como bien sabemos, no &s especifica, pues
se presenta lambién por la accidén de otros factores etiopatogénicos.
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Se caracteriza por la intensa infiltracion de lipidos vy la vacuoliza-
cién que existe en el epitelio de los tibulos contorneados proxi-
males, y asas de Henle en pacientes que no tienen Sindrome
Nefritico, lo que establecz la diferencia fundamental con la Netro-
sis Lipoidica y que sirve a su vez, segun Allen, para individuali-
zarla. Se presenta en el diabético con hipercolesterinenia y es re-
versible. Para Allen, existen ademds caracteristicas histoldgicas
de la Nafrcsis Grasa, que permiten su clara identificacién, en es-
pecial el hecho de que la infiltracién grasa queda circunscrita al
epitelio de la nefrona (tubulo contorneado proximal, asa de Hen-
Je), respelandc :n una formz abscluta el glomérulo, a los vasos
y al intersticio.

H:= querido mencicnar cslas nzlrosis c:dnicas, que tienen, unas,
cecmo las Osmoéticas, realidad analdmica y otras, andtomo-clinica,
aunque en nusslra corta ccsulstics, no existz nincin claro caso
de ellas para imponernos la necesidad de conocerlas, que sélo
ast podremos llecar a su diagndstico y rara que rsalicen los an&-
tomo-patélogos 21 mds exhaustivo examen microscépico de los
rifiones de los diabétices, aunque bien sabemos que estos enfer-
mos llevan su enfermedad ambulateriamente y que su muerte es
genszralmente hogarefia, lo que impide la realizacién de estudios
andtomo patoldgicos vy, scbre todo, la espzcializacién en ellos. Pa-
ra subrayar estas dificuliades, bastenos indicar los siquizsntes da-
tos estadisticos.

En el decsnio mencionado se hospitalizaron en el Hospital
Dos de Mavyo, 263 diabéticos, de los cuales fueron dados de alta
236, habiendo fallecido 27.

En les szrvicios “Julidn Arce” y "Abel Claechea, en el dece-
nio mencionado s= hospitalizaron 41 enfermos, de los cuales 3l
{ueron dados de alta v 10 fallecieron, habiendo sido posible rea-
lizales autopsia lan sélo a 3 de éllos.

La elocuencia de estos numsros nos permile insinuar que se-
guramente han pasado desapercibidas algunas de estas nzirosis
cronicas en razén de que no se acompana dz la mayor parte de
los sintomas del sindrome nefrético. Han {a'tado pues, comproba-
ciones histopaldgicas.

La Papilitis Necrdtica.— Es una afeccién que ha llegado o ser
ccnsiderada en los dltimos anos, clinica y andtomo-patolégicamen-
te, como una entidad nosolégica. En 1877 {fué descrita por Friede-
rich por primera vez.
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La papilitis necrética debs agregarse al grupo que se ha adi-
cionado en la clasificaciéon de Volhard de las nefropatias, con el
nombre de "Grupo Heterogéneo de las Nefropatias”.

La papilitis necrdtica no es una lzsién especifica de la diabe-
tes mellitus, pero dos tercios de los casos de esta aleccién se ob-
servan en diabéticos. Se ha sefialado que la lesidn sz encuenira
en el 3% de los rifiones de los diabéticos autopsiados. En todos
los casos en que la papilitis necrdtica se ha producido en los dia-
béticos, ha habido concomitancia con una grave pielonefritis as-
cendente aguda.

En la patogenia juzgan importante papel, los trastornos, =n el
riego sanguineo arlerial, de los elementos hisioldgicos de las pira-
mides de Malphigi, en razén de la presién intrapiélica ejercida
sobre las pirdmides y sus papilares, como la presidn que tam-
bién ejercen lecs exudados purulentos intersticicles sobre los capi-
lares intertubulares, de los que depende esa irrigacién.

Cuando esta afeccién sobreviene en el diabético, generalmen-
te es muy grave, aguda, progresiva, llegando el snfermo a una
insuficiencia renal, que es meortal, en razén de) total esfacelo de
las papilas. Debido a la cuantia de las papilas afsctadas y a la
calidad de las lesiones irreversibles que en elia se producen, es
facil establecer la corrslacion, con las distintas manifestaciones cli-
nicas, en especial, con la rapida insuficiencia renal, que en estos
diabéticos sobreviene y que es la causa de la muzrte.

Tampoco podemos presentar en este trabajo ningin caso de
papilitis necrética, aunque hay las mismas razones antes msencio-
nadas, para presumir que pueden también haber pasado desa-
percibidas. Considérese que los diabetdlogos han establecido que
en el 3% de los rifiones autopsiados, se pone de maniliesto la pa-
pilitis necrdética en concomitancia con una pielonefritis ascendente
aguda, en realidad en nuestra casuistica tampoco existe ningun
caso de pielonefritis con el caractzr evolutivo que se ha mencio-
nado. Sin embargo es necesario establecsr gue la pielonefritis cré-
nica con sus ‘‘poussées’’ de agudzza sz presenta en el diabéti-
co, con una Irecuencia gque es de tener muy en cuenla, asi en
nuestra casuistica de 41 enfermos dzl Gltimo decenio, tenemos 9
pielonzfritis —historias signadas con los numeros: 6701, 7482,7684,
4190, 26372, 28550, 5830, 7576, 28477—, a cuyo diagndstico se ha
llegado merced a los resultados de la anamnesis, examen clini-
co, etioldgico y bacterioldgico de la orina, asi como el radioldgico
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correspondiente. Muy explicable en el diabético, es la coexistencia
frecuenie de esta enfermedad, debida a la alia incidencia de otros
focos sépticos. Imprescindible es pues eslorzarse por diagnosticar
esta enfermedad en el diabético y sobre todo, prevenirla,

La nefroesclerosis benigna o hipertensidn esencial en el dia-
bético existe e inclusive sefialan Bell y otros investisadores, que
en una proporcion destacada de los diabéticos, se presenta la hi-
pertension esencial, con sus manifestacionss clinicas, renales y
vasculares correspondientes. Ha podido determinarse que ella se
presenta en los diabéticos con edad supericr a los 50 anos, los
que tienen lesiones arterio y arteriolo-esclerdticas, en una propor-
cién mucho mayor que en los sujetos no diabéticos de la misma
edad, influenciada seguramente ésta, sin haberse podido deter-
minar, por las distintas alteraciones metabdlicas de los diabéticos,
en especial, la coleslerinémica.

La hipertension esencial en los diabéticos, obedece, seguramen-
te, como indican los investigadores, a los mismos factores elio-
patogénicos que intervienen en las génesis de la hipertensiéon esen-
cial en general, incluia el {actor hereditario siempre en juego y los
de realizacién. Sin embargo seria necesario aceptar la existencia
de algun otro factor o factores, no precisados que intervendrian
para hacer mds frecuenie a la nefroesclerosis benigna o hiper-
tensién esencial de los diabéticos que en otros grupos huma-
nos. Sin pretender que en ello estribe la explicacién, los inves-
tigadores han szfialado a su vez la coincidencia, de mds arte-
rio y arteriolo-esclerosis en los diabéticos de alrzsdedor de los
50 afios, que en ciros enfermos, y bien se conoce de la existen-
cia de estas alteraciones vasculares en los enfermos de hiperten-
sidén esencial. A su vez, es necesario puntualizar también, que ha
sido un hecho comunmente observado por la clinica que la nor-
malizacidn del metabolismo hidro-carbonado de los diabéticos, asi
como la reduccién de la obesidad que gsneralmente les acompa-
na, influye favorablemente sobre las cifras de la hipertension ar-
lerial, habiendo creido encontrar en esto, los observadores, una
razén mds de nexo entre la diabetes mellitus y la hiperiensién ar-
terial esencial.

Por cierto es indispensable sefalar, que el mejor conocimien-
to actual de las nefropatias y muy en particular el progreso de
las exploraciones renales han permitido, como indican los inves-
tigadores, precisar mejor los diagrodsticos, reduciendo con ello a
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su vez, el diagndsiico de hipertensién esencial en los diagbéticos,
a tal grado que quizds no superen en frecuencia, a la que fiene
esa enfermedad en otros grupos humanos.

Ademads de la hipsrtensidn arterial y sus manifestaciones, ser-
via para el diagnostico de la nefroesclerosis benigna e hiperten-
sién esencial en e] diabético la exisliencia de albuminuria; achora
bien, como anteriormente hemos indicado, este ha sido uno de
los factores inducenies dzl error diaandstico, que las mejores explo-
raciones han demosirado, tratarse de otras enfermedades reanalzs
en el diabético, entre cllas muy especiaimente la Glomerulo-escle-
resis-intercapilar o enfermedad de Kimmelstiel y Wilson, de la
que nos ocuparemos posteriormente en forma exhaustiva.

La nefroesclercsis benigna e hipertension esencial estd pre-
sente en 8 de nuesiros 41 enfermos y trdlase siempre de diabe-
ticos que han pasado los 50 afios, como lo sehalan los investi-
gadores, es mads, en 7 de ellos sus zdades {luctuaban entre los 60
v 70 afios. Sus tensiones arleriales, en todos ellos, entre las cifras
de 20 y 300 mm. de Hg. para la méaxima, y 120 v 160 mm. de Hg.
para la minima.

En todos habia caumento del tamano del corazdn, en algunos
este qumento llegdé a ser muy considerabls. Las alteraciones del
electrocardiograma, asi como del fondo de ojo y de la orina con
las caracteristicas correspondientes a la enfermzdad. No nos per-
mitimos establecer la comparacidén de presencia de esta enferme-
dad =n los diabéticos v en los no diabéticos, pero en la bibliogra-
fia con que contamos, incluida la norteamericana que estd resu-
mida por Edward y Stieglitz, hablan de enfermedad arterial hiper-
lensiva, le dan una frecuencia dzl 40% para los varones de la
poblacidn norteamericana y al hablar de la etiologia de =sta a-
{feccién, mencionan a la nefritis, sndocrinopatias, etc., razdn pcr la
gue no hccemos la comparacién.

Ha sido, y es también con frecuencia observada en los diabé-
ticos, la glomerulo nefrilis difusa crénica hematdgena bilateral,
siendo muy explicable su existencia, ademds de su frecusncia, en
razon de la multiplicidad de infecciones focaies, de ordzn pidgeno,
que acompafian al diabético en todo el cursc evolutivo de su en-
fermedad metabdlica, deniro ds la cual sus propios tejidos y en
especial los de algunos dérganos, son fdciles medios de cultivo
para esos gérmenes pidgencs, que ya sabemos, juegan rol impor-
tants en el mecanismo etiopatdégeno de las nefritis difusas hema-
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tégenas bilaterales y en la evolucion de las mismas, pues al se-
guir actuando son factores importantisimos en el pasaje a la cro-
nicidad de las nefritis, en la reagudizaciones y <n los brotes isqué-
micos malignos gue pueden sobrevenir y sobrevienen en los enfer-
mos con glomérulo nefritis difusa v que, como bien sabemos, son
causas que aceleran la evolucién de la enfermedad, llevando mds
répidamente a los enfermos a la insuficiencia renal, zs decir a la
uremia genuina o verdadera.

Generalmente la glomérulo nelritis difusa, se inicia en los zn-
fermos antes que su diabeles mellitus se ponga de manifiesto os-
tensiblemente, en aquella etapa que denomina Jiménez Diaz y otros
investigadores, con el nombre de pre-diabetes o diabetes poten-
cial. Elapa en la cual ya existe el trastorno del mstabolismo de
los hidratos de carbono, pero todavia « nivel tisular, siendo este
un factor preponderant2 en el condicionamiento de la obesidad,
que tan frecuentemente se observa como manifestacion de la pre-
diabetes.

A su vez, en esta misma etapa, son muy frecuentes las infec-
ciones a que anteriormente hemos hecho relerzncia. Casji todos
los diabéticos nos hablan de su pio-dermitis reiteradas, bajo la
ferma de antrax, forunculosis, perifoliculitis, impétigos, otras es-
trepto y estaliledermias, ascciadas a micosis superficiales o a los
eczemas. Ademds de estas alecciones supurativas de la piel y
sus anexos, producidas por estreptococos v eslalilococos, son muy
frecuentes: la piorrea alveolar o paradentosis con sus sacos de
pus, los abscesos alveolo-dentarios, las gingivitis y las estomati-
lis. se ha sefalado la alta incidencia de frecuencia de otras infec-
ciones focales 2n los diabélicos; asi en elios son muy frecuentes
la amigdalilis supuradas, las alecciones de los senos paranasales
y del oido medio. Es también conocida la alta frecuencia de co-
lecistitis, de pielitis y de aleccionzs de las vias aéreas en el dia-
bético. Cemo vemos pues, el pre-diabético o el diabético en perio-
do de estado tiene genszralmente las alecciones que cousan con
tanta {recuencia la glomerulo nefritis difusa hematdeena bilateral.
En la clinica es, pues, frecuente observar y diagnosticar la nelritis
en el diabético, contando para ello con elementos que no permiten
la confusidén con las otras netropatias de qus puede adolecer 2] en-
fermo de diabetes mellitus. Lo anatomia patoldégica, conforme han
senialado )os investigadores, ha puesto de manifiesto las lesiones
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caracteristicas de la glomerulo nefritis difusa crénica en el enfer-
mo diabético. ;

" Podemos pues concluir que la glomerulo-nefritis difusa créni-
ca existe en el enfermo diabético, habiendo sido bien estudiada.
Sin embargo es neczsario subrayar, que los mejores conocimien-
los actuales de las nefropalias, principalmente histo-patoldgicas,
han permitido establecer retrospectivamente los arrorss de diag-
ndstico en que seg incurria, en una forma muy especial entre las
glecmérulo nelritis difusas, y la znfermedad de que a continuacidén
me ocupo, que es el objeto principal de este trabajo.

En la casuistica de que me ocupo, representada, vuelvo a in-
sislir, por 41 diabéticos, fan exhauslivaments como nuestros magdios
nos lo permiien, contamos con 7 entermos de glomerulo nefritis
difusa crénica, 6 de ellos sin insuficiencia renal y 1 con insuficien-
cia renal, historias signadas con los numeros siguientzs: 5830,
28477, 7684, 28026, 28478, 20715, 7482. No voy a insistir en los ele-
mentos de orden clinico y de laboratorio que nos permiten el diag-
ndstico, tan soélo deseo hacerA-especia} hincapie en el liempo de
la enfermedad, que siempre es de larga y ain muy larga dura-
cidn, tanto, que muchas veces las nelritis anteceden a la diabstes
ostensible o sza, que ella se inicia en la =tapa do “pre-diabebetes”
o diabetes potencial. Como se puede colegir, un porcentaje baston-
te elevado de diabéticcs hacen nefritis y hay que tenerlo muy en
cuentia para los zfectos de tratar de presumir en esa enfermedad
cuando aun el diabético no la presenta, actuando sobre los ele-
mentos gue se conocen gque son faclores etiopatogénicos de ella.
Dsbo hacer especial mencion quz, de estos 7 enlermos diabéticos
con nefritis, 4 de ellos tienan concomitantzmente una vielonafritis,
pudiendo zsia ser el facior elioldésico de la aiiterior, o por lo me-
nos influir en su =svolucién.

Enfermedad de Kimmeistiel v Wilson o Glomarulc-Esclerosis
intercapilar diabética.— Hasta el afo 1936, sclamente ss cono-
cla la vacuolizacidon glicogénica del epitzlio tubuler de las asas de
Henle, como especificaments producida por la diabetes sacari-
na. Es verdad, que a su vez, desde 1906, Lamy vy colabcradores,
aportaron importantisimos dalos sobre la existencia de la Nefrosis
Osmdética, cuyo mejor conocimiento quzdé relegado hasta 1933,
en que Helmholz volvid a insisiir sobre el tema, haciendo ver sus
relaciones con la administracién de grandes cantidades de solu-
ciones sacarinas por via endovenosd, en espscial la glucosa.
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Sin embargo, es en 1940 cuando en recalidad se adquiere un
buen conocimiento de la nefrosis osmdtica o nefrosis del tibulo
contorneado proximal, vinculdndola entonces especialmente, o la
diabetes de los enfermos no tratados, que presentan por lo tan-
to marcadas y abundantes glucosurias. Lo papilitis necrdtica no
es una enfermedad especifica de la diabetes, aunque esta es su
principal factor etioldgico. Estar enfermedad ha sido conocida mer-
ced o la inicial descripcidn que hizo Frizsderich en 1877 y muy
particularmente a los estudios clinico y andtomo-patoldgicos rea-
lizados recién en los ultimos anos por Edmundson, Martin y Evans;
Robbins, Mallory y Kinney, a quien se debe el reconocimiento de
entidad nosoldgica de esta afeccidn.

Como bien vemos, pues, hasta el ano 1936, solamenie se co-
nocia a la vacuolizacion glicogénica del epitelio tubular como es-
pecificamente debida a la dicbetes mellitus.

En ece ano d= 1936 se publicd el importante trabajo de Kim-
meistie]l y Wilson, ¢n el que se describia una ferma de Glomerulo-
esclerosis que se produce a vecss en los diabéticos vy que va a-
companada de hipertension arterial, edemas, albuminuria, hipopre-
teinemia v retinopatia. El trabajo atrajo la atencion de los investiga-
dores, aunque tuvieron cierta desconfianza, cuya causa estuvo en 2l
mismo trabajo, pues se afirmaba por Kimmeisteil y Wilson que las
lesionzs eran de "escasa frecuencia” y ademds las consideraban
como etapas histoldgicas evolutivas muy avanzadas de las lesio-
nes glomerulares, que ellos denominaron con el nombre de Nefro-
esclerosis Sznil de causa arterial v al identificar este ultimo pro-
ceso con la glomérulo esclerosis diabética, contribuyé a restarle
importancia a ésta. Por ultimo los clinicos e investisadores, no ad-
mitian que la afeccién descrita por Kimmeistiel y Wilson hubie-
ra pasado inadvertida a investigadores como Bright, Widal, Vol-
hard, Farr, Lichwitz, enire otros, a quienes se debe el conocimien-
to casi total de las nefropatias, era esia una nueva razén de duda.

Desde 1936 hasta 1941, aparecieron una serie de trabajos de-
mostrativos de la existencia de la glomerulo-esclerosis intercapilar
diabética, que vinieron a desvanecer las dudas existentes v o con-
solidar el mejor conocimiento de esta afeccién. Las observaciones
clinicas que se hicizron, sehalaron que se podria tratar de un ge-
nuino sindrome clinico con su correspondiente cuadro histoldgico.
Es en 194] cuando Allen, describe detalladamente la lesién his-
toldgica, demostrando que =ra una caracteristica forma de esclero-
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rosis glomerular capilar, no intercapilar ,como habia sido sefalada
inicialmente por Kimmeistiel v Wilson. Sin embargo, es necesario
desde ahora indicar que para otros histopatdlogos, la esclerosis
glomerular es intercapilar, o sea alrededor de los capilares del
ovillo glomerular, en especial de los capilares periféricos que se
encuentran adosados a la membrana visceral de la cépsula de
Bowman. Actualmente, en virtud de las pruebas histopatoldgicas,
representadas por ladminas seriadas, que ha presentado Allen,
se aceptaria por la mayoria de los investigadores que la esclero-
sis glomerular diabética es de origen capilar v no intercapilar. In-
dicaba, ademds, Allen en su trabajo de 1941, que esta glomérulo
esclercsis capilar era casi especifica de la diabetes mellitus v a-
agregaba que se observaba comunments en los diabéticos de
mdas de 40 anos.

En los afios comprendidos enire 1938 y 1949 se han sucedido
las publicaciones de una serie de trabajos, demostrativos de la exis-
tencia de la enfermedad de .Kimmeistiel y Wilson. Asi tenemos
que ha sido refrendada por Allen en 1938, por Newburger y Pe-
ters en 1939; por Allen en 1941; por Herburt en 1941; por Horn y Sme-
tana en 1942; por Laippley, Eitzen y Dutra en 1944; por Goedof en
1945; por Lukens y Dohan en 1946; por Henderson, Sprague vy Wa-
gener en 1947; por Rifkin, Parker, Pelin, Berkman y Spiro en 1948;
por Robbins en 1948 y por Derow, Alischule, Schlesinger en 1948.
Todos estos connotados investigadores, corrientes a distintas es-
cuelas médicas, verificaron y aceptaron la existencia de la glomé-
rulo-esclerosis descrita por Kimmeistiel vy Wilson v como él, la
mayoria de ellcs la siguen llamando con el nombre de Intercapilar,
a pesar de los convincentes trabajos de Allen y otros.

Pero, si es verdad que todos los investigadores antss citados
reconocen la existencia de la enfermedad y que difieren algunos
en el origen capilar o intercapilar de las lesiones histoldgicas, es
muy importante senalar que algunos de eslos investigadores du-
dan de la especiticidad diabética de la enfermedad de Kimmeistiel
vy Wilson. Asi tenemos que en las estadisticas que pressntan Horn
vy Smetana; Henderson, Spraguz y Wagener, Laippley, Eitzen y
Dutra, se sefiala que en un elevado numero de pacientes no diabéti-
cos, tuvieron en el examen histopatoldgico post-morten la lesidon
de la glomérulo-esclerosis intercapilar descrita por Kimmeistiel vy
Wilson; inclusive tenemos en el trabajo correspondiente a Hom y
Smelana, que se afirma que la glomérulo-esclerosis ss observa
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realmente ~n los pacientes no diabéticos que en los diabéticos, y
en otro trabajo dz Chistien, no citado aun, publicado en 1942, con-
cluiase que la lesidn de la clomérulo-esclerosis carecia por com-
pleto de especificidad. A su vez Goodof, en su trabajo de 1945,
indica que dichas lesicnes se enconiraron en el 30% de pacien-
tes nodiabéticos de mdas de 70 afios.

Sin embargo, en contraste con las opiniones de los investiga-
dores gue hz mencionado, tznemos la de Arthur C. Allen renom-
brado anatemopotologico y profescr de patologia d2 las mds impor
tantes universidades norteamericanas, quien indica que él v los
miembros de su @scuela. en su abundante vy larga casuistica, so-
lamente hallaren un caso en el que la lesidn de la alomérulo-escle-
rosis existia sin ser el enfermo diabético. Hace a su vez especial
énlasis en que a dicho enfermo no se le habla realizado estudios
de la glicemic y de su curva, ni tampoco el test de Exton-Rose.
Para Allen, pues, la enfsimedad de Kimmeistiel y Wilson es espe-
cificamente de origen diabético.

Asi mismo Bell, 2l gran investigadeor de Filadelfia, en sus ira-
bajos vy en su texto de 1947, sefiala gue sdlo obssrvd en caso de
glomérulo-esclerosis en un sujeto que no padzcia de diabetes me-
llitus y como Allen opina definitivamente en el origen espacifico
o sea diabético de las lesiones. Sus aseveraciones estdn respal-
dadas por un abundante material y una larga casuistica.

En el Institutc de Anatomia Patolégica del Memorial Hospitlal
de Nz=w York, se asevera que la glomérulo-esclerosis intercapi-
lar diabética no ha sido observada nunca por sus investigadores,
en pacientes que no fueran diabéticos. Ellos sostienen en forma
definitiva que esa lesidén es especifica de la diabetes mellitus.

En el Instituto de Anatomia Patolégica de Mallory, hacen ase-
veraciones exaciamente iguales y sxpresan su opinién por inter-
medio de los trabajcs de Robbins, enteramente {favorables a la es-
pecificidad diabética de la slomérulo esclerosis.

En el Instituto de Anatomia Patoldgica dzl Ejército de los EE.
UU., ingican que nunca observaron la glomérulo-esclerosis en pa-
Cientes que no {ueran dicbéticos, habiendo revisado toda su ca-
suistica para hacsr esta aseveracién, pero en forma muy especial
revisaron la correspondiente a los afios comprendidos entre 1942
y 1946.
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Por Gltimo en el "Hospital de Veteranos” de Kingsbridge, se
afirma también el concepto que es especificamente diabética la
glomérulo-esclerosis descrita por Kimmeistiel v Wilson.

Abona su vez como argumento importantisimo dz la especifici-
dad diabética, el hecho de haberse logrado, por Lukens yv Dohan,
producir experimentalmente la lzsidn de la glomerulo-sclerosis in-
trcapilar en los animales diabéticos.

Por lo expuesto, parece pues razonable concluir, en vista de
las imporiantisimas opiniones de Allen, Bell y de las escuelas his-
topatoldgicas correspondientes a los cuatro grandes Hospitales e
Institutos gue hemos mencionado, que la glomérulo-esclerosis inler-
capilar es una enferrmedad especifica de la diebetes mellitus. Al
parecer muchos de los casos publicados por los investigadores que
no consideran a la lesidn como especifica, no corresponden a la
verdadera glomérulo-esclerosis de Kimmeistiel v Wilson y el error
se habria iniciado por error de ordzn diagndstico.

Ademds de estos investigadores, segun Mirsky y Nelson, con-
sideran como no diabéticos a los pacientes quz no tenitan gluco-
suria. En consecuencia, podrian habsr existido algunos diabéti-
cos dentro de los casos considerados como inespecificos.

La glomeérule-esclerosis intercapilar diabética, es de {recuente
observacion, segin la opinidn de los investigadores; asi, tenemos
que para Robbins la enfermedad se presenta en el 20% de los dia-
béticos; para Allen en el 33%, esle autor indica que la lesion se
observa, aproximadamsnts, en uno de cada tres diabéticos mayo-
rs de 40 afios. Hay algunos invesiigadores que citan cifras de in-
cidencia muy superiores, pero que no consignamos, en razén de
que sz les ha demostrado gue incluian casos de glomérulo-nefritis
difusa. Es decir que sus casos no reunian los requisitos histologi-
cos para ser considerados como de glomérulo-esclerosis diabética.

Se ha establecido que la lesidn de la glomérulo-esclerosis es
muy pcco frecuente en los diabéticos menores de 40 afios.

Siegel y Allen, solamente tienen un caso, en un diabético de
34 afnos. Bell no tienen ningln caso de menos de 30 afios. Lai-
pley vy Dutra, dicen tener hasta la fscha, en un diabético de 16
anos, el paciente mds joven con glomérulo-esclerosis. Es también
conveniente szfialar que Allen ha revisado la histologia de los pa-
cientes jévenes, demostirondo que sus lesiones correspondian <
glomérulo-nafritis difusa crénica.
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Todos los investigadores estdn acordes en considerar, que
la incidencia de frecuencia de la glomérulo-gsclerosis  diabética
predomina en las mujeres sobre los varones.

La prolija y exhaustiva observaciéon que han realizado los in-
vestigadores clinicos, de los enfermos diabéticos con manifesta-
ciones de sufrimiento renal ostensible y la correlacién andtomo-
clinica, verificada entre los clinicos y los patdlogos, en el post
morten de estos enfermos vy dz los otros, en los que se puso de ma-
nifiesto, en la necrogsia, las lesiones histopatologicas caracteristi-
cas de la glomérulo-zsclerosis intercapilar diabética, han permitido
un buen conocimiento de los cuadros clinicos, es decir, de la sinto-
matologia clinica de la enfermedad d= Kimmezistiel v Wilson. Asi,
tenemos un primer grupo de estos enfermos, casi asintomdticos
en lo que respecta a que ¢llos no narran <n la anamnesis, trastomo
subjetivo alguno, pero que al realizarles el examen clinico y los
examenes de laboraterio, se pone de manifiesto, pequefios o dis-
cretos edemas palpebrales, pre-ibiaies o maleolares; algunas mo-
dificacionss de la presién arterial en el sentido de moderado au-
mento de la sistolica vy la diastdlica; en el examen de orina, pe-
quena albuminuria.

Son estas formas, pues, en rsalidad oligosintomdticas. En el
post morten de estos enfermos, que por cierto no fallecen ni direc-
ta ni indirectamente en razdn de su lesién renal, se ha demostrado
al hacer la correlaciéon anatomo-clinica, que las lesiones de la glo-
mérulo-esclerosis intercapilar diabética existen, pero ain son dis-
cretas y que siendo diseminadas no afectan atn a tcdos los glo-
mérulos.

Hay otro grupo de diabéticos, en los que histoldgicamente, se
ha demostrado este mismo tipo y este mismo grado de lesidn post
morten vy, sin €mbargo, no pressntaron ninguna manifestacién cli-
nica, ni subjetiva ni objetiva.

Son formas enteramente asintomdticas para algunos investi-
c¢adores, formas de inicio de la enfermedad de Kimmezistiel y
Wilson.

Existe un tercer grupo de estos enfermos, son aquellos que
tienen un cuadro clinico completo, tanto en lo que rtespecta a la
diabstes mellitus en si, como a la enfermedad de Kimmeistiel y
Wilson, pues tienen hipertensién arterial con distintas graduaciones,
en lo referente a los sintomas, como a las cifras que pueden ser
elevadas. Tienen ademds los enfermos de este srupo, las mani-
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festaciones completas del sindrome nefrético, es decir, edemas pa&-
lidos, inmdviles, indoloros y hasta extensos; oliguria; hipoprotei-
nemia con inversién de la rzlacidn serina-globulinas; albuminuria,
desde discretas hasta de muchos gramos; Addis de nefrosis, con
marcado incremento de las células vy leucocitos; especial aumsnto
de los cilindros hialinos y gran numero de cilindros anormales, es
decir granulosos y sus variantes, epitelialzs, leucocitarios y hasta
céreos; hipercolesterinemia y cumento de lcs otros lipidos, dcidos
grasos y lecitinas. En este tercsr grupo de enfermos diabéticos,
se ha precisado por el estudio microscdpico de sus piezas necrop-
sicas, que las lesiones de glomérulo-zsclerosis intercapilar, eran ex-
tensas, en lo que respecta a los capilares en si, diseminados en
ambos rifiones aunque ccn cisrta variacién evolutiva en la lesidn
glomerular. Estas formas son las que han motivado la necesidad
de prolijos diagndsticos diferenciales, con la glomérulo nefritis di-
fusa crénica sin insuficiencia renal d= evolucidén pseudo nefrética y
atn con la amiloidosis renal, que puede preseniar el diabético.

Estos enfermos del terczr grupo, en cuanto al prondstico, son
de mediana gravedad. _

Por fin, tenemos un cuarto grupo de enfermos, c¢ccn anfermedad
de Kimmeszistiel vy Wilson, que tiene la sintomatologia de los enier-
mos del grupo anterior, pero, en los momszntos gvanzados de la
afeccién se modifican, principalmente el sintoma edema en su
cuantia, cuando sobrsvienen las manifestaciones de acidosis uré-
mica. Los enfermos de este grupo tienen ademds mayor y mds
permanente hipertension artzrial. Se hace ostensible la retinopatia
hipertensiva con sus distintas manifestaciones clinicas, en mucho,
vinculadas al edema vy a la hemorragia, que, cuando son méculo-
papilares condicionan la ceguera, transitoria o permanente segin
los sean escs factores causales. En estos enfermos diabéticos, hay
la predispcsicion a que su retinopatia hipertersiva evolucione 1&-
pidamente' hacia la retinopatia ssclerosa. No olvidemos que mu-
cnos de cllos tienen la retinopatia mixta, hipertensiva o esclerosa
(tlodavia llamada albuminurica) y diabética. Presentan estos en-
fermos insuficiencia cardiaca con sus distintas manifestaciones, en
relaciéon a la intensidad de la misma y al compromiso parcial o
global del corazén. Lo mds importante es que en esta etapa, es-
tos enfermos tienen manifestaciones de insuficiencia renal, es de-
cir, de uremia verdadera propiamente tal. Sin embargo, es bue-
no subrayar, en lo que respecta a las alteraciones de la funcién
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renal, que algunos investigadores han apreciado retencion nitro-
gznada en los enfermos del grupo anterior. Asi se sefiala en for-
ma global, que el 75% de los diabéticos con glomérulo-esclerosis
tienen retzncién nitrcgenada. En estos snfermos del cuarto grupo,
Ja histopatolcgia pone -de manifiesto que las lesiones dz la glomé-
rulo-esclerosis intercapilar diabética son muy extensas y profun-
das en cuanto al clomérulo y uniformes en los rifiones. Pudizsndo
existir ctras alteraciones debidas a la arterioesclerosis y a la mis-
ma diabetes mellitus a nivel de los tGbulis.

Todos los investigadores que han estudiado la enfermedad
de Kimmeistiel y Wilson, ya sean clinicos y en especial los paté-
logcs, estdn acordes en considerar que la evolucién total de las
lesiones histopatolégicas de la glomérulo-esclerosis diabética, es
relativamente corta, sobre todo si se la compara con las mds im-
portantes nefropatias que conocemos. Se ha sefialado quz la du-
racién de la enfermedad desde la iniciacién de las lesiones histo-
légicas hasta la terminaciéon de los enfermces en uremia, es de dos
afios como plazo minimo y de cuatro anos como plazo méximo.

Es decir, que todos los casos durarian de dos & cuatro afios des:
de el inicio hasta su terminacién.

Spiegel vy Allen, afamadcs investigadores, comunican un im-
portante vy demostrativo caso. Se trata do un paciente diabético
que fallece de uremia verdadera por su glomérulo-esclerosis in-
ter capilar, poniéndose de manifizsto, en el 2xamen microscopico
del rifidn Unico que poseiaq, las lesicnzs avanzadas y caracteristicas
de la efeccién. Dicho enfermo habia sido nzirectomizado del otro
rindn tres anos antes de su fallecimiento, dzmostrdndose en una
forma absoluta, la no existencia de ninguna lesién diabética en
dicho rifidén, en especial, completa ausencia de glomérulo-esclero-
sis intercapilar diabética.

Este caso y otros similares, en espscial e] publicado por
Derow, Altschule y Sechlesingzsr, que es semejante al de Spiegel v
Allen, han permitido precisar la corta duracién de la enfermedad.
A su vez los investigadores sefialan que la diabetes mellitus, pre-
cede a la instclacion de las lesiones d= la glomérulo-esclerosis
intercapilar en unos tres a veinte anos, o mds, estando esio en
relacién con las caracteristicas clinicas d2 la diabetes en si. En
las formas leves de la diabetes, que son las mds frecuentes, las
lesiones renales s¢ producen a través de muchos afios. En las for
mas medianas o graves, éstas son de mds precoz presentacién.
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El prondstico del diabético con enfermedad de Kimmeistiel y
Wilson, est& en relacién con la sintomatologia que posea, y ella,
a su vez, estd en paralela correlacién, con la extensién y grado
de las lesiones de los rinonszs.

Los enfermos cuya sintomatologia permite ciasificarlos en el
arupo 4 tendrdn una corta duracién de vida y la muerte podr& pro-
ducirss: o por uremia o insuficiencia cardiaca. En todo casc
cuando en un diabético se hace el diagndstico de esa enfermedad,
hay que considerar que su plazo de vida fluctba entre dos y cuatro
anos.

En el estado actual de los conocimienios, no es posible aun de-
cir nada con respecto a la zsticlogia y patogenia de la glomérulo-
esclerosis intercapilar; tan soélo hay que hacer especial énfasis.
en el hecho de que, la snfermedad se presenta en el diabetico de
mds de 40 afios y de ellos muy especialmente en los que no tra-
tan su diabztes, =s decir, en los que tienen constantes, permanen-
tes v elevadas cifras de glicemia, ademas de vertinaces glucosus-
rias.

Los investigadores tan sélo han sefialado los hechos que creen
deben jugar papel en la etiopdtoge'nia. Se indica como {actor im-
portante a la alta concentracidn de glucosa en la sangre del ovillo
glomerular, al exceso de filtracion de este cristaloide por la mem-
brana capilar; a su reaccidn de orden quimico quz se produciria
a nivel de estos capilares giomerulares, entre las proteinas y la
glucosa, puesto que s= ha encontrado un precipitado de proteinas
en las paredes de los capilares alectos, ademds de ctros elemen-
i0s, cuyo conjunto tiensn afinidad especial y especifica por deler-
minados colorantes, lo que ha permitido a Allen un detallado es-
tudio histoldgico de las lesiones. Como vemos, pues, estd aun
por establccerse el mecanismo etiopatogénico de la enfermedzd de
Kimmeistiel y Wilson, no sabiéndose con certeza si las causas se-
rialadas juegan algin rol, como se supone.

No me ocupo de la cnatomia patoldaica de la enfermedad de
Kimmeistiel v Wilson, por tratarse de un tema que merece siempre
ser acompanado por las pruebas objetivas correspondientes, cuan-
do se le trata. Sin embargo, ha de szhalarse, que =n realidad es
a los anatomopatdlogos v a la histopatologia a quizn se debe los
mayores conocimientos que se tiene actuaimente de la glomérulc-
esclerosis intercapilar diabética. Inicialmente Kimmsistiel y Wil-
son, y actualmente Allen, Bell, Lee, Siegel y otros investigadores
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son los que se han encargado de hacer conocer con zxactitud las
lesiénes histopatoldgicas de la enfermedad precisando que ellas
radican en los capilares glemerulares, particularmentie zn los que
se encuentran cercanos ai polo urinario del ovillo glomerular. Las
lesiones qus son tan caracteristicas y cuya especificidad diabética
hoy dia no se discute, que han permitido quede establecida, co-
mo una entidad nosolégica refrendada por la clinica, a la glomé-
rulo-esclzrosis intercapilar diabética o enfermedad dz Kimmeistiel
y Wilson cuva nomenclatura estd dada por su indiscutible lesién
histolégica.

Ahora me voy a ocupar de los tres ultimos casos de nuestra
casuistica, signadas sus historias con los nimeros: 6365, 6355, 6701,
lo que consideramos que pudieran correspender a la glemérulo-
esclerosis intercapilar diabética o enfermedad de Kimmeistiel y
Wilson, contando para ello tan =élo cen el diagndstico clinico que,
en rcalidad, tiene un valor relativo en el diagnéstico de esta en-
fermedad, a pesar de que de los tres enfermos, dos fallecieron y
uno llegd a la autopsia mds no a la micropsia, razén por la que
no se hizo el diagndstico histo-patologico.

La edad de estos pacientes era de 42, 49 y 58 afios. El tiem-
po de diabetes en el de 49 afios, era de mas de 20 afios con un
tratamiento dietético y medicamentoso irrzgulor, es decir, una dia-
betes descompensada; los sintomas de la enfzrmedad renal se
inician 8 meses antes del fallecimiento, con las distintas maniies-
tacionss de la hipertension arterial. En su hospilalizacion se cons-
tatan cifras de 240 mm. de Haq. para la méxima y 120 mm. para
la minima Sindrome nefrdtico; insuficiencia cardiaca e insuficien-
cia renal con acidosis urémica y con la llamada diabetes suspen-
dida, cifras de glicemia ds 2.23 gr. y 1.44 gr.9/9, sin producirse
eliminacion por la orina.

El enfermo de 42 anos, desconociaszz diobético hasta tres me-
ses antes de ingrzsar, en que se le ccentian sintomas de eviden-
te diabetes v se le inician tumultuvosas manifestaciones de la en-
fermedad rznal, falleciendo en acidosis urémica con 2.50 gr.%/99
de urea en sangre, 23Vol.% de reserva alcaling, que corresponden
a 10.2 mEq/L., albuminuria, cilindruria, una glicemia de 1.83
gr.2/99, sin glucosuria, es decir, también diabstes suspendida.

El de 58 afos, con una historia similar, diabéticc de 5 afios
mal contados, con 6 meses de enfermedad renal que fallece iam-
bién en uremia.
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Como inicialmente he indicado, son estos tres casos muy suge-
rentes de haberse tratado de enfsrmedad de Kimmeistiel y Wil
son, mds no podemos aszgurarlo, aunque lo tumultuoso e intem-
pestivo de sus manifsstaciones de alteracién renal que termina
en la acidosis urémica, refuerzan esta presuncion.

SUMARIO

De acuerdo con los acuciosos clinicos de otrora, hemos demos-
trado que realmente el peligro vy el prondsiico del enfermo diabé-
tico est& en relacidn, entre otros faciores, con las enfermedades
renales que con frecusncia hacen y que de ror si son causa de
muerte del diabético, otras veces, muchas de ellas alteran la
presién arterial y la pared vascular, ccn las consecuencias fisio-
patologicas que conocemos.

CONCLUSIONES

19—Se presenta 42 historias de enfermos con diabetzs sacarina, 4!
de ellos correspondientes a enfermos estudiados en las salas
Julidn Arce y Abel Olaechea del Hospital Dos de Mayo, en
¢l Ultimo decenio, v 1 enfermo en ia sala San Francisco del
Hospital Daniel A, Carrién de Bellavista, con la finalidad de es-
tudiar las enfermedades renales del diabético.

29—De ellos, dos tuvieron Nefrosis AGUDA grave; 9, Pielonefritis
Crénica, que sz subdividen en: 5, con Pizlonefritis exclusiva y
4, asociada con Nefritis; 8, con Nefroesclerosis Benigna; 7, con
Glomeérulo-Nefritis Difusa Crénica; 6, son insuficiencia renal y
1 con ella; y 3 con presumible ENFERMEDAD DE KIMMEIS.
TIEL Y WILSON.

3°—De los 42 diabéticos, 25 tuvieron entermedad renal. Repdre-
ce que la neiro-esclerosis benigna, ain se subsiste incluyéndo-
la dentro de las nefropatias.

4°—FEs indispensable prevenir la diabetes o diagnosticarla precoz
ments, para evitar sus graves complicaciones, entre las que
estdn, como muy presentes, las enfermedades renales que han
sido estudiadas.

5—AUn no se ha diagnosticado ¢n nuestro medio, anatomopato-
ldgicamente la mayor parte de las enfermedades renales de
los diabéticos.
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