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El procedimiento moderno a seguir en cualquier caso de lesién incluye
la VARIDASA, para acelerar la curacion natural. VARIDASA esti-
mula y activa la fibrinolisis, para una mas pronta reduccién de la infla-
macién, la tumefaccion y del dolor. El paciente agradecera el cémodo
restablecimiento y el pronto retorno a su actividad normal.

Precauciones: La VA RIDASA no nene efecto adverso en la coagulacion hemaética normal.
Hay que tener cuidado con los enfermos a régimen de anticoagulantes, o en quienes los
rmecanismos de coagulacion sean deficientes. Si existe infeccion la VARIDASA, en tabletas

bucales, deberd administrarse conjuntamente con antibioticos.

Posologia: Una tableta bucal cuatro veces al dia, generalmente durante cinco dias. Para

[acilitar Ia absorcion, el paciente debera retardar todo lo posible la ingestion de saliva.

Presentacion. Cada cabteta contiene 10.000 unidades de estreptoquinasa, y 2.500 um.
Jodes de estreptodornasa. En cajas de 12 tabletas. También hay disponible; VARIDASA
pora uso intramuscular y VARIDASA para uso (Spico. SMarca de tabrica
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La Direccién de la Revista Cuadernos
del Hospital General de Miraflores, ha teni-
do la gentileza de solicitarme que haga una
actualizacién sobre el capitulo de Nefritis.
He creido por conveniente la transcripcién
de la brillante conferencia que dié mi recor-
dado y estimado profesor Dr. Carlos Jimé-

ETIOPATOGENIA

El andlisis etiopatogénico de las nefri-
tis tropieza con numerosas dificultades de las
cuales la mas radical es sin duda definir lo
que es la nefritis y separar las nefritis au-
ténticamente primarias de las que son und
mera localizacién mdés de una enfermedad
visceral difusa. Con ello aspiriamos a obte-
ner bases eficaces para discernir diferenteg
mecanismos etiopatogénicos en cada caso,
pues la nefrona y principalmente el glome-
rulo, tienen unas posibilidades de reaccién
limitadas y por consiguiente se obtienen le-
siones similares por eticlogias distintas.

En lo que va de siglo en varias oca-
siones se ha intentado clasificar las nefropa
tias separando las que podian ser enferme-
dades etiopatogénicamente distintas; pero la
observacién ulterior ha solido destruir lo que
parecia mas firmente adquirido. F. Miiller
separd las enfermedades degenerativas ne-
frosis de las inflamatorias nefritis y tal sepa-
racién ha dominado en la patologia varios
decenios hasta que progresivamente hemos
ido comprendiendo que tal separacién es ar-
tificiosa, que los aspectos anormales e histo-
légicos de los tubos no tiene significacién
degenerativa y que las lesicnes glomerula-
res tienen una importancia fundomental. E)

nez Diaz en el II Congreso de Medicina In-
terna de Madrid del ano 1959, sobre la “Etio-
patogenia de Nefritis” y de esta monera po-
ner al alcance de los colegas de esta ciudad,
el pensamiento de esta figura notable de la
medicina actual en este importante capitulo
de la patologic. ‘

Dr. Jorge Quintamilla Zuazo.

DE LAS NEFRITIS

Drs. Carlos Jiménez Diaz y J. C. de Oya.

estudio, merced a los nuevos metodos de
tincién, la utilizacién de la biopsia renal y
el empleo de nuevos artificios pticos, (po-
laroide, microscopio de contraste de fases y
electrénico) han permitido ccnocer mejor la
estructura elemental del glomérulo y sus
reacciones precoces y ulteriores o diferen-
tes acciones patdégenas tanto en el hombre
como en las nefropatias experimentales obte-
nidas por infeccién, mecanismos alérgico-
Inmunitarios, toxicos, hormonas etc. Todo
ello ha contribuido en muchos aspectos de
medo fundamental a una mejor comprensién
de la tiopatogenia de las Nefritis y tam-
bién en nuestro concepto de modo mds im-
portante al estudio simultédneo, clinico bac-
te_iolégico, inmunoldgico, bioquimico e his-
tolégico de la enfermedad humana.

Segtn las ideas sustentadas por Vol-
hard y Farh las nefritis agiidas si no curan en
esa primera fase evolucionan con mayor o
menor rapidez a la forma crénica; distinguie-
ron la evolucién subaguda unida o lesiones
extracapilares (semilunas) que ocluyen la
capsula de Bowman y la subcrdnica con le-
siones intracapilarés que anulan los glomé
rulos mds lentamente por proliferacién con-
juntiva e hialinizacién.
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Una observacién que se ha ido reite:
rando ha hecho conocer las formas de re-
crudecencia intermitente, y el brote ulterior
del cuadro nefritico en enfermos que pare.
cian curados. Addis utilizando su método de
los recuentos en cdmara hizo la descripcién
que se ha mostrado ulteriormente tan fecun-
da del periodo larvado de aparente pero de
incompleta curacién que mas adelante, aca
so después de varios afios, se manifiesta co-
mo un proceso crénico e irreversible. Asi se
han trazado esquemas de la evolucién de las
nefritis poco mds o menos similares al si-
guiente esquema:

Nefritis aguda

curacion,
Nefritis Larvada esclerosis,
Nefritis subaguda muerte,
Nefritis subcrénica esclerosis

Nefritis crénica secundaria esclerosis,

A la vista del mismo se comprende
que el problema que se plantea al médico
no es solamente el del mecanismo de pro-
dugcic':n de la nefritis aguda, sino el por-
que esta cura unas veces y persiste otras se-
gun uno u otro tipo de evolucién. Este sequn-
do problema etiopatogénico es tan importan.
te como el primero y es natural que muchos
clinicos interesados durante afios en el pro-
blema de las nefritis hayames prestado g
ambos la misma atencién. El estudio de la
cuestién nos lleva ahora a hacernos una se.
rie de preguntas que parecerian heréticas si
seguimos al esquema expuesto, que en otros
tiempos nos ha parecido justo: pero tales pre.
guntas estan motivadas segin resultard de
nuestra exposicién ulterior y son entre otras:

N 1.— Hasta qué punto la que llamamos
nefritis aguda lo es propiamente y no la ex
presion aguda de un proceso crénico?

2.— Es seguro que la nefritis crénica
es la consecuencia de la nefritis aguda?

3.— Esas formas subaguda y subcréd-
nica son simplemente modos eventuales de
evolucionar la nefritis aguda?

El andlisis patogénico que en forma
obligadamente sucinta hacemos a continua-
cién nos permita exponer nuestros actuales

puntos de vista sequramente también rectifi-

. cables en parte en el futuro.

La sintomatologia de la nefritis aguda
bien conocida y sobre la que aqui no tene-
mos por que insistir puede orginiarse en cli-
nica como consecuencia de una infeccién,
con un cuadro infeccioso agudo esporédico
o en grupo o bien de improviso sin que ha-
ya claros factores que puedan ser incremia-
dos. Es clasica la separacién en nefritis agu-
da intra o extrainfecciosa; la nefritis que apa-
rece en el curso mismo de una infeccién es
en general benigna, no hiperténica, reversi
ble con facilidad y muchas veces con un cua-
dro minimo que permite el término de albu-
minuria febril. En algunos casos factores ex-
trarenales principalmente circulatorios vy
trastornos  electroliticos pueden perturbar
hondamente la funcién renal Esas formas
graves que se asemejan al llamado fracaso
renal agudo que aparece en el choque trau-
mdtico, aplastamiento etc. no son compara-
bles a la nefritis aguda que ahora nos ocu-

pa.

Con cierta frecuencia aparece en cam-
bio la nefritis cuando el proceso agudo ha
pasado; el prototipo de esta es la nefritis post
escarlatinesa que constituye el paradigma
mas completo de la nefritis agquda florida
habitualmente con hipertensién y sindrome
circulatorio e insuficiencia renal de estable-
cimiento rdpido. Es caracteristica de esta ne-
fritis aguda su gran reversibilidad; sorteados
los accidentes del aceme (hiposistolia izquier-
da, clama psia, edema cerebral, o pulmonar
anuria) como por crisis el cuadre rapidamen-
te revierte vy la curacién es la regla. Esa
incubacién y esa reversién ofrecen un cier-
to paralelismo con el curso clésico de la
neumenia. En nuestra experiencia, que co-
incide con la mayor parte de los autores,
esas nefritis no dan paso a un nefritis sub-
aguda ni crénica sino rarisima vez.

Similar aunque sin la escarlatina pre-
via es la nefritis aguda febril de apariencia
primaria con la mayer frecuencia brotando
pocos dias después de una angina o de un
proceso agudo respiratorio. Hematuria, ede-
mas, cefalea, alteracién de la visién, crisis
disneica etc. son sus sintomas iniciales des~
pués de los cuales se instaura el cuadro con
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intensidad variable; unas veces es una ne-
fritis hiperténica, otras sin hipertensién, en
ocasiones el icuadro es florido y grave, otras
‘es menos sintomdtico (hematuria, oliguria
-con albuminuria edemas o simplemente pa-
lidez con cara nefritica) Numerosos autores
‘han ido sefialando la presentacién en grupos
-en una familia o localidad limitada y tam-
bién en formas de auténticas epidemias co-
mo por ejemplo en las dos ultimas guerras
mundiales y en nuestra guerra civil. La lla-
mada nefritis de querra o de las trincheras,
motivé numerosos estudios en la guerra del
14 (Nonnerbruch, Thanhauser, Syderhelm,
Brown etc.). Nosotros hemos descrito nues-
tras observaciones de nefritis epidémica en
nuestra guerra civil con un principio respi-
ratorio (faringitis, coriza, angina bronquitis),
brotando la nefritis en dos o tres semanas.
Asi mismo hemos observado ulteriormente y
descrito nefritis familiares y pequefias epi-
demias de nefritis y de enfermedad reumda-
tica analizando las causas posibles de sus
diferencias, no obstante tener argumentos en
ambos procesos en favor del papel etioldgi-
co del estreptococo. Un estudio bacteriolégi-
co de los exudados en las vias respiratorias,

ha permitido a Rammelknp y Weawer de-
mcstrar la importancia de la infeccién por
estreptococos hemoliticos B y A, especial-
mente nefritogénicos. En un por ciento que
en ulterior trabajo cifra Rammelkamp en el
78% el estreptococo A aislando era del tipo
12, en 18% del tipo 4. Gran interés supone
le experiencia del grupo de Nueva York
(Wertheim y col) que de 39 enfermos cuyo
estreptococo habia sido tipado, en el 51%
se habia obtenido el tipo 12. Reubi y Loeffler
encontraron el mismo 12 en 4 casos de nefri-
tis aguda. En Inglaterra los hallazgos de
Wilmer y col. son supersonibles. Nosotros
(Ales, Ortiz) no hemos tenido ocasién de es-
tudiar ningin caso con los métodos actuales
de filiacién en la fase aguda. Desde que es-
tamos en condiciones de tipar los estrepto-
cocos hemos hecho el cultivo y estudiado los
anticuerpos en 34 nefriticos pero ninguno en
la fase agida. Los resultados se ven en la
figura 2, lo mas interesante es poder aseve-
rar que en la cronicidad de la nefritis no jue-
ga ningin papel la persistencia del estrepto-
coco a juzgar por el cultivo negativo y la
normalidad del titulo de antiestreptolisina.

Hallazgos comparativos en 100 normales y 34 nefriticos.

(Doctores J. A. Ales y Ortiz)

Normales
Strept. hemold. tot. 7%
Strept. hemol. grupo A 5%
Antiestreptolisina O 102,58%
Antiestreptokinasa 81, 3%
Mucoproteina v. 163.87%
Mucoproteina h. 208,18%
Glucosamina 111,42%
Difenilamina 245,44%

Significacién estadistica deducida del
calculo de la desviacién standard y error
standar. C

Un estudio amplio del grupo Rammel-
kamp (Stetson y col). con andlisis detalla-
dos ha sido publicado. Uodicke y cols. halla-
ron en una epidemioc en Minesota un tipo
nuevo (C. 300). Algunos ¢asos han sido vis-

Nefriticos Significacién

- estadistica
8.82% No.
2,94% No.
266,91% No.
276 % +Si.
283,54% Si.
213.33% No.
145 % Si.
315 % Si.

tos del tipo 25. De todos modos resulta de
marcado interés la existencia de tipos de es.
treptococos de cualidad nefritogénica que
viene a resucitar ld idea de Resenow de los
estreptococos con viscerotropismo especial.
El problema no obstante que queda plan-
teado es cémo el estreptococo actua si es
directamente por alguna de sus toxinas si es
como consecuencia de una reaccién de anti-
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cuerpos que irroga o si es que por, afectar
al rifién creando un antigeno complejo. De
ello hablaremos ulteriormente.

; Fuera de esa forma epidémica otros
gérmenes pueden producir una nefritis prin-

Frecuencia de factores infecciosos en

Infeccién total 58,7%
Frecuencia porcentual de liquidaciones

del foco infeccioso:

Amigdalas 46.9%
Infeccién aguda respiratoria 32,5%
Sinusitis, otitis 7.2%
Impétigo 3.6%
Ofras insequras 9.1%

’ Nuestra opinién es que los focos que
tienen importancia etiolégica son el amiga-
daliano y el sinusal. Muchas veces la angi-
na o la sinusitis son simplemente una locali-
zacién mas de la misma infeccién y tiene
mds impcriancia el gérmen que el foco; en
alguna ocasién se trata de un foco cuya bac-
teriologia puede ser variable que irroga una
nefritis; perc esta no es comparable o las des-
critas postescarlatinosas o primaria febril. No
suele ser hiperténica, es principalmente he-
matirica rara vez origina insuficiencia re-
nal. Corresponde estas nefritis o las que
Volhard llamé focales y que actualmente
consideramos difusas sin asociarse el sin.
drcme isquémico, son con respecto a las an.
teriores como la enfermedad reumdtica con
relacién a los reumatoides infecciosos.

La mayor parte de las nefritis agudas
no estreptocicas ni focales son en realidad
pielonefriticas. Hace varios afios que noso-
tros sustentamos esa opinién principalmen:
te aunque no solo para las nefritis de la in-
fancia. Nos fundamos en el estudio sistemé-
tico de los sedimentos demostrando el au.
mento’ dominante de los leucocitos en los
cultivos de crina, en el efecto de los antisép
ticos urinarios y en el resuliado de la ex-
ploracién urolégica. En una gran parte de
los .casos esta ultima permitié demostrar
anormalidades congénitas de las vias de ex-
crecion motivadoras del éctasis que facilita la
infeccién de la columna liquida y también
hidronefrosis o rifién hipogenético. Muchos
de estos casos presentaban otras anomalias
asociadas, principalmente espina bifida ocul-

cipalmente como secuela "de una infeccién
local. En una revisién hecha del material de
nuestra clinica la frecuencia de esa etiologia
se repartia en la forma siguiente:

la nefriiis en nuestra estadistica.

ta. Mdas adelante tuviinos evidencia de que
la pielonefritis cursa con una frecuencia mu-
cho mayor de lo que originalmenté creimos
con cuadro brghtico y lo hace sin haber dao-
do nunca sintomatologia de disuria, polia-
quiuria etc. Otros muchos autores han sub-
rayado ulteriormente el mismo hecho aparte
de las formas hipertensivas de las esclero-
sis renales por pielo nefritis ocultas descritas
por Parker y Weiss, existen estas formas de
aparente nefritis aguda o crénica. Mc Ma-
nus cree que es mucho mds frecuente que
las nefritis agudas sens. strict. asi mismo
Keefer.

Lo mads interesante es que la bacteriu-
ria (que debe ser superior a 100.000 por cc.)
puede faltar y los gérmenes en nuestras ob-
servaciones como en las de otros autores
pueden cambiar desapareciendo unos e im-
planténdose * otros. En un: estudio realiza-
do sobre 100 autopsias tomadas al azar ex-
trayendo orina por puncién aséptica de la
vejiga y estudiando los rifiones, Mc Donald
y colaboradores encontraron la pielonefritis
incluso como causa de la muerte que no ha-
bia sido sospechada. La evolucién a la cro-
nicidad es dificil de evitar si no es con un
diagnéstico oportuno y {ratamiento perse-
verante. Muchos de los casos de nefritis que
en el brote agudo no curan o que tienen re-
crudescencias o que evolucionan a la forma
crénica son en realidad pielorefritis. La pie-
lonefritis, digédmoslo de paso, no puede ser
considerada ya como proceso ascendente, la
infeccién es descendente hematdgena en la
mayor parte de los casos cunque un tras-
torno local del rifién o aparato excretor faci-
lite la implantaciéon. Shapi-o y cols. han po-
dido producir facilmente pielonefritis por in.’
yeccidn intravenosa de coli simplemente ha-
ciendo masaje simuliéneo ' de rifidn. Otros
factores pueden influir, la mas fécil infecta-
bilidad del parenquima renal.  Lilliheil y
vencsa en los perros produce alomerulone-
cols. han demostrado que una fistula arterio-
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fritis y endocarditis por autoinfeccién. Actual.
mente debemos preguntarnos hasta que pun-
to la pielonefritis es siempre infecciosa, ha-
biendo casos en los que ni en la orina ni en
el parenquima renal se sorprenden bacte-
rias. Por ofra parte lesiones similares se han
podido encontrar en sujetos que hacen abu-
s0 de los analgésicos que tienen fenacetina
(como Saridén y otros) (Moeschlin Zollinger).

El problema de la cronicidad posible
de una nefritis aguda plantea ante todo la
cuestién de si la nefritis subagquda es sim-
plemente una nefritis aguda que no se ha
curado. Nosoiros hemos pensado en épocas
anteriores que ello podria ser debido a la
persistencia de la hipertensién que hace
persistir una isquemia acentuada e n los glo-
mérulos. No obstante una serie de hechos
ponen en duda en valor de esta interpreta-
cién. En las casos humanos de nefritis répi-
da extracapilar el cuadro clinico ofrece una
cierta malignidad inicial en comparacién a
la nefritis aguda; en muches de éllos revi-
sando sus historias descubrimos una histo-
ria anterior pulmonar, asmética, reumatoide
que orienta el pensamiento hacia una en-
termedad de base en la que a nefritis se ins-
cribe. Hace unos afios Platt y cols, sefiala-
ron que una parte de sus casos de este tipo
en una revision ulterior resultaron periarte-
ritis nodosa del tipo microscépico. Nosotros
hicimos, en vista de esto, la revisién de nues-
tro material confirmando lo mismo. La aso-
ciacién clinica con otras manifestaciones de
angeitis es frecuentemente descubierta; ac-
tualmente el conocimiento del L. E. D. y su
posible diagnéstico a través del fenémeno
L. E. el estudio sistemdtico del espectro elec
troforético, la biopsia muscular o renal y la
investigacién del fenémeno de Krupp en el
sedimiento permiten filiar éste {ipo de nefri-
tis no como una evolucién de la nefritis agu-
da sino como una enfermedad suigeneris
asociada a los procesos llamados del cold-
geno. ‘

Hace unas afios Ellis separd dentro de
las nefritis dos tipos llamados en un alarde
de ecuanimidad tipo I y tipo II que como es
bien sabido vienen a co-responder respec-
tivamente o la nefritis sens. strict. general
mente de comienzo agudo y evolucién ulte-
rior a la insuficiencia renal ya las nefritis

crénica de comienzo insidioso y evolucién
con el cuadro nefrético. Nuesira experiencia
no coincide exactamente con la de Ellis; el
paso de la nefritis aguda a la crénica cree-
mos que se hace generalmente partiendo de
un tipo de nefritis sui generis desde el prin-
cipio; pero por otra parte vemos comenzar
como crénicas desde el principio nefritis sin
caracteres de nefrésis con pocos edemas, hi-
pertensiéon y evolucién urémica. La nefritis
créonica de uno y otro tipo puede tener el
mismo comienzo con los caracteres de cré-
nica desde el principio. En algunos ¢ascs
hay motivos para pensar que puede haberse
tratado de una nefritis aguda minima que
ha evolucionado larvadamente sin apenas
sintomas sin ningin relieve hasta que el cua:
dro crénico se ha establecido. En nuestras
experiencias de nefritis por téxicos hemos
visto curar por los datos de corina una nef:itig
quedande el animal bien en apariencia pe-
ro varios meses mds tarde reaparecer la al-
buminuria y morir de uremia demostrdndose
una nefritis crénica en fase de esclerosis en
la autopsia. Otras veces la nefritis crénica
desde el principio es una pielonefritis, una
amilosis renal, una nefritis intersticial en el
seno de una enfermedad  del coldgeno, de
una neumopatia crénica etc. El que una nefri-
tis curse segin un cuadro nefritico o nefrético
mds que diversidad etiolégica significa facto-
res eventuales que analizaremos ulterior-
mente.
—o0o——

Merced al empleo del microscopia
electronico y de contraste de faces y a favor
de cortes finisimos de menos de media mi-
cra en los ultimos afios se han aclaradc mu-
chos puntos oscuros de la estructura del glo-
mérulo. Algunos qutores habian sostenido
que los capilares estdn libres dentro del es-
pacio capsular (Allen) otros han sostenido
que la hoja visceral de la cépsula de Bow-
mann los envuelve como peritoneo al intes-
tino (Mollendorf). De aqui que la basal en
realidad este formada por el adosamienta
de dos basales, la basal capilar subendcte-
lial y la basal epitelial que es la prolonga:
cién de la basal capsular (Mc Mannus) sola-
mente en estados patoldgicos se puede ver:
I senararién de las basales. En las nefri.
tis experimentales por la safranina nosotros
hemos visto esta disociacién con toda clari-
dad. Los estudios con las nuevas técnicas

P
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confirman esto asi como la existencia de un
espacio intercapilar visible sobre todo en lg
zona de insercion donde la basal epitelial re-
vierte y un conjunto de células conectivas
con alguna fibrillas el mesangio que es el
tejido intersticial del glomérulo visible ape-
nas salvo en estados patolégicos. Churg y
Crishman han descrito como ‘el depésito de
hialina se hace en la pared capilar: la sus.
tancia fibrinoide del L. E. entre ambas basa-
les endotelial y epitelial: en la arterioescle-
rosis en la pared y en la luz capilar y la ami:
loide también en las basales pero especifi-
camente en el espacio intercapilar. La exis-
tencia de un mesangio puesta en duda por
Zimerman y otros actualmente parece indu-
dable. El endotelio asentado en la basal ca-

pilar no es continuo. Los estudios de Hall
han permitido distinguir la ldmina fenestra
day la ldminaporosa sobre las a que asien-
tan las células epiteliales con sus prolonga-
ciones poloides. (podocitos) cuya funcién pa-
rece artualmente muy importante asi como
sus alteraciones en el estado patolégico ofre-
cen el mayor interés. Estos conocimientos de
la estructura del golmérulo han abierto nue-
vos caminos a la mejor comprensién del pro-
ceso patogénico en el sentido morfoldgico de
diferentes tipos de nefritis experimentales y
humanas.

La separacién entre las nefritis por
téxicos de nefritis epiteliales y vasculares no
nos parece sostenible. En nuestros estudios
de la nefritis por safranina tenida por Ginzlet
como electivamente epitelial pudimos de-
mcstrar el predominio y relacién de las le-
siones del glomérulo. En la nefritis urdnica
al lado de las lesiones de los tubulos se de-
muestran las lesiones glomerulares. Frenke
y cols. y después Singer han descrito la ne-
frésis que puede producirse con el amino-
nucleésido CC 16410 de estructura similar a
la puramycina, estudios de nuestro grupo
que se comunican en este congreso demues-
tran la importancia fundamental del edema
de la pared capilar o la intumescencia de
los epitelios originando la impresionante is-
quemia de los glomérulos y la exudacién del
plasma que coaguldndose produce obstruc-
ciones difusas de los tubulos. Un cuadro de
auténtica nefrdsis con fanerosis grasa necrd-
sis v descamacién de los epitelios acompa-
fian a esa glomerulitis isquémica que es sin

duda lo principal. El estudio de las diferen.
tes nefritis por téxicos, hecho comparativa-
mente demuestra la variabilidad de resulta-
dos segin la dosis y violencia del agente.
Nosotros nos referimos a expe.iencias hechas
por nosotros con uranio, a, aloxana b. safra-
nina ¢, tetrathionato y aminonucleésido. Las
lesiones de los tubos, si la tunica basal no
es destruida, se regeneran siempre a condi
cién de que la lesién glomerular no pase de
un cierto grado. Sorprende no solamente la
presteza de esta regeneracién sino también
la regresién a veces muy rapida de las le-
siones glomerulares. La alteracién se hace
principalmente en la pared capilar con per-
meabilizacién, exudacién, marginacién de
leucocitos en la luz capilar, congestién por
eritrorexis en el espacio intercapilar. Todas
estas lesiones pueden ser reversibles pero si
la exudacién alcanza cierto grado pueden
verse producirse oclusiones de la capsula por
exudado y precoz proliferacién epitelial con
fcrmacién de verdaderas semilunas que ra-
pidamente se organizan.

Intentos mds antiguos o recientes de
producir nefritis por la inyeccién general o
local de estreptococos o sus productos toxi-
cos no han permitido reproducir nefritis si
milares alas humanas. En cambio ofrecen el
mayor interés las nefritis experimentales ofre-
cidas por sueros especificos antirinén o sue-
ros heterdlogos. El primer tipo ideado por
Masugi se basa como es sabido en preparar
en un animal “B" por inyeccién del extracio
de rifién de otro animal “A"” un suero nefro-
téxico cuando sea inyectado a este animal
"A"; en la rata en el conejo, en el perro etc.,
han sido obtenidas nefritis con este suero ne-
frotéxico (SNT) o la globulina obtenido del
mismo (GNT) por numerosos autores (Masu-
gi, Kay, Smadel y Sarre, Wirrtz, Afinold Ke-
lla, nosotros Heyman etc., etc.). La inyec-
cién de sueros heterdlogos empleada por
Klinge ha sido utilizada para producir nefri-
tis. Las lesiones que se producen por am-
bos métodos han sido analizadas y ccmpa-
radas. Existen algunas diferencias eventua-
les entre gmbos tipos en periodo de incu-
bacién y violencia del cuadro. Forman y
y cols creen que son radicalmente distintas.
Ia nefritis Masugi seria més similar a la hu-
mana con lesiones principalmente intracapi-
larex (proliferacién endotelial, angostamien-
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to.oapilar acumulo de neutrdfilos) en tanto
que la por suero extrafio seria principal-
mente una reaccién intercapilar o del me-
sangio. Otros muchos autores creemos por
€l contrario que no existe diferencia radical
entre una y otra (Waugh, More y nosotros).

Nuestros estudios experimentales so-
bre estos diferentes tipos de nefritis demues-
tran que la cantidad de suero inyectado, la
via de inyeccién, la potencia antigenica de
los sueros, la frecuencia y repeticién de las
dosis influyen de modo importante en los
resultados obtenidos. Una sola inyeccién de
suero si no es en cantidad masiva (10 CC por
Kg.) no produce lesién renal; cuando las in-
yecciones se repiten se obtienen lesiones que
no difieren en esencia de las producidas con
SNT o GNT. Con la GNT hemos visto inyec-
tando un c.c. la muerte de todos los anima-
les (ratas) con un cuadro de Shock viéndose
en la autopsia aspectos parecidos a los del
fenémeno de Shwatzmabb (hemdlisis, hemo-
rragias de érganos, trombosis); con dosis de
0.5 c.c. se produce un cuadro violento con
hematuria y en seguida anuria, colapso, 1d-
pido aumento de firea en sangre y frecuen-
temente muerte. Dosis de 0.30 de nuestro pre-
parado produjeron la nefritis.

Si el SNT procede de conejos pueden
advertirse dos fases: una fase inicial de
aumento de volumen de rifiones, higado y
suprarenales con acentuada congestion, he.
morragias en el rifién, no solamente en los
glomérulos sino también en el intersticio,
acentuada alteracién capilar y obstruccién
por cilindros hemorrdgicos de los tubos; es-
tos fendmenos sino son violentos ceden y a
partir del sequndo dia aparece el cuadro cli-
nico e histolégico de la nefritis. Si el SNT
procede de conejos se producen estas dos fa-
ses que en cambio no aparecen cuando es
de ganzo o gallina. Las lesiones iniciales
fueron descritas por nosotros como una recc-
cién a la vez capilar e intercapilar; en cuan-
to a lo primero se ven tumefaccién de los en-
dotelios, maraginacién de la luz de los leuco-
citos, congestién inicialmente y después an-
gostamiento de los cavilares con isquemia
reaccién en el espacio intercapilar con act-
mulos de células redendas, histiocitos, per-
meabilizacién capilar con salida de suero v
glébulos al espacio capsular y engroscr

miento de la basal en los capilares. Ulterior-
mente las lesiones evolucionan segun la vi-
vezd de reaccion obtenida como dominante-
mente exudativo-inflamatorias (edema de
las basales, en los espacios intercapilares y
en el mesenquima renal, infiltrados celula-
res intra y periglomerulares y en focos dise-
minados por todo el parenquima etc.) o pro-
liferativas (aumento de células y de reticu-
lina que invade el glomérulo normalmente
sin ella) con depésito fibrinoide y ulterior-
mente formacién de semilunas e hialniza-
cién. Los estudios de rifiones tomados en los
animales a diversos tiempos después de la
inyeccién y el estudio de cortes finos inclui-
dos, permite sequir el desarrollo de las le-
siones y comprobar su frecuente reversion.
En las nefritis obtenidas por suero heterdlo-
go nosotros hemos visto ante todo los glo.
merulos muy congestivos haciendo resalte
los nicleos aumentados y muy patentes (glo-
mérulos fresa), abriendo paso « las altera-
ciones mds profundas con isquemia, obs:
truccién de los capilares por trombos y fre-
cuentemente destruccién estructural profun-
da (glomerulosis “glomérulos quemados”)
similares a las descritas mutatis mutandis,
por otros autores. Perc nosotros subrayamos
desde el primer momento la importancia de
la reaccién intersticial, y principalmente en
el espacio intercapilar hablando de angio-
desmonetritis. Otros autores habian dado en
cambio importancia secundaria a la reac
cién intersticial. En los ultimos afios la apli-
cacién de los nuevos métodos dpticos ha per-
mitido trazar la evolucién y desarrollo de es-
tas lesiones mds firmemente, Hamilton y
Fremes sefialan como lo primero la tumefac.
¢ién del endotelio, la reaccion del mesangia
y ulteriormente la afectacién de las bezales
ya desde las ocho horas (Piel y cols) capilar
y epitelial que pueden aparecer imbibidas y
fragmentarse dependiendo del destino ulte.
rior del grado de reparacién de estas basa-
les; si no revierten las lesiones se hacen so-
bre ellas los depésitos que llevard a la fi-
brosis periglomerular e hialinizacién globu-
lar. JONES da una importancia primordial
como hicimos nosotros a la vasodilatacién
inicial con edema en el mesangio y enire
ambas basales, endotelial y epitelial, que
aparecen asi disociadas dejando ver dise-
cadas las fibrillas de Bell en su seno; algo
de la exudacién edematosa difunde a la cép-
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sula. En cuanto a la pared capilar se hace
pegajosa adhiriéndose los leucocitos en las
margenes capilares y emigrando después
al espacio pe.icapilar y mesangio; se pro-
ducen asi mismo los infiltrados histicmonoci:
ticos y el depédsito fibrinoide en la sustan
cia fundamental. El estrechamiento de las
luces capilares acarrea ulteriormente la is.
quemia. En los estudios de Weiner y cols.,
se hace resaltar la importancia de las fre.
cuentes tombosis capilares con aumento de
depésito en las formas que evolucionan co-
mo nefritis y el predominio de las lesiones
membranosas en las formas que evolucio
nan como nefrosis; las ratas de menos de
100 grs. adoptan con muchas frecuencia es-
te dltimo tipo mientras las mayores ofrecen
mayor frecuencia de lesiones netriticas,
Ehrich y cols. han relacionado el tipo obte-
nido con la dosis y actividad del suero; Lip-
pman y cols, asimismo pero sefialan el au-
mento de volumen de las suprarenales. Hey-
mann y cols. han estabilizade la técnica en
forma que obtienen sisteméticamente cua
dros nefrésicos en las ratas. Los estudios
efectuados en estos ultimos afios con las
nuevas técnicas confirman los puntos de vis-
1a anteriormente sostenidos por ncsoiros.

En resumen las nefritis por suero ne.
brotéxico y por sueros heterlogos no son ra-
dicalmente distintas. Como Kay sostuvo la
iniciacién de la nefritis Masugi se hace por
el suero en si mas bien que por la anticuer-
po especificos antirifién. Rich también ha
considerado que ambos tipos suponen una
misma esencia reactiva. La nefritis no se
produce como en otros tiempos hemos pen-
sado diversos autores por un choque capi-
lar con espasmo; la circulacién renal toma-
da por Sarre y cols. en los periodos inicia-
les no solamente no esta disminuida sino
aumentada; los aspectos fresa descritos por
nosotros derivan de la congestién de las
asas. En la reaccién intercapilar que segiin
las observaciones de Piel y cols. aparece ya
a las ocho horas, la tumefaccién de las ba-
sales y de las células epiteliales y endotelia-
les, el angostamiento capilar, la margina-
cién leucocitaria y la diapedesis sucesiva.
mente lo que caracteriza genéricamente el
cuadro. Segun la viclencia predominarén la
trombosis capilar con permeabilizacién de
las asas e invasién por suero y células de

la cavidad de la capsula de Bowmann; for-
macién de semilunas y glomerulosis con pos
terior hialinjzacién; en las formas que evo-
lucionan como nefritis con curse grave ex-
tracapilar y muerte urémica, o las lesiones
de las basales con alteracién de las células
epiteliales y desaparicién de los podocitos
en las formas que evolucionan con cuad:o
nefrdsico de edemas y albuminurias o bien
se produce en el curso de unos dias la re-
misién de los fendmenos urinarios y plasma-
ticos desapareciendo la enfermedad.

En estos tres tipos de evolucién de la
nefritis experimental vemos reproducirse en
cierto modo lo que aparece en la clinica hu-
mana; una reaccién mensagial con altera-
ciones circulatorias reversibles en los capi
lares (mesangionefritis) como son las nefri-
tis agudas que revierten. Una reaccién don-
de el choque se ha hecho principalmente so-
bre las basales originando aspectos que re-
piten los descritos inicialmente por Bell en
la nefrdsis humana con edema albuminuria
hipel.lipemia y alteracién del especiro protei-
co. O una lesién proliferativa pery endoglo-
merular con depésito de fibrincide oclusién
e hialinizacién (angio-demomonefritis) de ca-
racter irreversible. El choque producido en
el rifnén con estas diversas técnicas indica
una fijacién sobre el rifion de las proteinas
ofensivas. Nosotros demostramos hace va-
rios afios por determinacién directa el au-
mento local de proteinas depositadas en es-
tos rifiones. Posteriormente con suero por
proteinas marcadas con iodo isotdépico hi-
cieron similar demostracién Pressman y
cols., Cruicksham y Hill con fluoresceina.
En el caso del SNT el punto de vista de Kay
es que la reaccién es compleja, el anticuer-
po antirifién se fija en el rifién del animal
inyectado o sea en el antigeno pero las glo-
bulinas o anticuerpos elaborados por el re-
ceptor contra las proteinas del animal pro-
ductor (por ejemplo de ganso) se fija sobre
el rifién donde esta lacalizado los anticuer-
pos que son las globulinas de aquel. En el
caso de los sueros hetrdlogos se podri tratar
de una precipitacién de las globulinas in-
troducidas por mecanismo inmunoldgico y
simplemente fisico; la heparina previene
quiza por este mecanismo este tipo de nefri-
tis experimentales pero como su accién se
extiende a las nefritis por GNT (Roseman y
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cols) a la nefritis cortisénica de Rich (Rosen-
Y cols) otros modos de accién pueden estar
en juego ya que también se sabe que la he-
parina inhibe el fenémeno de Shwartzmann.
Klienermann piensa que actua a través de
su influencia sobre las liproteinas y con ello
sobre el factor C del complemento. El antige-
no que hay en el rifion irogando la produc-
cion de la GNT en los animales inyestados
ha podido ir siendo demostrade que est4
en las membranas basales del glomérulo
(Krakober y Greenspon) estos autores reco-
cen también que ademds del antigeno nefro-
téxico existen otros en la membrana y han
ideado un métcdo ingenioso basado en la
potencia antigénica de los extractos para
medir la conceniracién en antigeno nefro-
toxico de las basales que es menor en el ni-
fio qumenta en las fases de crecimiento y
desciende en el riién sometido a isquemia
como aumenta en el rifidn congestivo. Ac-
tualmente se tiene la idea de que en otros
tejidos fuera del rifién por ejemplo, en la pla-
centa existe el mismo antigeno (Seegal y
cols) asi como en otros érganos.

Que se obtengan tipos histolégicos si-
milares en estas nefritis experimentales a las
diversas formas que otrecen las humanas no
quiere decir que la patogénesis de estas es
un similar mecanismo inmunolégico. Con
toxicos se pueden obtener con adecuadas
graduaciones efectos similares y asi mismo
con hormonas a través de la isquemia. Sel-
ve y Hdll produjeron con DOCA unas nefri-
tis con depdsito hialino en las asas y exuda
do a veces eosindfilo en la cdpsula; las le-
siones obtenidas por Mason y cols. con DO-
CA y renina afectan a los glomérulos con
formacién de trombos capilares y foccs de
necrosis. Richs y cols. produjeron con cor
tisona un tipo de nefropatia que recuerda al
Kimmelstiel Wilson; seqiin los estudios de
Bllod worth y cols. no en lo referente a las
lesiones nodulares centroglomerulares, pe-
ro si en cuanto al componente exudativo. Lo
mas demostrativo de la similaridad de lesio
nes obtenibles por mecanismos diferentes
en virtud de esa limitacién de forma de reac-
cionar el glomérulo, son las lesiones que
pueden producirse por la isquemia parcial
de un rifién sobre el opuesto. Byron y Wil
son demostraron y nosotros confirmamos
después que en el rifién intacto pueden pro-

ducirse imagenes superponibles a las de las
nefritis humanas unas veces del tipo intra y
otras extraglomerular con semilunas hacién-
dose la isquemia, exudacién, proliferacién
epitelial, engrcsamiento parietal de los va-
sos, deposito fibrinoide y reaccién intesticial
incluso con infilirados histiomonocitos. Hay
lugar para sorprenderse de esta similaridad
cuando se comparan ambas formas eticlé
gicas.

Hasta qué punto estas nefritis experi-
mentales contribuyen a aclarar la etiopato.
génesis de las nefritis humanas? Creemos
que una conclusién principal es esta de lg
similaridad de lesiones con diversas etiolo-
gias y la posibilidad que se deduce de ello
de que nefritis de aspectos clinicos y ana-
tomopatolégicos similares pueden tener un
origen variable. Asimismo resulta de todo
lo anterior que en la forma alcanzada y en
su evolucién seguramente a parte de la etio-
logia inicial influyen factores cooperantes
que pueden coincidir o derivar uno de otra
en una cadena cerrada.

Unas nefritis humanas son de etiolo
gia infecciosa bacteriana. Acerca de esta la
expe:iencia clinica no deja lugar a dudas;
pero cémo la infeccidn irroga la nefritis? La
infeccion puede producir una nefritis verdo-
dera o una pielonefritis que puede en un
momento dado de su evolucién maonifestarse
como nefritis indistinguible de las prime-
ras. La nefritis en el sentido extricto no se
ha podido reproducir por infeccién de bac-
terias o de sus productes como ya hemos
dicho. No obstante no puede considerarse
aclarado hasta que punto los estreptococos
nefritbgenos tiene una apetencia especial
por el rifién y peculariedades que les ha-
cen nefritcgénicos o bien si necesitan lg
suma de otro agente o factor nefritagénico.
Una hipotesis muy sugestiva es de que las
bacterias actuando sobre el rifién originen
un antigeno complejo que produzca anti-
cuerpos; los Cavelti obtuvieron nefritis en
los animales inyectados con estreptocos y
tejido renal homdlogo pero estos resultados
no han podido ser obtenidos por otros (Hum:
prey, Peck and Thomas). Recientemente
Middleton y cols. en estudios muy cuidado
sos tampoco han podido confirm ile. Clini.
camente algunos auiores han encontrado
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reacciones positivas de anticuerpo antiri-
fién en enfermos con nefritis utilizando di-
ferentes técnicas sensibles. Pero nada de
esto es posible considerarlo hoy como de-
mostrativo. Nosotros hemos sostenido la im-
portancia de la produccién de sustancias au-
tonocivas (sean o no verdaderos anticuer
pos) en la evolucién de diversas enfermeda-
des y es pcsible que una preduccién de ta-
les sustancias puede intervenir en la marcha
de las nefritis crénicas y en la evolucién a
la esclerosis. La presencia de anticuerpos
antiriién ha sido hallada en enfermos con
nefritis crénica por Segovia, Jiménez Caso-
do y Ortega en estudios que se comunican
en este congreso. Pfeiffer y Bruch llegan co-
mo nosotros a la conclusién de que es po-
sible que este mecanismo no juegue ningun
papel en la etiologia inicial pero si en evolu-
cién (v. también Vorlander, Kracke etc.) Lan-
ge y cols. demostraron la disminucién del
complemento en las nefrosis que para ellos
seria resultado de una serie repetida de cho-
que antigeno anticuerpo que se llevarion el
complemento; la posibilidad de que se tro-
ta ha side excluida por Lange y Wenk; las
ta de una sobreliminacién por la albuminu-
fracciones que parecen faltar son scobre to-
do, la C2 y también la C4. Nosotros hemos
comprcbado no solamente ese descenso si-
no su qumento cuando la nefrosis mejora
principalmente por la accién de los esteroi
des. En suma no puede considerarse acla
rado el mecanismo de lg infeccién en la pro-
duccién de las nefritis agudas aunque cree-
mos que hay bastantes razones que apoyan
un choque antigeno anticuerpo sobre el ri-
fién factor desde luego importante en la
persistencia de las nefritis crénicas.

Otras nefritis que en la clinica pare.
cen primarias pueden no ser sino la expre-
sién de un proceso mds general que tam-
bién sintomas en el rifidén tal es el caso de
la sepsis, principalmente de sepsis atenua-
das, la enfermedad reumdtica etc. Entre es-
tas enfermedades merece un lugar destaca-
do la nefropatia que acompafia y a veces
es el primer sintoma o el mds relevante en
las enfermedades del coldgeno. En su meca-
nismo scn angiodesmonefritis correspondien-
do la lesién en el rifién a las de otras visce-
ras a través del trastorno en el coldgeno y en
la pared vascular. Netritis contumaces co-
mo las de la parpura el reumatismo con ma-

lignizacién visceral, el Gsma crénico y desde
luego las de lupus, esclerodermia, y panar
teritis nudosa y angeitis alérgica correspon-
den desde luego a este grupo pero lo mas
interesante es que la mayor parte de esas
nefritis de evolucién crénica pueden ser for-
mas renales iniciales o monosintomdticas de
esos otros procesos.

El mecanismo isquémice no solamen-
te explica algunas nefritis sino principal-
mente su evolucién y cardcter clinico. En la
hipertensién maligna la lesién renal tiene tal
parecide con la nefritis que Volhard y Faht
la llamaron forma de combinacién arterio-
lofibrosis mas nefritis. Una hipertensién pue-
de a larga abocar a una nefritis que si se
desconoce al cuadro anterior puede parecer
aguda. En varios casos hemos podido ver
como un rifién de embarazo repitiéndose en
mds de uno deja una hipertension y en su
seno ulteriormente fuera de embarazo brota
una nefritis. Es muy verosimil que la nefri-
tis del rifién opuesto en enfermos con rifién
hipogenético, hidronefrosis u otra enferme-
dad urolégica sea la consecuencia simple-
mente del mecanismo de Goldblatt. La ma-
lignizacién de una nefritis previamente no
hipertensiva es 14gico suponer que sea la
consecuencia de la entrada en juego de ese
mecanismo.

Los factores hormonales pueden expli-
car también peculiaridades de evolucién; so-
bre todo las suprarenales cuya funcién tan-
to como su asiento esta sobre el rifién. En
la nefritis por GNT la DOCA aumenta la in-
tensidad de las lesiones asi como hace el
ACTH. Hay una relacién entre el aumento
de las suprarenales y la intensidad del cua-
dro. La adrendlectomia disminuye la albu-
minuriao. En los enfermos con nef-osis nues-
tros estudios demuestran frecuentemente un
descenso de los 17 hidroxicorticcides de bas-
tante paralelismo con el descenso de la
gama globulina. El tratamiento con esteroi
des que algunos icasos produce mejorias tan
espectaculares, al tiempo que cumento de
la gama globulina de los 17 hidroxicorticoi-
des y elevacién del titulo del complemento.
La impcertancia de estos cofactores reactivos
se realizan mds cuando se tiene ocasién de
ver el efecto de un sarampién sobre la nefro-
sis que parecia incurable.

Actualmente nosotros no pretende-
mos hacer una clasificacién pategénica co-
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mo fue intentado por Volhard y Fahr de las
nefritis, ni debemos creer ‘que cada cuadro
clinico corresponda a una eticlogia. Si la
investigacién experimental demuestra que
la evolucién ulterior de las lesiones depen-
de de sus posibilidades de regresién y nos
permite destinguir esos tres tipos que hemos
segregado por el momento de mesangione-
fritis, nefritis membranosa y angiodesmo-
nefritis; la observacién clinico-histolégica de
la enfermedod humana ayuda « llegar so-
bre esta a conclusiones similares. No pode-
mos seguir considerando en nuesira opinién
como hasta ahora que las formas de nefritis
persistentes que la clinica nos ofrece son
simplemente periodos o formas de evolu-
cién de una misma nefritis aguda. Tenemos
la conviccién de que las nefritis agudas tie-
nen no solamente eitologia sino mecanismos
distintos y que diversa evolucién ulterior es-
ta determinada ya en la fase aguda por la
naturaleza de las lesiones. Una nefritis in-
fecciosa aguda de casi sequra curacién es
una mesangionefritis, una nefritis aguda que
persiste es una angiodesmonefritis que tom-
bién puede presentarse como no aguda en
el seno de una enfermedad generalizada (co-
lagenosis, sepsis atenuada, cronia, enfer-
medad reumdtica, purpura etc.,) o iniciando
la misma. Una aparente nefritis aguda pue-
de ser un brote de una nefropatia larvada
intersticial con la mayor frecuencia una pie-
Jonefritis. Una nefritis puede aparecer como
primariamente crénica con caracteres de hi-
pertensica y uremigena por ser tal desme-
nefritis o determinar el cuadro de la Hamada
nefrosis genuina que es en si una nefritis
membranosa cuyo origen puede también
ser variable y que tanto en la clinica comao
en la experimentacién se produce princi-
palmente en los nifios y en los animales
jévenes. _

En las nefritis los resuliados derivan
de la reaccion de los vasos y del tejido in-
tersticial intra y extraglomerular. Las lesio-
nes de los epitelios son ampliamente rever-
sibles y en la experimentacién uno se en-
cuentra aténito de la presteza de la regene-
racién cuando las basales tubulares estan
conservadas y la circulacién en glomérulo
se restaura. La obstruccién de los tubulos que
puede afectar a los diversos segmentcs v
constituye un peligro grave en la fase aquda
la descamacién-destruccién  de las células

encargadas del ajuste de la funcién y su
sustitucién por otras mdés resistentes todo
ello se hace de forma répida y completa; por
lo general mucho mds lentamente cuando la
anoxia dura cierto tiempo. El problema de
la lesién, de los capilares y del intersticio.

Factores convergentes metabdlicos y
hormonales; persistencia de la isquemia y
seguramente formacién secundaria de sus-
tancias qutonocivas antirifién  intervienen
ese circulo vicioso de la enfermedad cré-
nica segun este esquema:

INFECCION

Pielcnefritis. Nefritis intersticial.
Nefritis focales.

Espcif. nefritogénica nefritis difusa agquda.

Reaccién antigeno anticuerpo

Angiodesmonefritis

(n. de choque)

Enfermedad fibrinoide

(colagenosis)

Rifién Gravidico

Isquemia Hiperiensién maligna primaria
o secundaria. *

Para el clinico es lo mds interesante
por el momento subrayar aquello que pue-
de tener mds importancia con vistas « nues-
tra actuacién clinica. En este sentido se de-
be tratar factores etiolégicos Y mecanismos
etiopatogéniccs individualizando en cada ca-
so, principalmente en cada caso estimar
hasta que punto es una nefritis aguda, un
brote agudo sobre un proceso crénico o un
cuadro renal en el seno de una enfermedad
sistemdtica. Si existe alguna malformacién
o dispositivo adquirido que haya facilitado
la enfermedad renal. Si hay infeccién urina-
ria o no. Si el sujeto es portador de ung in-
feccién nefritogénica o de focos que pue-
don influir. Si existen datos bioquimicos his-
toldgicos o de expleracién general que per-
mitan descubrir la enfermedad en cuyo seno
aoarece la nefritis. Y si hav factores meta-
bélicos u hormonales de influencia.

Es cierto que todo esto suvone una
atencién cuidadosa y artistica pero acaso
ello v la desazén que promueven en nuestro
énimo las incertidumbres etiopatoadnicas
en que nos encontramos sea por el momen-
to el premio que puede obtener el médico
que se interesa por este gran problema de
las nefritis.
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Valoracién de los medios de ex-
ploracién del aparato urinario

Sin entrar en detalles de las técnicas
de exploracién del aparato urinario ni en los
de su interpretacién semiolégica, que nos
llevarian muy lejos de los limites de un ar-
ticulo de revista, nos proponemos en el pre-
sente tan sélo el recordar someramente cua-
les son los medios de que actualmente dis-
ponemos para hacer la edificacién del diag-
néstico de las nefropatias, sean médicas o
quirirgicas, como tan arbitrariomente se las
distingue. Es bien sabido que el secreto pa-
Ia obtener un buen diagndstico estd en sa-.
ber escoger y emplear juiciosamente lcs mé.
todos de exploracién Y en interpretar sus
resultados no como valores aislados e inde-
pendientes sino como un conjunto glchal de
elementos de juicio.

A).— Examen clinico.— Una buena ex-
ploracién clinica del paciente es siempre de
mucha utilidad, entendiendo por tal no sélo
€l examen fisico completo, sino el anamné-
sico de antecedentes familiares Yy persona-
les. Un antecedente de infeccién, de intoxi-
cacién o de neoplasia puede ser decisivo en
la elaboracién de la idea diagnéstica.

Aunque el examen directo de los ri-
fiones es pcbre en datos,, obtenidos por la
inspeccién, palpacién, percusién, etc., sal
Vo en contados casos, como los de hidrone.
frosis, ptosis renales, tumores voluminosos y
otros pocos; pero la gran mayoria de las
nefropatias son susceptibles de examen indi.
recto. En tal sentido, las manifestaciones cu.
tdneas, los edemas circunscritos o come
anasarcd, ciertos sintomas respiratorias, co-
mo tos, expectoracién, trastornos del ritmo

Profesor Dr. Casto Pinille B.

respiratorio; sintomas circulatorios, como mo-
dificacion de la presién arterial, sobre todo
hipertensién, soplo funcional mitral, agran-
damiento cardiaco, disnea de esfuerzo, rui-
do de galepe; sintomas digestivos, como
anorexia, dispepsias, diarreas; manifesta-
ciones nerviosas como cansancio mental fé-
cil, somnolencia, calambres y otras pareste-
sias, convulsiones; sintomas generales, co-
mo adelgazamiento, astenia, falta de fuer-
zas, y finalmente, como es légico, sintomas
urinarios, como alteraciones de la orina, do-
lores, etc., son otros tantos datos que nos
inducirédm a pensar en la enfermedad renal.
En el examen clinico es sumamente impor-
tante el examen de fondo de ojo, que pue-
de proporcionar signos no sélo de orden
diagnéstico sino principalmente pronéstico.

B).— Andlisis de orina.— El examen
de orina sigue siendo indispensable y de
valor decisivo para el diagndstico de las ne-
frepatias y no podrd, por tanto, ser omitido
en ningdn caso. En el de los caracteres fisi-
cos las determinaciones de la cantidad o vo-
lumen, densidad, color, reaccién, pueden ser
de gran valor. En el andlisis quimico, la in-
vestigacién, cudlitativa o cuantitativa, de
albimina, trea, hemoglobina, glucosa y clo-
ruros, es de lo mds importante. El examen
del sedimento urinario adquiere cada vez
mayor importancia y deberd ser hecho en la
orina fresca, recién emitida. En este examen
la presencia de hematies y leucocitos, la
existencia y cantidad de piocitos Yy masas
piocitarias por campo microscépico, la can-
tidad, variedad y grosor de los cilindros, Ia
presencia y abudancia de cristales, las cé.
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Iulas de descamacidn, los gérmenes bacteria-
ncs y su identificacidén, son elementos de
juicio del mayor interés diagnéstico. En ca-
sos especiales, como los de nefropatias aqu-
das o crénicas inaparentes u oligosintomd-
ticas, puede ser muy util la prueba del re-
cuento de Addis. Puede también acudirse,
=i es menester, a la inoculacién de orina al
cobayo, para investigar la tuberculosis, ¢
realizar cultivos de orina. Ultimamente se ha
ido generalizando el uso de un método de
tincién para los leucocitos del sedimento uri-
nario, propuesto por Sternheimer y Malbin,
con una mezcla de safranina y violeta de
genciana en solucién alcohdlica. Al decir
de diversos autores, hasta en méas del 90%
de los casos de pielonefritis y nefropatias
supurativas se encontraron en el sedimento
las células de Sternheimer. Se comprende
que si, conforme lo han ido estableciendo los
investigadores en estos ultimos afios, el ni-
mero de enfermos de pielonefritis, con fre-
cuencia asintomdtica, estd muy por encima
de lo que se habia supuesto hasta achorg,
el método de Sternheimer y Melbin, de técni-
ca sencilla, puede ser de muy grande utili-
dad en el examen del sedimento urinario.

C).— Examen de la sangre.— Diversos
exdmenes de sangre pueden ser practica-
dos como valiosos quxiliares en el diagnés-
tico de las nefropatias: 1) Los que permiten
un andlisis comparativo con el de orina,
como la determinacién de las tasas de ureq,
glucosa cloruros. 2) Los exdmenes con do-
sificacién de ciertos. elementos sanguineos
que se alteran en las nefropatias, como el
cclesterol, cuya tasa aumenta en las nefro-
sis y no asi en las nefritis; el &cido drico y
la creatinina que aumentan en la insuficien-
cia renal; las proteinas totales que o veces
disminuyen considerablemente; las protei-
nas parciales, cuya proporcién puede hallar-
se modificada. N° Otros exdmenes, como re-
cuentos de glébulos rojos para la comproba-
cién de la anemia de origen renal; el recuen-
to de globulos blancos y el hemograma pa-
ra los procesos infecciosos renales y de fo-
cos extrarrenales; la reaccién xantocprcteica
de Becher para el diagndstico diferencial de
las uremias: la dosificacién de electrolitos,
que tan frecuentemente se alteran en las ne-
fropatias; la determinacién del PH y de la

reserva alcalina, cuyas modificaciones ca-
racterizan la insuficiencia renal.

D.— Pruebas funcionales del rifion.—
Como se sabe, no hay una prueba dnica pa-
ra establecer la capacidad funcional de los
rifiones. Actualmente va perdiendo impor-
tancia el tratar de averiguar exactamente si
es la funcién tubular ¢ la glomerular la séla
afectada en un proceso renal. De ahi que no
haya sequido adelante la busqueda de prue-
bas especificas para explorar una u otra fun-
cién. Como prueba funcionales se aconseja:
1) La prueba de la dilucién y concentra-
cién de Volhard que pese a su antigiiedad
y a las objeciones que se le hace se sigue
utilizando porque realmente es buena y sen-
cilla de practicar. Se puede prescindir de la
prueba de dilucién cuando hay en juego
factores extrarrenales que la perturban o con
traindican, como en los casos de cirrosis,
insuficiencia cardiaca congestiva y otros, y
hacer sélo la de concentracién. Sabida la
importancia que tienen los estados de hi-
postenuria y de isostenuria, puestos de ma-
nifiesto por estas pruebas. Se puede tam-
bién, si es precisc, reemplazar la prueba de
la concentracién con la de la pitresina.

Otra prueba que siendo también bas-
tante antigua, tiene mas de cincuenta aflos,
se siqgue usando, algo modificada, es la
prueba de la sulfofenoclftaleina o rojo fenol,
en razén de su sencillez, inocuidad y practi-
cabilidad afin en enfermos ambulatorios. A
esta prueba, asi como a la de Volhard, se
las considera como exploratorias primordial-
mente de los tubulos renales.

Para la funcién glomerular se siguen
empleando las llamadas pruebas de depu-
racién. La prueba de la depuracién ureica,
el “blood urea cleanrence test” de sus auto-
1es, aunque no es perfecta, por no dar va-
lores paralelos al grade de filtracién glo-
merular, se sigue usando en la practica. La
prueba que va ganando mayor aceptacién
es la de la depuracién de creatinina endé-
geng, porque es un indice de la filtracién
gromerular, aunque como todas las pruebas
de depuracién en general es influida por
ciertos factores, principalmente vasculares.

También se puede usar las pruebas de
depuracién de la inulina o del manitol, de
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técnica dificil y costosas, o la depuracién
del PAH (dcido para-amino-hipirice) o de
los medios de contraste urolégicos como el
Diodrast, cuando se desea tener una idea
md&s precisa de la localizacién y grado de
las lesiones renales.

E).— Métodos radioclégicos.— Son mé-
todos empleados mayormente para las de-
nominadas nefropatias quirirgicas. Pueden
proporcionar datos de extraordinario valor
positivo, sobre todo en casos de deforma-
ciones, anomalias, desplazamientos, aumen-
tos de tamatio, etc., propios de afecciones re-
nales, asi como obstrucciones, acodamien-
tos, etc. de las vias urinarias.

Entre ellos citaremos: 1) La radiosco-
pia del abdomen, que es un tiempo previo
a las radiografias; 2) La radiografia simple,
sin ninguna sustancia de contraste, que se la
practica actualmente con el agregado de in-
yecciones de aire en forma de enfisema pe-
rirrenal o de neumoretroperitoneo, para ob-
tener imagenes mejor contrastadas; 3) La
pielonefrografia o urografia descendente,
con sustancias de coniraste administradas
por via oral o endovenosa, que se eliminan
por los rifiones, usadas siempre que no ha-
ya una franca insuficiencia renal; 4) La pie-
lografia ascendente mediante inyeccién de
la sustancia de contraste por cateterismo ure-
teral, para visualizar las vias urinarias su-
periores; 5) La arterografia, por cateterismo
femcral ascendente, procedimiento de ex-
cepcién y lleno de riesgos, para hacer cier-
tos diagndsticos, como el de céncer renal;
6) La pielonefrotomoarafia, método todavia
en vias de experimentacién y estudio, en el
que se introduce por cateterismo ureteral la
sustancia de contraste, a una presién sufi-
ciente come para que penetre el parénquima

renal y luego se hace las radiografias "en
cortes” con el planigrafo o tomégrafo.

F.— Puncién biopsia del rifién.— El
perfeccionamiento de la técnica e instru-
mental, unido a la mayor préctica y expe-
riencia que se vaya adquiriendo, han hecho
que el procedimiento vaya ganando campo
rapidamente como medio de diagndstico de
nefropatias. Correctamente efectuada la pun-
cién parece no ser tan peligrosa como se
penso en un comienzo. Es indudable que pa-
ra las afecciones generalizadas, es decit
que abarcan todo un rifidén o les dos, la
puncién biopsia puede prestar magnificos
servicios como elemento de diagndstico. Pe-
ro para las afecciones circunscritas o parcia-
les, sera un factor, el de la suerte, el que le
dé su valor si la lesién se encuentra precisa-
mente en el polo infericr del rifién, que es don
de se hace la puncién por razones de sequ-
ridad, ya que es un procedimiento bastante
a ciegas, aun con el auxilio de una radiogra-
fia previa.

G).— Exploracién quirtirgica.— En de-
terminadas circunstancias cabe hacer una
lumbotomia, para explorar un rifién a la vis-
ta y al tacto directamente. Se puede también
hacer la puncién para biopsia, escogiendo el
sitio donde introducir la aguja de puncién.

H).— Radioisétopos.— El usc de los
radiactivos que tanto terreno va ganando,
no sélo en las ciencias médicas sino en la in-
dustria, la agricultura y la ganaderia, ha
de permitir a no dudarlo y a corto plazo em-
plearlo también en la exploracién sobre to-
do funcional de los rifiones, lo que nos ser-
vird para conocer mejor la fisiologia y la
patologia renales. Se ha avanzado ya bas-
tante en el terreno experimental, como para
transportarlo al terreno de la clinica.
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FISIOLOGIA RENAL

Las principales funcioneg que cumple
el rifién son:

a) Eliminacién de residuos orgdnicos.

b) Regulacién del volumen plasmatico.

¢) Requlacién del volumen hidrico del or-
ganismo.

d) Regulacién del equilibrio osmético e ié-
nico del plasma.

e) Contribucién a la requlacién del equili-
brio dcido base del organismo.

ANATOMIA RENAL.— Primordialmente
formado por un grédn nimero de elementos
que forman la base anatémico funcional del
¢érgano, El nefronp o nefrén, es la unidad so-
matico-fisioldgica.

Se calcula que existe aproximadamente
de 1.000.000 a 1.230.000 nefrones en cada ri-
fién. El métedo de kimkel citado por Corona
para determinar la técnica de recuento es
bastante recomendable, consiste en inyec-
tar el rifidn con azul de Prusia v macersrlo
después en dcido clorhidrico diluido, inte-
rrumpiéndo ontes de que se destruyan los
glomeérulos. Seguidamente hacer una sus-
pensién con un volumen conocido de oguy
Y contar en la misma forma que se hace
para las células rojas de la sangre.

Aunque su orquitectura histérica opI-
rezca muy complicada, no lo es asi par el
hecho de repetirse el molde histolén' e~ yn
millén y mds de veces en cada rifién (nu-
mero de nefrones).

Cada nefrén consta de las siguientes
partes: o) corpusculo de Malpighi, situado
con preferencia en la zon~ carti~-1. ~ nati-
tuido éste por el exiremo ciego del tubo re-

Dr. Jorge ERGUETA COLLAC

nal, cuya pared se ha invaginado para for-
mar una capsula que contiene el paquete
vascular que forma el glomérulo. Este glo-
mérulo, como dice Houssay, representa el
territorio capilar interpuesto entre dos arte-
riolas: la aferente y la eferente.

La invaginacién del tibulo delimita en
él claramente dos capas: una externt que
forma el casquete que se conace con el nom-
bre de Cépsula de Bowman ;la otra interna
se adhiere intimamente al paquete vascu-
lar a manera de una verdadera pared o ca-
pa epitelial. Entre las dos hojas existe un
espacio o hendedura que se continia con
la luz del tubo renal. Por la descripcién an-
terior vemos que el glomérulo posee dos po-
los: uno vascular, por el que penetra el
ramo aferente o vas aferns v a la vez, sale
otro llamado vas eferens. El otro polo se
llama excretor o tubular, ya que forma la
primera porcién del tibulo proximal.

El sistema vascular del glomérulo en
su descripcién ha variado notablemente del
concepto antiguo y mds atin del clésico que
cceptaba el evillo. No es evidente que el vaso
:ierente se bifurque un sin fin de veces for-
mando una malla, para terminar cfluyendo
a un vaso eferente. Modernamente Wintrurp
y Wilmer, muestran que lx disposicidn es
otra: el vaso aferente se divide en un cier-
to ntmero de ramas que no montien<n en‘re
si anastomosis, sino que de un modo inde-
pendiente cada rama converge en el v-so-
eterente. Este detalle anatémico pareciendo
insignificante, tendria una importancia no-
table para explicar clarcmente lx  funcién
del glomérulo en particular, que podria ser
total o parcial, la una cuando todas las
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ramas se abren y la otra, cuundo se oblite-
ran en parte. ’

Cumplida esta distribucién a partir del
vaso aferente, las ramas convergen al va-
so eferente, el cual sale del glomérulo. Este
vaso eferente merece el mdas amplio co-
mentario, por haberse ampliado mucho el
conocimiento que se tiene de él, a partir de
los trabajos de Trueca y colaboradores.
Siguiendo estos estudios, se separararian
los glomérulos corticales de los yuxtame-
dulares. En los glomérulos corticales, el va-
so eferente se distribuye en una fina red,
llemada red capilar intertubular cortical;
en cambio, los vosos eferentes de los glo-
mérulos yuxta medulares, forman parte de
unos vasos gruesos medulares que se los
conoce con el nombre de “vasa recta”.

Refiriéndose a la arquitectura histo!d-
gica de estos capilares intraglomerulares,
se ha demostrado muy bien que su p-red
no se encuenira constituida por una mem
brana sin solucién de continuidad como
ocurre en un capilar corriente, cuyo detalle
histolégico lo forma la unién del endotelio
celular y unido por un cemento que fijx el
contacto existente entre célula vy célula.
Aqui en este capilar intraglomerular, el
detalle es otro y mds significativo funcio-
nalmente, puesto que se halla provisto de
una carpa basal fundamental, sobre la que
se asentarion las células endoteliales sin
guardar contacto unas con otras, ni obser-
varse la mds pdlida imsgen de un cemento
de unién intercelular. En si este capil:r glo-
merular estd formado por la basal y por
las células que forman un revestimiento in-
completo.

El detalle histolégico queda completo
por el hallazgo que hace Zimmerm-nn d2
unos elementos celulares que se h:llan acu-
mulados entre los vasos intraglomerulares
en los sitios en que se dicotomisan. A estas
células o formacién celular dié el nombre
de MESANGUIM mdés tarde el mismo Zim-
mermann termina sus oportes describiends
un nuevo tipo de acimulo celular que se en-
cuentra en el vis aferens en el sit'o en qu~
éste penetra al glomérulo. En este sitio el
vaso aferente pierde su adventici~ v ~~ rn-
dea de los acimulos celulares y adescritos,

a los que da el nombre de POLKISSEN (al-
mohadilla).

Tanto Mesanguim como Polkissen for-
man el aparato yuxtaglomerular de Goor-
maighty, Este aparato yuxtaglomerular ad-
quiere un interés considerable en fisiopato-
logia, ya que sus caracteristicas morfoiinto-
riales varian de acuerdo a la edad y a las
caracteristicas patolégicas del r'fién. Se hz-
cen aportes valiosos sobre su funcién que
para unos no pasa de ser enteramente me-
cénica actucndo sobre el calibre a la ma-
nera de un esfinter; para otros autores se-
ria un verdaderc aparato incretor que ge-
nera una sustancia llomada rencirina que
al ser expelida al torrente circulatorio se
convertiria en renina que al contacto del
hipertensinégeno del plasma se convertiria
en un producto final constructor llamado h'-
pertensina.

El tibulo renal expresado en lx nusva
terminologia se divide en un tubo préximo
unido al glomérulo por el cuello qu= corres-
ponde al tubo contornezdo y a la parte au-
cha de la rama descendente del asx de
Henle. b) Segmento angosto que en su par-
te acodada se vuelve bruscamente y se di-
rige el glomérulo de origen. c¢) Tubo dis-
tonte que comprende a la parte ascendente
del asa de Henle. Este tubo distonte al lle-
gar al glomérulo que le comesponde se
adosa a ésta en el polo vascular para con-
tinuar con la formacién contorneada inter-
media. Refiriéndonos ¢l estudio histolévico
csbe seficlar que se destaca la estrurturo
celulor ctbica en su epitelio frente a la dis-
posicién aplanads de 1v cdpsulx de Bow-
mon. Adn mds, las células tienen una ar-
quitectura histoléagica de tipo innegdble-
mente secretor, disposicién muv nnotoriv en
los segmentos proximoles y distoles con
mayor excctitud, quizd decir tnicom-nte
bien diferenciocdo con caracteristica secre-
tora, en el lado proximal.

El tubo proximal tiene epitelio monoes-
tratificvdo de célnl~s piramid~des trun~~les
con ribete en cep'llo. Cuando hay reposo
funcionel estors células san hastanta a't~rs,
nor trnto el limen del tibulo es estrecho:
duronte lr diuresic estas células d'sminv-
ven de oltura, por lo tanto, el limen del tu-
bo cumenta.
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El tubo distante tiene también epitelio
funcional formado por células cibicas ba-
jas sin ribete en cepillo, El consumo en 02
en la zona medular del rifién es considera-
ble de acuerdo con su intensa actividad.

El segmento angosto tiene epitelio pla-
no, segun las nuevas investigaciones este
epitelio juega un papel muy importante en
la reabsorcién final de agua, que da el ca-
rdcter hiperténico a la orina.

Finalmente los tubos colectores tienen
una estructura propia al papel pasivo que
desempefian, de elementos conductores ha-
cia los conductores de Bellini, célices y pel-
vis senal.

Glomérulos y tubos se hallan separa-
dos por una magma, conectivo y escaso en
elementos celulares pero abundantes en
material coldgeno y fibras de reticulina, cu-
ya importancia es sumamente grande cuan-
do toman incremento invasor como sucede
en las nefroesclerosis.

LA ARTERIA RENAL.— VASO ESEN-
CIALMENTE FUNCIONAL.— La arteria re-
nal, rama directa de la aorta abdomingl, al
poco de su origen se divide en ramas cada
vez mds delgadas, resultando una multiple
divisién en un breve trayecto. Si compara-
mos con el higado que es un érgano muy
voluminoso cuyo peso en el hombre ez de
aproximadamente 1.600 gramos (30 a 50
afios de edad) tiene una arteria hepdtica
de calibre pequefio comparada con la arte-
ria renal destinada a un érgono cuyo peso
es de apenas 150 gramos. Este peso repre-
sentaria aproximadomente la décima p -
te del peso del higado y pese a este detalle,
su arteria es de calibre muchisimo mavor
que la arteria hepdtica. Aqui nace la consi-
deracién de destacar que la arteria ren- 1 es
un vaso funcional, mientras que la hepética
es vaso nutricio,

La determinacién del volumen de som-
gre que circula por el rifién tiene mucho in-
terés clinicamente, pues la circulacién renal
muchas veces puede estar muy cumentydx
tronsitoria o permanentemente. Si se consi-
derx a la isquemia ren~l como una d’sminu-
cién de sangre circulante en el rifién en la
unidad del tiempo, tendremos aclarado el

problema de la hipertensién nefrégena sub-
siguiente a veces a las glomerulonefrosis,
mediante una determinac.6n del volumen in-
tracirculante, dato pronéstico inmejorable.

Recordando la ramificacién de la arte-
ria renal, ésta, llegando al hilio del érgano
se divide en varias arterias llamadas inter-
lobulares, las que penetran entre las pir&-
mides y al acercarse «a la corteza se dividen
en forma irrequlor. Estas arterios tienen un
cardcter terminal, es decir, que cada una
es independiente, por tanto no mantienen
anastomosis. Hechos clasicos demostraron
que al nivel de la base de las pirdmides,
los arterias se incurvan y corren paralelas
a la superficie del rifién, recibiendo el nom-
bre de arterias arciformes. Del lado convexo
de estas arterias nacen las romas interlobu-
lillares que se dirigen a la superficie del ri-
fién, las que dan ramitas cortas dirigidas al
glomérulo, son las vas aferns del gloméru-
lo, las que al pasar por el glomérulo ds a-
cuerdo a la descripcién sefialada en ante-
rior parrafo sale convertida en arteria efe-
rente glomerular, El calibre de la arteriola
eferente es en muchos glomérulos menor
que el calibre del vas aferens. Hecho signi-
ficativo en la funcién del glomérulo, ya que
cyudariac a montener presiones hidrostdii-
cas altas el glomérulo por existir esa resis-
tencia de salida.

EXISTENCIA DE ANASTOMOSIS Y
COLATERALES.— La sangre de los arterio-
las eferentes, que naturalmente es atin
sangre arterial aunque fuertemente deshi-
dratada, irriga los tubulos renales mediante
las ramas peritubulares que se continla con
el sistema venoso peritubular. Lz menc'éa
que éste hecho anatémico de molde bas-
tante cldsico, muestra que log tibulos rena-
lez del hombre y mamiferos en general, no
tendrian irrigacién propia y directy, sino
que la sangre que los nuire seriz una san-
gre deshidratada al pasar preferentemente
por el glomérulo. Este hecho deberin tener
consideracién trascendentemente clinico, ya
que la exclusién funcional de un ntimero tal
de glomérulos ocasionaria de hecho una ex-
clusién tfuncional de un niimero andlogo de
tubulos; por tanto, habria un exacto p~r-~le-
lismo funcional entre glomérulo y tibulo:
sin embargo, tal paralelismo no siempre
existe en la misma cuontia, es decir, que
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existen lesiones renales propiamente glo-
merulares con cierta participacién tubular,
al lado de lesiones casi siempre crénicas
que son esencialmente tubulares con leve
compromiso glomerular. Como el problemc
suscita demasiado interés damos los hallaz-
gos que hace Muller (Zur normalen anato-
me und Physiologie sowie allgemeiinem Pc-
thologie des feinsten Sefassabschnittes
bein neuschen. 1937 Verl 5, Enke Stutgart).

Existirian 3 tipos de ramas de cuya exis
tencia ha sido documentada fotogrdfica-
mente.

1) Ramas libres terminales que se dirigen
a lx corteza del rifién y se continian
alli con lzs venas de la superficie de
la corteza.

2) Ramas orteriolares que van de un va-
so aferente a otro,

3) Romas que vian de un punto « cirs del
mismo vaso aferente.

Las ramas sefialadas en segundo tér-
mino, las que van de un vaso aferente a
otro, sélo tienen interés cnaidémico y no fun-
cional, ya que no cambian estas ramas el
curso de que la sangre peritubular pose
previamente por el glomérulo. Aqui el he-
cho estd en conocer la existencia de vasos
que permitan el pvso directo de 1+ syngre
desde los vasos aferentes a los tibulos ex-
cluyendo el trayecto glomerular. Oliver (ci-
todo por Corona) piensa que es real 1~ ex’s-
tencia de estos vasos llamados de Ludwig.
Estos vasos en condiciones normales no
tendrion gron significvcién funcien-~l, pero
la odquiririan en el rifiéon enfermo en los
que se producen obliteraciones parciales o
totvles del glomérulo, en tales crsos estos
vasos se hipertrofiarion funcionalmente per-
mitiendo el paso directo de sangre de la ar-
teria aferente hacia el sistema capilar peri-
tubular. Este seria el mecanismo funcion~l
de un rifidn que tiene gran porcentsje de
glomérulos anulados. Estos hechos demos-
trativos ofrecen un nuevo panorama anaté-
mico circulatoric del rifién; pero el c-mbio
notable que contrasta con los conocimien-
tos cldsicos, nace en 1945 como fruto d= los
estudios de Trueta (Trueta) — renal ano-
xia, Letter to the editor — Loncst 2.415 1947)
Trueta J. Daniel Barclay A. E. — Franklin

K. Princhard MMC. Renal Pathology in the
light of recen vascular studies, Lancet CCLI
237, 1946 — N¢ 6416. Mediante estos estu-
dios se ha comprobado que la sangre renal
circula por trayectos diferentes a los cono-
cidos cldsicamente. Se ha demostrado la.
existencia de un corto circuito intercalado
en la circulacién renal, mediznte este deta--
lle anatémico, la sangre en ciertas circuns--
tancias no atravieza por la via arteria renal,
sino que lo hace por un camino mdés corto,
s-liendo a la via venosa en plazo breve
gracias a ese acortado trayecto.

Jiménez Diaz cita las experiencias de
Prinzmetal y colaboradores quienes inyec-
taron en plena arteria renal una sygpen-
sién de esferillas de vidrio casi de tamafio
microscopico (entre 800 a 500 micres), es-
tas esferillas luego de inyectarlas las re-
cogieron en la vena renzl, lo curiosamente
importante es el hecho de haberlas recogi-.
do algunas veces en tomafics que llegab.n
a las 200 micras. Este hecho muestra hoy
claramente que la sangre que circula por
el rifién no atraviesa en el 100% por el sis-
tema capilar, de hacerlo no se hubiesen re-
cogido esferillas de diametros supar.ores al
de los capilares (8 a 9 micras), posible-
mente la circulacién estd parcialmente fa-
cilitada por los corto-circuitos ya mencio-
nados.

La escuela de Oxford con Trueta y co-
laboradores, parten de la idea existente de
la armonia funcionzl nerviosa secrztora del”
¥iRdn; esta vinculacién se la conoce mejor
a partir del afio 1941, época en l» que Lon-
dres sufre la accién desiructora de la Lut-
wafe; en estos dias se atienden pac’entes
troumatizados con graves afectamientos
de miembros, que fallecen poco tiempo des-
pués a consecuencia de uremia. Este “cru-h
syndrome” llama la atencién poderosamen-
te a Trueta y colaboradores, quienes desde
1942, toman el asunto bajo una seria elabo-
racién experimental; toman un lote de co-
nejos a los que aplican un torniquete en
uno de los miembros del an'mal. Estudi~m-
do el comportamiento vascular de este
miembro, observan que se produce un es-
posmo vascular por encima del limite don-
de comprimia el torniquete. El espasmo vas-
cular es grande ya que llega a reducir con-
siderablemente el calibre de la arteria prin-
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cipal del miembro comprimido. Hecha ésta
observacion continiion haciendo un estudio
angiografico del rifién (toriotrast). La ob-
servacién da resultados satisfactorios al
mostrar que en el 100% de los conzjos en
-estudio, la aplicacién del torniquete hacia
disminuir positivomente el calibre d= los
vasos renales, Ante esta observacién se
desconté la participacién  evidentemente
neurégena, hecho que tombién se demues-
‘tra en una posterior experiencia en la que
se consigue el mismo efecto, haciendo esii-
mulos en el cidtico y en ambos esplécnicos,
sin necesidad de recurrir a la aplicacién d=
torniquetes. Ahora bien. manteniendo apli-
cado un torniquete, desaparecié el espasmo
de la arteria renal al seccionar los espléac-
nicos.

Otro aspecto de la experiencia que tie-
ne una gran importancia, era el hecho de
notar que durante la aparicién del espasmo
de la arteria renal, crecd> por cunlquier
circunstancia de las anotadas, la vena re-
nal prontamente se hacia radiopacy, lo que
creceria, es decir, que la velocidod de Ia
sangre se habia cgumentado posiblementie
por una modificacién del tipo topogréfic~
funcional de la circulacién intrarrenal, mds
claramente hablando por 1z aparicién en
funcién de un trayecto circulatorio més
breve.

Otra de las observaciones magnificas
que realizaron estos investigadores, fue Ila
de observar que la corteza renal se hallabx
exagiie, y que por el contrario la cvpa me-
dular era la que tenia un considerable in-
cremento circulcatorie.

Continuando sus investigaciones, tam-
bién inyectaron tinta china a la arteria re-
nal, m'entras aplican el torniquete, en est~s
condiciones las preparociones musstran
claramente que la tinta sélo habia tefiido la
capa medulor respetondo lx cortical, hecho
que respaldoba definitivamente a los resul-
tados anteriores.

Bien probados estos hechos, se pusie-
ron « investigar el detolle anatémico que
era el fundamento sobre el que descansaria
todo el continaente de experiencios practi-
codas; pora ello invectan en la arterir re-
nal neoprene, sustancia fluida que se soli-

dificaba después de un tiempo. El rifién in-
suflado de esa manera era sometido o un
seqgundo tratamiento, usando un método co-
rrosivo, destruyendo todo tejido ajeno al cir-
culatorio y asi, pueden tener un admirable
esquema natural de la red circulatoria del
rifién; ahora estudiondo este preparado,
descubren que los glomérulos cortic:les di-
fieren bastante de los yuxtamedulares. EI
vaso aferente y el vaso eferenie en ambos
tipos de glomeérulos, tienen una diferente
proporcién, el vaso eferente del glomérulo
cortical es el que se resuelve en una rica
red capilar intertubular, mientras que el
vaso eferente del glomérulo yuxtamedular
no se divide en una red capilar, sino que
forma en la parte arterial de los vasa recta,
un asa intermedia de los mismos, la p-orte
venosa de los vasa recta o desemboca final-
mente en la vena intertubular. Resumi=nd-;
al decir de Pallardo, se establece que entre
el vaso eferente del glomérulo cortic®l y a
vena interlobular, se intercala en frondoso
arbol capilar de recorrido enorme, mienir~s
que en el vaso eferente del glomérulo yux-
tamedular y la vena interlobular, no existe
la red capilar.

El convencimiento de estos hechos ana-
témicos que son comunes a los mamiferos,
incluyendo al hombre, ha determinodo un
nuevo estudio de la fisiclogia del rifién, en
primer lugar se estudié la contidad de san-
gre que circula por el rifidn y su relac’én
con el filtro glomerular, era légico esperar
el resultado de este estudio, pues si sabe-
mos que existen dos tipos de g'omérulos,
los filirantes y los que no filtran, pero cons-
tituyen la base anatémica del corto circui-
to, el resultado previsto fue exacto, Selkurt
comprueba que la cantidad del volumen c¢'1-
culante no guarda relacién con el volumen
filtrante. Esta discordoncia depende del ca-
mine que sigue la sangre para salir de la
vena renal, es decir, el camino largo, tor-
tuoso y el camino breve del desvio.

Por otra parte, permite aventurar la po-
sibilidad de que lgs principios hormon-~les
ontidiuréticos actien desviondo el camino
en la sangre por la via del corto circuito,
privando de esta manera de songre a los
alomérulos productores del filirado urinario.
También mediante este conocimiento se
puede aclarar el por qué del mecanismo.
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que intervenia en las variaciones de la con-
tidad de orina en posicién echada y de pie,
es posible que el reflejo ostostdtico y el clis-
mostdtico que tanta importancia tienen en
la modificacién del pulso, presién respira-
toria, etc., sea el que determine por su ac-
tividad, el camino que debe seguir la san-
gre en diversas circunstancias.

LA REGULACION NEUROENDOCRINA DE
LA FUNCION RENAL

Desde Claudio Bernard hasta Houssay,
Camis y Roussy, se establece definitiva-
mente una interrelacién funcional entre el
encéfalo y rifén.

El rifién es inervado por fibras del ple-
xo renal que a la vez estd formado por fi-
bras del plexo adrtico que son prolongacién
de las del plexo celiaco del tronco mesentié-
rico y cadena simpdtica lumbar. Las de-
terminaciones renales de estas fibros lo ha-
cen en las paredes vasculares, oiras entre
las células tubulares y algunos filetes des-
critos por Castro (citado por Pallardo),
que tevminan en la capsula. Por lo tanto
tenemos influencias nerviosas en el Grea
circulatoria, en el mismo tabulo rensl que
activaria  las funciones de reabsorcidén y
ain en la cdpsula que seria funcionalmen-
te activa de acuerdo a los aumentos tensio-
nales de la misma.

Junto a esta accidén evidentemente ner-
viosa que influye en 11 funcién renal se ha-
11z la influencia enddcrina de la hipdfisis.
Entre diencéfuxlo y la hipdfisis existen estre-
chas relaciones, pues sabido es que el di-
encéfalo influye sobre la secrecién hipofi-
siaria a través del fasciculo supra-6ptico-
hipofisiario, que naciendo del nuclec su-
pra-6ptico concluye en la adenohizdfis s,
osi como en la neurchipdfisis, Este seria el
aspecto neuroc-andtémico que explicy 1 in-
fluencia del diencéfalo sobre la neurohipé-
fisis; pero a la vez existe unx influenci en-
teramente endocrina, en sentido opuesto,
es decir, de hipdfisis a hipotdlamo median-
te el sistema de irrigacién, ya que se cono-
ce bien el hecho de que lx sangre efer=nic
que sale de la hipdfisis irriga de inmedia-
to los centros hipotsldmicos. A p-ri= de
este aspecto se sabe también que el mate-
rial endocrino se vierte al liquido del tercer

ventriculo, medio bastante importante para
difundir este producto endécrino a través
de los centros encefdlicos.

El 1ébulo posterior de la hipdfisis se-
grega la hormona antidiurética, cuya ac-
cién es desde luego bastante conocida. La
influencia de esta hormona en las caracte-
risticas funcionales del rifién son compro-
badas mediante la experiencia de Starling,
de la preparacién corazén-pulmonar, don-
de se advierte que la actividad renal es
enteramente constante, es decir, esa isofun-
cién sélo se modifica al incluir en la pre-
paracién la cabeza de un animal de lz mis-
ma especie.

TEORIA DE LA FUNCION RENAL.—
Desde los trabajos de Galeno, Malvighi en
1666 Bowman en 1842, Ludwig en 1844, Hei-
denhan en 1874, llegamos a lo épocx recien-
te en que Cushny en 1917 propone su teo-
ria llamzda "modernc” que admite que el
principal proceso en la formacion de la ori-
na es la filtracién a través del glomérulo
de un liquido semejante en su composicién
al plasma sanguineo, pero privado de pro-
teina y glucosa. Este ultra filtr:do suf iria
una concentracién en el tibulo urinifero por
reabsorcién de agua, esta reabsorcién tu-
bular, a decir del cutor, dependeria absolu-
tamente de un factor vital del epitelio tubu-
lar, Cushny niega la capacidad secretora
del tabulo.

Hoy gracias a los trabzjos de Rich~rds,
Marshayy, Winston, Shonon y otros se ha
podido demostrar que: 1° Por un proces~ de
filtracién atraviesa las paredes del gloms$-
rulo un liquido semejante en composic'61
ol plasma songuineo, pero desprovisto de
proteincs y moléculas de peso elevdn; 2°
Que a lo largo del tibulo se produciria la
reabsorcién de agua, glucosa, cloruros, fos-
fatos, Grea, etc.; 3° Que las células de los
tibulos serion capaces de extraer ciertas
sustoncias de la songre y vertirl>s en 13
luz del tibulo. 4° Que las células del tabu-
lo podrion producir ciertas sustancias y
verterlas en el tubulo, tales como el amo-
afaco, Gcido hipurico.

Todo este esquema, recientemente ha
sufrido serias medificaciones, que las po-
demos tildar de revolucionarias, en cuanto
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a la revisién fisiopatolégica que ha impues-
to en el campo de las nefropatias,

FUNCION DEL GLOMERULO.— Que
el glomérulo ultra filtra el plasma sangui-
neo y que por consiguiente inicia la forma-
cién de la orina es un hecho evidente, pro-
bado en la forma experimental més minu-
ciosa por Richards y Warm con el método
de microdisecacién de Chombers (hechos
comprobados en ranas y dltimomente en
pequenos mamiferos), han llegado median-
te micromanipulaciones « introducir pipetag
al interior de las cépsulas le Bowman y de
alli retircr directamente el filtrado.

En la dindmica glomerular interviene
un conjunto de fuerzas que anuléndose o
reforzédndose hacen efectiva esa fun~ién. En
el glomérulo todo parece estar dispuesto pa-
ra que se produzea una filtracién del pias-
ma sanguineo. Recordemos que la arteria
aferente se resuelve en unas 40 a 50 asas
vasculares independientes consiguiendo de
esta manera lograr una considerable su-
perficie filtrante. Segun Book (citado por
L. Corona) la superficie capilar medix de
cada glomérulo humano es aproximada-
mente de 0,3813 mm2, cifra que multiplico-
da por 2.500.000 de glomérulos existentes
en ambos rifiones daria un 4rea de 0,933
cm.2 es decir un drea de casi del tamefio de
un metro cuadrado. La estructura de esta

membrena filtrante es apenas superior
0.001 mm.

Las fueras que intervienen en este fe-
nomeno de filtracién son:

a) en las porciones iniciales de las
asas vasculares del glomérulo se produce
un desequilibrio de fuerzas en sentido de
que la fuerzx hidrostdtica que podemos
llomarle centrifuga depende  enteramente
de la presién sanguineaq, es mayor que la
fuerza oncética que se le opone, fuerzx
creada por la concentracién proteicy del
plasmz; esta fuerza seria ademés colabora-
da por una débil fuerza resultante de la
presién liquida intracapsular.

Se cumpliria en
hecho:

PS — PO + PC = PF — Este desequi-
librio de fuerzas disminuye a medida que

suma, el siguiente

las asas capilares se acercan o la arteriola
eferente, debido al aumento de la presién
oncdtica por mayor concentrac'én proteica
debido o la deshidratacién plasmdtica.
Siendo evidente el hecho teérico de iad mi-
tir que en algin punto del glomérulo no de-
bera haber filtracién alguna por ex'stir
equilibrio de fuerzas. Tombién es posible
admitir por los hechos ya anotados y por
la disminuci’n de la pres'én hidrostd ica
que en las vecindades al vaso eferente se-
guramente se producen pasos del liquido
desde el espacio capsular hacia el interior
de los ccpilares, por lo tynto en este punio,
la tuncién seria negativa.

La presién hidrostética seric de un
94% de la presién adrtica media seqgun
Haymas (citado por Houssay) la presién
oncdtica en el cabo ferente serit de 20 «
30 mm. hg. La presién intracapsular de 5 o
13 mm. hg suponiendo que la presién me-
dia sértica fuera de 125 mm. lx presidn de
glomérulo equivalente a un 66% de aque-
lla seria:

PH =75 —PO =30 +PC =5
= PEF = 40

Se ha comprobado que si se disminu-
ye la presién adrtica a un valor de 49 «
50 mm. hg, cesa la formacién de orina; ca-
so semejante ocurre si se eleva la presién
uroteral.

Explicada tan esquemdticamente esta:
funcién de filtracidn, folta syber si es un
hecho enteramente fisico-quimico o por el
controrio un fendmeno esencialmente vital
Fropio de las células capsulares. La contes-
tacién daria lugar a uno pregunta “Exisie
o nd un gasto de 0,2 en lx cdpsula?” La res-
puesta a esta pregunta ha s'do neq tivx
mediante experiencias del corazén pulmdn,
intoxicando con cianuro de potasio que in-
hibe todo fendmeno respiratorio tisular.

COMPOSICION QUIMICA DEL LIOUI-
DO DEL ULTRA FILTRADO.— EL liguido
filtr=do del glomérulo desde el plasma san-
guineo hacia el sistema capsulo tubular
del rifién, tiene caracteristicas propias de-
terminadas en gran porte por el tom~fio de
los poros de la hoya viscerol de 11 cdosula
de Bowhan. Se venia admitiendo que la glu-
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cosa, el agua, la Ureq, creatining, elecirolitos
y en general las sustancias de peso mole-
cular pequefio de dimensiones menores a
los poros de la hoja visceral de la cépsula
de Bowman difundiria facilmente. Median-
te la inyeccién de proteinas de peso mole-
cular bajo, se ha podido demostrar este
paso a través de las membranas glomeru-
lores; asi tenemos la hemoglobina con un
peso molecular de 68.000, 11 proteina de
Bence — Jones 35.000, lux gelatina 35.000,
que pasaron facilmente la barrera capsular.

El caso de las proteinas es muy intere-
sante considerar. Hasta hace poco eran
validos los irabajos de Bott y Richards en
anfibios y dltimamente en mamiferos, quie-
nes hacen circular directamente en los ri-
ficnes, soluciones de proteinis de diverso
tamafio molecular, haciendo posteriormen-
te microdeterminaciones de proteinas en el
liquido filtrado en el glomérulo. El resulta-
do mostré la completa impermexbilidad del
glomérulo para la seroalbiiming, seroglobu-
lina y fibrinégeno, pero no para la albimi-
na de huevo de gallina cuyo peso molecu-
lor es de 43.800, a parte de ser molécula es-
férico de un radio minimo de 26, 49 La tu-
berculina con un peso molecular de 14.000
pesa mas libremente. Estos hechos demues-
tran que la permeabilidad de lx membrana
glomerulor estaria enteramente en relacién
con el tamafio molecular, la forma molecu-
lar, el grado de hidratacién y el punto isoe-
léctrico, aspectos estos ultimos muy impor-
tantes ya que en cuerpos mds simples co-
mo la glucosa, Greq, etc. la filtracién depen-
de tnicamente del peso molecular.

Muy recientemente, en noviembre del
pasado afio este problema es considerado
por Jiménez Diaz y colaboradores; sefialan-
do la posibilidad de hsllazgo constante de
proteinas en la cdpsula, su observacién di-
ficultosa por la poca sensibilidad de los
métodos de diseccién, Hablando sobre los
problemas de fisiopatologia renal indica
que la disproteinosis no deriva de la albu-
minuria, como tampoco el edema resultx
de aquella. El mecanismo de las variacio-
nes de las proteinas parece estar en la in-
suficiencix de alguna funcién especifica del
rifién sobre la formacién v requlociéu de
lvs proteinas del plasma. Jiménez Dias y
colaboradores comprueban esta  vincula-

cién renal en el mecanismo del equilibrio
proteico mediante experiencias realizadus
en perros y ratas nefrectomizados, compao-
rando los diagramas electroforéticos antes
y después de la nefrectomia. En estas con-
diciones la hipoproteinemia no aparece sin
duda neutralizada por la pérdida de agua
del plasma que sigue a la nefrectomia, pa-
ro se ve, el descenso del cociente con un
leve aumento de la alfa globulina y muy
nitido aumento de la beta globulina. Por
tanto estas experiencias muestran a las
claras que el rifién interviene evidentemen-
te en la calidad del metabolismo proteico,
de paso, este punto sirve para afirmar que
de ninguna manera en los nefrépatzs, la
pérdida de albumina sea la causy de va-
ricciones en la cuantia de las fracciones-
proteicas (globulinas).

Calculando que la sangre que pasa poar
el rifén en un minuto es de 1.200 centime-
tres citbicos; en 24 hs. pasan 1.700 l'tros,
esta contidad produce un filtrado glomeru-
lar de 170 a 180 litros en 24 horas, de esta
gran cantidad apenas aparecen en los td-
bulos colectores de 1.200 a 1.500 cm3 lo que
quiere decir, que ha habido una reabsorcién
aproximada de 155 litros.

La glucosa se reabsorbe totalmente en
el tubo proximal, la tosa via decreniendo vy
en el segmento angosto ya no existen ni
vestigios. Esta reabsorcién que se re~liza
por un fendémeno active y no por simole di-
fusidén; asi prueban la presencia de fosfo-
ridoszs en esta regién tubular.

La area se reabsorbe parcialmente en
el tabulo, el resto aparece en la orina, por
este motivo podemos comprender claramen-
te poraue el clesrence de Grea es inferinr ~1
de inulina, ya que en el clearence renal de
una sustancia corresponde ¢l volumen del
filtrado glomerular solo a condicién de que
se elimine exclusivamente por filtracién
glomerular y que después no se excrete ni
reabsorba en la zona tubular del rifidn,
pues si una sustancia luego de filtrarse en
el glomérulo se reabsorbe en los tibulos, su
clezrence serd menor que el volumen efec-
tivo del ffiltrado glomerular.

Pitt, clasifica en 3 tipos el mecanismo
de la reabsorcion tubular: a) difusién, ejem-
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plo tipico: la area; b) mecanismo activo,
caso de la glucosa, &cidos aminados y dci-
do ascérbico; ¢) mecznismo mixto, tal es
el caso del bicarbonato, cloruros, S 04P04,
K, Cl, y Na.

Cuando se trata de eliminar sustancias
disociables, el rifidén no reconoce la molécu-
'z, sino los iones, tal es el caso del cloruro
de sodio.

Los tubulos renales absorben aminodci-
dos, tipo de la arginina, histiding, lisina y
metionina, finalmente mencionaremos la
reabsorcién de la proteina plasmdiica, he-
cho que estd en estudio.

PROCESOS DE EXCRECION Y SINTE-
SIS.— Los procesos excretorios no se cono-
cen perfectamente, pero se refieren a sus-
tancics exégenas al organismo o a sustin-
cias de residuo metabdlico. Actualmente se
estudia la posibilidad de constatar la pre-
sencia constante de un prétido plasmdtico
que no se sabe si es producto venido del
glomérulo o si es producto tubular, en el
primer caso se pensaria en fenédmenos de
absorcién, en el sequndo de secrecién.

Como proceso de sintesis tenemos lx
formacion renal del amoniaco urinario. Otra
sustancia seria el dcido h.purico por combi-
naciéon equimolecular del dcido benzoico.
Por lo tanto ésta formacién tubular es un
verdadero proceso vital porque se constata
un acentuado consumo de oxigeno. A par-
tir de los estudios de Wilson posteriores «
la época de Cushny se ha constatado topo-
grdficamente el delineamiento de dreas de
funcién especifica tubular, gracias a e tos
hechos estamos distantes de creer que todo
el tabulo realiza una sola y uniforme fun-
cidn.

Actualmente se ha observado que el
tibulo en ciertas circunstencias no solo ab-
sorbe agua, sino que también las secreta.

TUBULOS EN FUNCION

TUBO PROXIMAL.— La funcién de es-
te segmento es muy importante e 1+ reyh-
sorcion de la glucosa, es muy activa en la
primera mitad del tubo proximal. El aqua

se reabsorbe en un 80% en el tabulo pro-
ximal.

La presién osmética del fluido tubular
no se modifica en el tibulo proximal y atn
en las primeras porciones del tibulo distal.
A pesar de realizarse en el tibulo proximal
le reabsorcién de una solucién isoiénica
con el plasma, la concentracién de cloruro
en el tubulo proximal qumenta. En camtio
en la orina el contenido de cloruros es me-
nor que la de plasma. Para explicar este he-
cho se admite;

1) Que la recbsorcién del liquido en el
tubo proximal es un proceso activo y selec-
tivo; como la presién osmética no se modi-
fica a pesar de aumentar 1y concen'r ~én
de cloro, se supone que se absorbe perfec-
tamente algin otro electrolito que podria
ser el bicarbonato.

2) En el tibulo distal se reabsorberia
una solucién conteniendo 1,4 veces la con-
centracién de cloro del plasma.

Weisson, Anslow y Smith (citados por
Houssoy), apoyan la hipétesis de que en
el tubo proximal se reabsorben un fluido
iso-osmdtico con el plasma, pero estos au-
tores demostraron que la reabsorcién de
sodio en el tubulo proximal es independien-
te de la reabsorcién de agux, lo que elimi-
na la posibilidad de que en este sector del
riién se recbsorbe un fluido de composi-
cién constante como la sulfrina, Cushav y
ofros para el caso del bicarbonato y el clo-
ro.

Por tanto, se presume que el sodio jun-
to con el cloro y el bicarbonato se reabsor-
ben en el tibulo proximal por un proceso
activo quedondo en el tibulo un~ orina li-
geramente hipoténica, la que determina una
reabsorcién pasiva del agua.

SEGMENTO DELGADO.— Su funcién
seria la de promover el equilibrio osmético
por difusién del agqua de t71 m-ner~ aue
lleque ol tibulo distal un fluido isosmético
con el plasma sanguineo.

Unos 7/8 de filtradn alomerular se re-
absorten en el thbulo proximol v en el seq-
mento delgado. En el tibulo distal el agua
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y el sodio se reabsorben independientemen-
te en forma activa; la reabsorcion distal del
agua es acelerada por la hormona antidiu-
rética de la hipdtesis.

EXCRECION TUBULAR.— Proceso me-
diante el cual las células de los tibulos to-
man sustoncias de la sangre y las descar-
gan en la luz tubular.

La funcién excretora de los tibulos tué
definitivamente admitida por Marshall y
Graffin y por Edwards y Condewelli y opli-
cada por Hower Smith. Al estudiar la fun-
cién renal en los peces teledsteos (peces
aglomerulares) demostraron que los tubu-
los excretan agua, creatina, ureq, 4cido
tirico, magnesio, sulfatos, potasio, cloruros
y varios otras sustancias extrafias que apa-
recen en la orina. Son incapaces de excre-
tar glucosa y otros hidratos de carbono,
atin después de intoxicarlos con fluorizina-
Los estudios de anatomia y fisiologia com-
porada parecen demostrar que en el desa-
rrollo filogenético, nunca ha aparecido en
los tubulos renales la capacidad de excre-
tar hidratos de carbono.

Chambers y Kempton, cultivan in vitro
tibulos renales de embrién de pollo, los
fragmentos del tubo pronto se cierrsn en
sus extremos y la luz del tubo se llena de
liquido. Si en estas condiciones se agrega
el rojo de fenol al liquido de cultivo, el co-
lorante luego de ser tomado por las célu-
las, las cede y descarga o la luz del tibulo.
El fenémeno inverso nunca se ha observado.

Estas pruebas demuestran sobrxda-
mente la capacidad de la funcién excreto-
ra gue tienen los tabulos.

TRANSPORTE ACTIVO EN LOS TU-
BULOS.— Para que una sustancia disuel’a
pose a través de un epitelio en direccién
contraria a la gradiente de concentracioén,
se requiere un gasto de energix a crgo d=
las células. Este proceso de secrecién, ex-
crecién v absorcién ha sido denominado
transporte activo. «

Existen muchos mecanismos enzimdti-
cos que intervienen en este transporte acti-
vo. El ocetato seriz un componente del sis-
tema enzimético que interviene en la excre-
¢ién tubular. ‘

Resumiendo, el papel de los tibulos,
en cuanto a la reabsorcién de agui es d2
unos 80 al 87% del volumen filtrado total
glomerular al nivel del tabulo proximal es-
ta reabsorcién es obligatoria permanecien-
do 13 orina a este nivel iso-osmoética con el
plasma sanguineo. Es un fenémeno pasivo
por simple difusién y al hacerlo loh c2a
companado de sedio, cloro, bicarbonato,
glucosa, etc. Por este motivo la orina no se
concentra a este nivel.

El resto de agua que se reabsorbe equi-
vale de un 13 o un 20% d'stcnte, es entera-
mente focultativa y se efectia principal-
mente en el tibulo distal y probablemente
también en los tubos colectores. Es un f=-
némeno activo, pues lo hace venciendo la
presién osmética de la orina.

El gasto energético que requiere la e-
laboracién de un fluido hiperténico con res-
pecto al plasma, lo hace probablemente «
expensas de un activo metabolismo de las
células tubulares. Esta reabsorcién faculta-
tiva vinculada a la cuantia de 1a hormona
antidiurética circulante que acelera esta re-
absorcién de agua, hociendo que la orina
odquiera una mayor presién osmética que
el plasma. Esta hormona impide que la du-
resis que se produciria cuando se ingiere
agua pero no disminuye la diuresis que es
ocasionada por la ingestién de cloruro de
sodio o urea, de donde se explica que su
accién se ejerce sobre el agua de la orina
que no es necesaria para la movilizacién de
las sustancias disueltas. Cu~ndo f-lta estx
hormona, la orina se hace hipotdnica, por
cesar la reabsorcién facultativa del agua
en el segmento distal.

Actualmente, parece estar en duda el
concepto de la unid>d nefrén como base
clésica de la fisiologia rencl. Wirz de Basi-
lea, considera de gram importancia la dis-
posicién del asa de Henle, pues su curvati-
ra en horquilla semeja la funcién de un
combiador o multiplicador a corriente. Pa-
rece que la presién osmética del liquido
contenido en el tibulo, tiene uno diferencia
de la presién osmética que alcanza el ma-
ximo en la parte curva. Wirz demostré gn=
el punto croscépico de la porcién cort’c~l
coincide con el del plasma sonauineo. nevo
el punto croscépico de las secciones de la
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porcién medular, es gradualmente més ba-
jo a medida que se acerca a la papila rendal,
lo que indica que existe un aumento de la
presién osmética en el punto mds interno
de la papila. De tal modo sabemos hoy que
existe una presiéon osmética minima en la
corteza y una presién maxima en la pelvis
renal.

INERVACION RENAL.— Parece tener
una influencia moderada en la funcién re-
nal, no se ha probado que tenga gran in-
fluencia sobre los fenémenos de absorcién
o excrecién tubular.

El papel fundamental eficiente que
cumplen los nervios es en el territorio v 1s-
cular del rifidén, siendo por tanto un activo
trabajo del tipo vasomotor imputable en
gran proporcién al simpdtico.

ACCION HORMONAL

En cuanto al trabajo de excrecién de
electrolitos, se conoce bastante bien el va-
lor de la depuracién de estas sustancias,
tales como la areatina, Ureq, fosfatos, Gcido
arico, dcidos aminados, cloruros, sodio, etc.
Mediante estos estudios se ha observado
que la reabsorcién tubular de fosfatos, sul-
fatos, aminodcidos, creatina y dcido ascér-
bico, tienen un limite mdximo variable en
determinzdas condiciones. Normalmente es
capoz de mantener una constante relacién
cuantitativa entre los electrolitos mediante
ese poder, es capaz de conservar unién de-
terminada cuando su concentracién plas-
matiox es escasa y a la inversa puede ex-
cretarlo cuando sobra,

Este juego funcional, esté requlado por
la actividad de la corteza suprarrenal, con
gren especificidad para el sodio, la aciivi-
dad de la paratiroides sobre el calcio v
fosfatos.

EL PAPEL DEL RINON EN EL EQUILI-
BRIO ACIDO BASE DEL PLASMA.— El pH
del plasma se montiene alrededor d- 7,4

agracias a la actividad de las sustancias
Buffer.

El metabolismo de 100 gramos de pro-
teinas da unos 60 miliequivalentes de sul-
fato por oxidacién de la sulfa y unos 50

miliequivalentes de fosfatos por oxidacién
del fésforo.

Del metabolisbo de 100 gramos de gra-
sas resultan otros 50 miliequivalentes de
fostatos.

La produccién de dcidos en el organis-
mo excede a la de las bases en unos 30 a
80 miliequivalentes por mil.

Este exceso lo excreta el rifién conser-
vando las bases, especialmente el bic rb»-
nato del plasma. El rifién excreta dcido li-
bre y también sustituye la base del plasma
por amoniaco formado por el propio rifién
a expensas del nitrégeno aminado. El &-i-
do libre eliminado alcanza de unog 10 a 30
miliequivalentes de écido por dia; y por la
sustitucién de base alconza o unos 20 o 30
miliequivalentes.

El rifidén requla la concentracién de hi-
drogeniones mediante la eliminac 41 de ori-
na écida o alcalina, La capacidad de elimi-
nar una oring dcida depende de la cantid- d
de Buffers disponible y este Buffer es en
gran parte fosfato que existe en forma de
PO4HNa2 y PO4H2Na en una relacién de 4 o
1, cuando el pH es de 7,4. Cuando el pH es
de 4.8 el 99% de fosfatos se hallz en forma
de PO4H2Nq, lo que significa un ahorro de
bases.

Para explicar el proceso de acidifica-
cién de la orina por los tibulos se ha pro-
puesto varias hipotesis:

a) Reabsorcién de fosfato bibdsico por el
tubulo.

b) Filtracién glomerular de CO3H2 y su
recbsorcidn posterior en forma de

CO3HNa.

¢) Intercambio de iones H + con iones Na.

Al pasar el filirado por los tibulos dis-
tales con la conversién del Ua2HPO4 (b:-
basica) en NoHPO4 (monobésicrd. L
fuente de los iones H+ seria el CO3H2 pro-
ducido en las células tubulares o partir del
CO2 sanguineo por intermedio de la anhi-
drasa carbénica.
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Cuando existe exceso de base (por in-
gestién de dlcalis, o por alimentacién vege-
tal) el rifién forma unx orina alcalina, me-
diante la sustitucién del cloro por el bicar-
benato y aumentando la proporcién  del
fosfato bibdsico. En esta forma el cloro se
ahorra, de lo contrario tendria que ser todo
el cloro excretado junto a las bases.

La hiperepnea es capaz de aumentar
la alealinidad de la orina por eliminacién
pulmonar del CO2 y subsiguiente elimina-
cién de BHCO3 por la orina.

TRABAJO RENAL.— Para concentrar
orina y excretar sustancias, las células tu-
bulares del rifién realizan un trabajo que
requiere un gasto energético. Los rifiones
humanos consumen cerca de 10cm.3 de O2
por minuto (que equivalen a unas 50 calo-
rias por minutos). Par tanto, el rendimiento
es apenas superior al 1%, cifra baja en re-
lacién al rendimiento de otros érganos, pe-
10 que sequramente se debe a que el riidn
no sélo produce oring, sino que tiene otras
funciones ain poco conocidas.

FUNCIONES METABOLICAS DEL RI-
NON.— La funcién primariamente funda-
mental del rifidén, es la secrecién de la ori-
na. No obstante al rifién se le conoce otras
funciones tal vez no menos importantes cu-
yo conocimiento progresa a diario.

EL RECAMBIO LIPIDICO.— Jiménez
Diaz y su escuela constataron una hiperli-
pemia experimenalmente en los perros ne-
frectomizados o aquellos en los que se pro-
dujo una nefritis experimental. Para Jime-
nez Diaz, seria una lipemia de movilizacién
debido a la falta de alguna sustancia orde-
nadora que sélo producird el rifién.

Se sabe que los dcidos grasos que in-
tegran las moléculas de los glicéridos o
grasas neutras son objeto de un proceso
catabélico que conduce a la fragmentacién
totol de la molécula de dcidos grasos has-
ta llevarlos a convertirse en SO2 y H20,
salvo una fraccién que se convierte en dci-
do beta - oxibutirico, acetoacético y final-
mente aceton<.

Normalmente pues, existird una ceto-
génesis y a la vez una cetolisis dando la

destruccidén continua de estos dos cuerpos
ceténicos, con intervencién del intercambio
de los hidratos de carbono que cuando se
altera como en la diabetes, se produce la
cetonemia por disminucién de estas ceto-
lisis. Wells demuestra irrefutablemente que
en el rifidén se produce la cetogénesis y la
cetolisis.

METABOLISMO HIDROCARBONADO.-
El dintel renal para la glucosa se establece
aproximadamente en conceniraciones san-
guineas préximas de 1.60 - 1.80 gramos de
glucosa por mil. Sin embargo estamos ca-
da dia mas convencidos que esta cifra din-
tel es bastante inconstante, asi hemos pro-
bado durante la realizacién de las pruebas
de Exton - Rosse.

Es un hecho demostrado la reabsorcién
tubular de la glucosa, posiblemente por
mecanismos de fosforilizacién (Colowick,
Wells, Cori).

Segun Jiménez Diaz el rifién tendria en
el metabolismo hidrocarbonado una accién
similar aunque de base distinta a la accién
de la insulina, esta nocién tan nueva y re-
volucionaria la muestra en base a trabajos
experimentales.

Funcién renal formadora de renina y
de VEM, cuyo estudio corresponde a otro
capitulo.

MECANISMO DE ACIDIFICACION DE
LA ORINA.— El liquido capsular es siem-
pre constante en su reaccién con relacién
al plasma sanguineo. Normalmen'e ti=ne
un pH de 7.35; pero a este hecho el pH de
la orina es sumamente variable. En el hom-
bre varia de hora en hora segun las nece-
sidades del momento y de acuerdo a la o-
limentacién. Con dieta mixta es general-
mente dcida. El mecanismo de acidificrcion
se explica hoy en dia con la TEORIA DE
LA FILTRACION DE ACIDO CARBONICO
que se realiza indirectamente con el siste-
ma écido carbdnico bicarbonatado del plas-
ma sanguineo, Se sabe que en el plasma
songuineo se encuentra dcido carbénico y
bicarbonato en relacién de 1:20 de lo cual
depende en forma estrecha el pH de la
sangre.

En el ultrafiltrado glomerular se en-
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contraria este mismo sistema pero en la por-
cién tubular del nefrén, se reabsorberia el
bicarbonato, contribuyendo el CO3H2 a la
acidificacién de la orina.

Sin embargo esta teoria no es en todo
momento satisfactoria porque no llega «
explicar los hechos reales de la diferencia
que existe entre la acidez titulable de Ix
oring y lx ccidez del liquido de filtracidn
glomerular (Lednidas Corona).

Se ha hecho necesario aceptar la pre-
sencia de un mecanismo a cargo de las cé-
lulas tubulares, mediante el cuzl éstos su-
ministran jones H - / - al liquido glomerular
que avunza por los tubulos transformdéndo-
se enorina. El orgen de estos iones H de-
ben buscarse en el CO3 que se forma en
los procesos metabélicos que producen en
los tibulos renales. En estos procesos se
acepta la presencia de una enzima y lo an-
hidrasa carbénica.

CAPACIDAD DE RESERVA FUNCIO-
NAL.— La excrecién renal es la resultante
de la actividad glomerular y tubul:r con-
sideradas en conjunto, pues la falta funcio-
nal de un segmento ocasiona muy serios
transtornos, asi por ejemplo si existe una le-
ve tslla en la reabsorcién sobrevene una
politrex. Si la reabsorcién absoluta de tirea
cumentad, su eliminacién también puede cu-
mentar, bostard para ello que la cantidad
de Urea disuelta que el glomérulo entrega
a los tabulos renales, qumenta en cantidad
suficiente. Por lo tanto el rifién se amoldx o
las condiciones del momento y esta adap-
tacién se llama elasticidad funcional; me-
diante esta se hace posible la requlzcién de
la cantidad de agua en el plasma aunque
se ingiera gran contidad de liquidn, Estx
elasticidad firme es propia del rifién sano,
pues el rifién enfermo la va perdiendo poco
a poco, perdiendo la facultad de diluir y
concentrar, haciéndose isostemirico, grado
muy grave que le imposibilita od~ptar su
funcion cun en periodos de urgente o vi-
tal necesidad.

DEPURACION PLASMATICA

DEPURACION O CLEARANCE.— Se
entiende por depuracién del plasma, el vo-
lumen de éste que en un minuto es desps-
jado de una determinada sustancia por los
rifones. Siempre se expresa el cle rance
de una sustancia en mililitros de plasma
por minuto.

La depuracién de una sustoncia en mi-
lilitros minuto, es el volumen de plasmz ne-
cesario para proporcionar lx contid~d de
sustancia X, que es eliminada por el rifién
en un minuto.

Dx (ml/min) = Ox .V

P x
D = depuracién de una sustoncia X
Ox = concentracién en la orina en
mg/ml.
V = volumen de orina en ml/min.

La determinacién de esta depuracién
cuando se utiliza una sustancia que fitra
integramente por el glomérulo y que ade-
mas no es secretada ni reabsorbida por los
tabulos, la cantidad eliminada, por la ori-
na serd igual a la cantidad filtrada. La sus-
tancia que reune estos requusitos es la insu-
lina, polisacdrido que tiene un peso mole-
cular aproximado de 5000 (1) De acuardo
a este tipo de observaciones se cceptx que
la magnitud del filirado glomerular en el
hombre es de 125 ml/min., la depurac én
plasmdtica por minuto es de 0,2 ml, pira
la glucosa, 2 ml. para el agua, 12 ml., para
los sulfatos, 65-75 ml., para la trea, 125 ml.,
para la insulina, 450 ml. psra el rojo fenol
y 660 ml. para el PAH.

Si una sustancia cualquiera tiene una
clearance inferior al de la insuling, tal el
caso de la dreq, indica que existe un - re-
absorcion tubular. Por el contrario, un clea-
ronce superior al de la insuling, tal el caso
de la creatining, indica que ademds de la
filtracién se produjo una secrecién de la
sustancia por el tabulo.

DE DIVERSAS SUSTANCIAS

SUSTANCI A

DEPURACION PLASMATICA
(c. c. / min.)

INSULINA
UREA
CREATININA
DIODRAST

125
Méxima 75; standard 54
175
500 — 700
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El valor més alto de clearance lo tienen
el diodrasto o perabrodil, cuerpo iodado
que se usa en la pielografia  descendente.
Su nivel en la sangre no sobrepasa de 5
mg., por ciento. Su depuracién es completa
al pasar una sola vez por el rifion.

DEPURACION DE LA UREA.— Existen
dos valores de depuracién, segin la canti-
dad de la diuresis. Si la diuresis (V) es
mayor de 2 cc. de orina por minuto, se ha-
bla de clearance mdximo, pero si es menor
a 2 cc., se habla de clearance standard.

La depuracién ’‘méxima” de drea, os-
cila entre 99 y 64 cm.3 de plasma por mi-
nuto. La depuracién “standard” varia de 68
a 40 cm3/min.

La depuracién plasmética también se
expresa en forma de porcentaje. Para el
clearance méximo 75 cc. /min. = 100% y
para el standard 54 cc. /min. = 100%.

ERRORES DE INTERPRETACION.— La
depuracién ureica disminuye, sin existir una
INSUFICIENCIA RENAL en los siguientes
casos: «) Regimen hipoproteico; b) Insuifi-
ciencia cardiaca; ¢) Hipotensién arterial.

El concepto de clearance, es solo un
simbolo convencional y no una realidad en
el sentido estricto, por cuonto la sanare
que obondona los glomérulos no estd del
todo libre de la sustancia que se estudio. En
el caso de la trea, menos de la mitxd de la

rea contenida en la sangre que llega al ri-
fién, es removida al pasar una vez por este
érgano (B. Giinther).

LA DENSIDAD DE LA ORINA.— Por
densidad (D) se entiende el peso (P) de
un cuerpo (expresado en gramos) por uni-
dad de Volumen (V) encm.3 osea D = P
/ V. La densidad de la orina varia en am-
plio margen, desde valores cercanos a lo
densidad del agua (1,01) hasta 1.030 o mds.

El qumento de la densidad y el incre-
mento de las sustancias disueltas, no estén
en una relacién sencilla. Asi por ejemplo.
si a 182 C, se agregan 10 gr. de NaCl o 1070
gr. de agua, la densidad no es 1.010, sino
2,006, Este efecto se debe al desplazamiento
del agua por la introduccién de la sal, con
lo que aumenta el volumen total de la so-
lucidn.

Una sustancia importante que modifi-
ca la densidad de la orina es la albimina.
Una adicién de 10 gr. de albimina a 1000
gr. de agua, dard una densidad de 1,002.

Es posible calcular aproximadamente
la cantidad total de sustancias disueltos en
lor orina, determinando su densidad. Se usa
el “coeficiente de Long”, este coeficients
es de 2,66 que se multiplica por las 2 alti-
mas cifras de la densidad, para obtener
los gramos de material sélido disueltns en
1 litro de orina. Asi por ejemplo: si la den-
cidzd es de 1.015. el litro de orina contiene:
15 x 2.66 = 39.90 gr. de material sélido.



ASPECTOS MORFOLOGICOS
DE LA NEFRONA

El andlisis de las alteraciones patold-
gicas de la glomerulonefritis, de la nefropa-
tia ecldmpsica y de las lesiones rendles de
la diobetes estimulé considerablemente la
investigacién de la estructura microscopica
normal de los glomérules. La aplicacién de
técnicas histolégicas cada vez mds pertec-
cionadas permitié la demostracién de muco-
polisacdridos entre el epitelio y endotelio
de las asas glomerulares y reforzé la teoria
del mesangio. Por otra parte, los datos de
la microscopia electrénica y las alteracio-
nes del aparto yuxta-glomerular, arrojando
més luz en la textura de la nefroma facili-
tan la comprensién de las alteraciones pa-
tolégicas de las glomerulopatias. Estas con-
sideraciones justifican una discusién par-
cial su morfologia.

A principios de este siglo Huber (1)
las aislé por maceracién, reconocié sus di-
versos segmentos y sefialé su situacién re-
lativa en el parénquima renal. Estas son es-
tructuras tubulares de 50 a 55 mm. de lon-
gitud que ofrecen un polo vascular que co-
rresponde al glomérulo y un polo distal que,
continudndose con el tubo colector, desem-
boca en el érea cribosa de las papilas rena-
les. Toda la nefroma es de estirpe esencial-
mente mesobldstica por originarse en el
metanefros, en tanto que los tubos colecto-
res contenidos en las pirdmides de Ferrein
tienen crigen mesonéfrico per derivarse de
los uréteres. El segmento distal de las mu-
chas nefronas puede dejar de fusionarse con
los tubos colectores y asi constituir el rifién
poliquistico.

Dr. Nicanor Machicac M.

En la nefrona se estudian sucesiva-
mente el glomérulo, el tubo ccntorneado
proximal, el asa de Henle y el tubo contor-
neado distal que desemboca en el tubo colec-
tor. Debido a su longitud, las nefronas en nii-
mero de 1.200.000 por cada rifién, sélo pue-
den caber dobladas a nivel del asa de Hen-
le y diversamente plegadas en sus extremi-
dades. Un hecho interesante es que la por-
cién inicial del tubo contorneado distal se
adosa al hilio del glomérulo y diferencia allf
la mécula densa que forma parte del apara-
to yuxta-glomerular,

El glomérulo es una red capilar ple-
gada, interpuesta en el curso de una arterio-
la, e invaginada en la extremidad de un tu-
bo epitelial ciego. Cuando se observan los
glomérulos periféricos de rifiones fetales,
destacan claramente las dos capas de epi-
telio clibico correspondientes « la invagina-
cioén, la capa epitelial viceral que los recu-
bre se aplana e insintia en cada uno de los
replieques de la complicada red capilar re-
vistiéndola por entero en modo semejante al
peritoneo viceral. Casi simultdneamente, las
células epiteliales de la capa parietal se
aplanan a su vez y forman el revestimien-
to de la cépsula de Bowman. Entre una y
otra se encuentra el espacio capsular que se
continda con el limen tubular.

En el hilio se encuentran las arterias
aferente y eferente; la primera tiene un dié-
metro ligeramente superior a la sequnda,
disposicién que parece garantizar ciertq
presién intraglomerular. La existencia de un
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manguito de células diferenciadas, probable-
mente mioepiteliales, en la media de las ar-
tericlas, sugiere una funcién requladora de
la corriente sanguinea a nivel del ovillo. El
modo de divisién de la arteriola aferente fué
objeto de controversia; en la actualidad se
sabe que, después de dividirse en 6 u 8 cor-
tas ramas, éstas se resuelven en una com-
pleja red de capilares anastomasados vy,
luego de un breve trayecto, se reconstituyen
paa formar la arteriola eferente. En cortes
histolégicos delgados la red glomerular pue-
de tomar un aspecto lobulado que es parti-
cularmente notorio en la nefroesclerosis ar-
teriolar por retraccion fibrosa del mesangio.

La tincidén universal de Hematoxilina-
eosina raras veces permite individualizar
membranas basales, de modo que las tni-
cas estructuras que se observan son célu-
las endoteliales y algunas células epitelio-
les, que son dificilmente diferenciables de
las anteriores debido al estrecho adosamien-
to en que se encuentran los capilares. Para
la demostracién de membranas basales se
hace necesario recurrir al empleo de técni-
cas especiales con afinidad para los muco
pclisacdaridos; de éstas la mds importante
es la del 4cido periddico de Schiff conocida
por la sigla PAS. Mc Manus (2) utilizando
modificaciones de esta técnica pudo demos-
trar la distribucién y curso de las membra-
nas basales. Mac Gregor (3), Bell (4) y Allen
(5) piensan que las asas del glomérulo es-
tan compuestas por tres capas que de den-
tro a afuera son el endotelio, una membra-
na basal y el epitelio. Este modo de ver ex-
cluye la existencia de un espacio conjuntive
intermedio.

El mesangio.— Zimmerman en 1933
(6), descubrié¢ substancia fundamental con-
juntiva entre el epitelio y endotelio y sefialé¢
la existencia de fibrocitos en el glomérule
nermal. Este espacio conjuntivo recibid el
nombre de mesangio. Kimmestiel y Wilson
(7) y Goormaghtigh (8) aplicaron este con-
cepto a la interpretacién de procesos patold-
gicos ccmo la glomerulonefritis y la glome-
rulopatia diabética.

Los trabajos de Mc Manus (9) y Jones
(10) demostraron la existencia de dos mem-

branas basales en torno de cada asa, una
sobre la que asienta el endotelio y otra que
da sostén al epitelio. (Fig. 1) El mesangio se

encuentra entre ambas y queda limitado por
ellas. En estado normal es muy estrecho y
apenas da cabida a uno que otro fib ocito
aunque constantemente es posible demos-
trar material PAS positivo, es decir muco-
polisarcéridos. Ferndndez de Cicero, Mont:
fort y Pérez Tamayo (11) demostraron que los
amino-Gcidos de la substancia coldgena glo-
merular scn los mismos que existen en la
substancia colagena de la piel y se encuen-
tran en proporcién parecida.

El mensangio se destaca muy clara-
mente cuando existe edema glomerular co-
mo en la ecldmpsia y entonces desplaza las
membranas basales y permite individuali-
zarlas. Su demostracién mds evidente se ob-
tiene en las lesiones de ia diabetes con for-
macién de nédulos fibréticos intercapilares.
La membrana basal epitelial es continua-
cién de la capsula de Bowmaon y del reste
del sistema tubular. La membrana basal en-
dctelial forma parte de la delicada mem-
brana basal de las arteriolas aferente y efe-
rente.

La existencia del mesangio, no acep-
tada ain universalmente, permite explicar
con gran claridad el sitio en que se forman
y acumulan los exudados y explica tam-
bién el porqué de la restitucién anatémica
después de una glomerulonefritis aguda. Era
clasico admitir que la glomerulonetfritis cons-
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tituia un tipo especial de inflamacién ca-
racterizada por proliferacién  endotelial vy
obliteracion de capilares. En  realidad los
trabajos de Jones demostraron que la pre-
tendida proliferacién endotelial era simple-
mente una acumulacién de exudado en el
mesangio, formado por fibrocitos, histiocitos
y leucocitos. Esta concepcién estd més acer
de con el curso que siguen los procesos in-
flamatorios y reparativos en otros tejidos
del organismo. El uso combinado de tres
técnicas de tincién aplicadas sucesivamente,
el PAS, la metamina argéntica de Gomori
y la impregnacién del reticulo, proporcions
a Jones sus mds bellas constataciones de
la doble membrana basal y del mesangio.

Los datos de la microscopia electrdni-
ca no parecen ser del todo favorables a la
teoria del mesangio. Hall (12) que estudio ex-
tensamente la estructura del glomérulo no
pudo demostrar su existencia. Estas obser-
vaciones fueron corroboradas por Pease (13).
Ellos describen tras capas en la pared de la
unidad capilar del glomérulo: 1) Las células
endoteliales, de niicleos muy prominentes y
de muy delgado y amplio protoplasma fenes-
trado por infinidad de poros cuyo didmetro
se estima en 0.1 micra. 2) Células epitelia-
les que han recibido el nombre de “podoci-
tos” por estar provistas de largas prclonga-
ciones protopldsmicas de las que toman ori-
gen gran numero de pequefios apéndices
claviformes perpendiculares que asienten
sobre la membrana basal endotelial. (Fig. 2)
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Entre las prolongaciones cortas existe un es-
pacio repleto de filtrado glomerular que ha
recibido el nombre de espacio sub-podociti-
co. 3) La membrana basal, intimamente ado-
sada a la delgada pelicula p:otopldsmica
fenestrada del endotelio, estaria adherida a
ella por medio de un “cemento”. Se sospe-
cha que el papel de las prolongacicnes cor-
tas de los podocitos podria estar relaciona-
do con la regulacion del filtrado glomerulaz
al adosarse a los poros del endotelio. Tam-
bién se cree que ellas tengan funcién con-
tractil.

Frente a estas cbservaciones, Jones
insiste en que, si no se visualiza el mesan-
gio, es por que en el estado normal estd sé-
lo representado por un espacio virtual y con-
tiene muy pocas células conjuntivas. Esti-
ma por tanto que las observaciones con mi-
croscopio electrénico no han dado atn sufi-
ciente luz. Cree que, en la substancia que ce-
menta el endotelio a la membrana basal,
pueden, ulteriores exémenes, demostrar es-
tructuras que corroboren sus hallazgos, es-
pecialmente la periodicidad de las estriacio-
nes transversales de las fibras conjuntivas.

El aparto Yuxta-glomerular.— FE] 1932
Goormaghtigh (14) describié la existencia de
curiosas células granulares o fibrilares en
torno de las arteriolas aferentes del glomé-
rulo y en el espacio triangular que forman,
por un lado, las dos arteriolas del hilio y
por ofro la macula densa. Ellas fueron tam-
bién observadas por numerosos investigado-
res y se supuso que se trataba de elementos
mioepiteliales difernciados encargados de
la regulacién del aporte sanguineo al glo-
mérulo. Posteriormente el mismo pudo obser-
var la existencia de grdnulos en el soma de
esas células y por sus peculiares caracteris-
ticas sugirié, en 1939, la posibilidad de que
pudieran ser las productoras de la renina.
Los trabajos de Goldblatt (15) sobre la pro-
duccién experimental de la hipertensién ar-
terial demostraron que éstas se hiperplasian
a medida que la hipertensién se establece.
Kaufman (16) en 1942 propuso el nombre de
“células de Goormaghtigh” para designar-
las y, en una extensa revisién de material
humano. las encontrd con mavor frrilid~A
en los glomérulos més superficiales. Por lg
existencia de finisimos grdnulos y bastonci-
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llos intracitopldsmicos las consideré de na-
turaleza mioepitelial. Se' presentan normal:
mente desde los 2 afios de vida y son mas
notables en la edad madura. En la hiper-
tensién arterial se, encuentran aumentadas
en ntimero-y entonces no solo se limitan al
hilio del glomérulo, sino que también cons-
tituyen actmulos peri vasculares en torno de
las arterias interlobulillares. (Fig. 3).
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Los grénulos de secrecién observa-
dos por Goormaghtigh son dificilmente de-
mostrables en rifiones humanos. Wilsen (17)
y Hauiroft (18) utilizando una modificacién de
la técnica de Bowie para células beta de los
islotes pancredticos lograron demostrarlos en
forma constante, y describieron variaciones
de tamafio y distribucién que sugieren acti:
vidad secretoria. Su localizacién casi exclu-
siva en torno de la arteria oferente, la au-
sencia de membrana basal endotelial y de
ldmina eldstica interna en el sitio en que
ellas se encuentran, lo mismo que la inexis-
tencia de membrana basal epitelial en la ca-
ra de la mécula densa en contacto con ella,
sugieren funciones endocrinas muy manifies-
tas. Dunihie (19) y Hartroft demostraron que
las células yuxtaglomerulares se hacen mu-
cho mds granulosas en animales adrenalec-
tomizados lo cual pareceria indicar ademds
que juegan papel importante en la requla-
cién de electrolitos. Las relaciones de la ma-
cula densa con las células de Goormaghtigh
son todavia inciertas.

-

El segmento tubular de la nefroma.—
Estd constituido por el tibulo contorneado
proximal, el asa de Henle y el tibulo con-
torneado distal. Las células que las revisten
tienen pequefias diferencias estructurales
que permiten sus reconocimiento en cortes
histolégicos.

Los tubulos proximales son de menor
calibre y, en seccién transversal, el nimero
de sus células es de 6 a 8; tienen forma pi-
ramidal truncada en su borde luminal, de
modo que su porcién basal es mds ancha.
En material provenientes de autopsia y ain
en piezas quirdrgicas es dificil demostrar
el borde "“en cepillo” clasicamente descrito
debido a su extrema labilidad a los procesos
cutcliticos o a fendmenos de tumefaccion tur-
bia tan frecuentes en muestras patolégicas.
La afinidad de sus células para la eosina
es siempre bien acusada constituyendo un
buen signo diferencial. Los limites celulares
son imprecisos. La microscopia electrénica
revela la existencia de microvellosidades
que aumentan su superficie de absorcion; es-
tas formaciones vellosas comunican con un
sistema de canaliculos intracitopldsmicos
muy finos y paralelos que siguen el eje ma-
yor de la célula y desembocan en amplios
espacios lacunares en la porcién basal. La
membrana citopldsmica estd llena de plie-
gues particulormente abundantes en su por-
cién basilar. Entre uno y otro canaliculo se
ven granos de R N A y mitocondrias alarga-
das. Los medios histoquimicos demostraron
hace ya mucho tiempo la intensa actividad
fosfatdsica de este epitelio. Mediante el mi-
crascopio electrénico, en el endotelio de los
capilares que rodean a los tubulos proxima-
les, Pease, demostrd la existencia de gran
niimero de fenestraciones a manera de mi-
cro-poros, mds delicados atin que los del en-
dotelio de las asas glomerulares.

El asa de Henle en su porcién descen-
dente se adelgaza bruscamente, su didme-
tro se reduce a 15 micras y sus células se
aplanan tonto que pueden simular elemen-
tos endoteliales. Su rama ascendente es
mds gruesa v estd revestida por células ci-
bicas de modo que su estructura es semejan-
te a la del tubo contorneado distal. Esta ra-
ma asciende hasta el polo vascular del glo-
mérulo correspondiente donde ol adosarse
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constituye la mécula densa, y a partir de
ahi recibe el nombre de segmento distal. El
microscopio electrénico demuestra tanto en
las células de la porcién delgada como en
la rama ascendente numerosos plegamientos
de la membrana celular que penetran pro-
fundamente en el soma.

El tubo contorneado distal es mds
corto y se calcula que tiene una longitud de
15 mms. Es también menos retorcido que el
proximal. Siendo sus asas mds amplias su
contorno es irregular; sus células son ciibi-
cas y se encuentran en mayor niimero en
un corte fransversal. No poseen ribete en ce-
pillo y se tifien mds débilmente con eosi-
na. La microscopia electrénica demuestra
también cortas prolongaciones vellosas que
penetran profundamente en su protoplasma.
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GENESIS DE LOS CALCULOS
DEL RINON

La litiasis renal en Bolivia es: excep-
cional en el aborigen, rara en el mestizo,
les cascs que se observan corresponden a
inmigrantes europeos o sus descendientes,
de modo que nuestra experiencia, a este res.
Pecto, resulta insignificante en comparacion
de la que se tiene en otros paises, sin ir le-
jos la Argentina, donde es frecuente.

Invitados por “CUADERNOS" para
abordar el tema del epigrafe, comenzaremos
por expresar que para explicar el mecanis-
mo intimo del origen y formacién de los
cdleulos urinarios se han formulado muchas
teorias, muchas de ellas ol tratar de apli-
carlas en nuestro pais encuentran un rotun-
do mentis. Empero,, pecariamos de pedan-
tes si pretendiésemos con la exposicién de
las dltimas investigaciones afirmar, que la
génesis de la nefrolitiasis estd resuelta, pues,
ninguna es lo suficientemente convincente,
ni estd exenta de critica. Probablemente en
la fermacién de los céleulos urinarios inter-
vienen varios factores, que combinados unos
con otros crean condiciones favorables pa-
ra la precipitacién de las sales disueltas en
la orina y por ende al desarrollo de los
calculos. Por eso, para la mejcr compren-
sién del tema creemos conveniente pasar
revista a las principales causas que, direc-
ta o indirectamente, contribuyen al origen
de la litiasis renal.

Distribucién geogréfica:— Es intere.
sante observar la existencia de regiones o
zonas geogrdaficas donde la calculosis re-
nal es frecuente y otras donde es rara y ex-
cepcional. En Europa, se sefialan como reqgio-
nes litégenas Inglaterra, especialmente en

Dr. Donato Gamarra Loza

Derbyshire y Westmoreland; en Francia, la
regién del sureste; en Rusia, la parte corres.
pondiente al Valle del Volga, finalmente
Daimacia. En Asia, son particularmente re-
putadas: el Irak, la India, Arabia, Aden, Per-
sia, el Sur de China, en Africa, todo el norte
donde viven drabes y judios; en cambio, los
negros del centro y sur de Africa parecen
ser inmunes a la litiasis. En América, sabe-
mos que es frecuente en el Sur de California
y la Florida. En la América del Sur, es co-
rriente en la Argentina, excepcional en los
autoctonos de Bolivia, Perti y Ecuador.

Los autores que se han ocupado del
tema, afirman que la nefrolitiasis, de mane-
ra general, se encuentra mds en los climas
calidos que en los frios, y més en los paises
secos que en los hiimedos y tratan de expli-
carse sosteniendo que, el calor disminuye la
cantidad de orina y consiguientemente qu-
menta la concentracién de sales, la concen-
tracién de sales favorece, a su vez, su pre-
cipitacidn.

Herencia: La mayoria de autores
estd de acuerdo en asignar a la herencia
un papel predisponente, como que se ve cal-
culosis renal en varios miembros de una so-
la familia y en individuos correspondientes
a varias generaciones.

Raza:— Indudablemente podemos es-
tar convencidos que existe cierta predispo-
sicién racial para la formacién de c&lculos
urinarios; o para no generarlos: nuestro me-
dio se presta para dicha observacién: los
casos atendidos por litiasis renal correspen-
den en su mayoria a individuos de raza
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blanca, en ca. .bio, en los indigenas es muy
excepcional, por otra parte, es de sobra co-
nocido que los negros del Africa son casi
inmunes a ésta afeccién, lo prepio podemos
decir de los autoctonos de la América del
Sur. Muchos sostienen que, en realidad, no
hay predisposicién racial, sino que ciertos
nucleos de poblacién trasplantados a otras
regiones mantienen, lejos de sus lares, sus
hébitos de vida y su alimentacién invetera-
da. Nosotros no compartimos de ésta opinion,
y no compartimos por que tenemos a la vis-
ta dos hechos que constituyen dos ejemplos
irrefutables que contradicen al anterior cri-
terio. Primero, con motivo de la inmigracién
semita a nuestro pais en el afic 1939 y si-
guientes, los inmigrantes se han visto obli-
gados a vivir en condiciones diametralmen-
te opuestas a lo que vivian en los ghettos y
sin embargo ellos han sido los que nos han
proporcionado el mayor porcentaje de ca-
suistica de litiasis renal y lo que es mas, los
hijos de esos primeros inmigrantes, nacidos
ya en Bolivia, siguen contribuyéndonos con
nuevos casos. Sequndo, a raiz de la Guerra
del Chaco y por otras razones han emigrado
a la Republica Argentina cerca de doscien-
tos mil bolivianos, en su mayoria indigenas
y mestizos y sin embargo en esos nicleos
de poblacién boliviana no ha aumentado,
que sepamos, la incidencia de litiasis re-
nal, no obstante de vivir en un pais donde
¢'la es frecuente.

Alimentacién:i— Dando como regla
general, dlgunos autores afirman que en las
regiones donde hay cantidad y variedad de
alimentos la frecuencia de litiasis urinaria
es menor. Ponen de ejemplo a las Islas Bri-
ténicas, donde la incidencia de la calculo-
sis urinaria ha ido disminuyendo a medida
que han ido mejorando las condiciones die-
téticas. En cambio, dicen, en pueblos pcbres,
donde la alimentacién de origen animal es
escasa, por la escasez de ganado, la litiasis
urinaria es frecuente. En esas regiones no
abunda el forraje verde, por consiguiente
hay deficiencia de vitamina A; por otra par-
te, la paja y otras cortezas secas que sirven
de calimento a la mayor parte del ganado
contienen gran contidad de calcio y peque-
fia contidad de fosfato, desproporcion que
favorece la precipitacién de las sales cdl-
cicas.

Si tuvieramos que aplicar a nuesiro
pais las anteriores consideraciones, nuesira
pueblo seria victima de la nefrolitiasis. Par-
ticularmente en le Altiplano Andino el indi.
gena se alimenta pobremente, casi no con-
sume alimentos lacteos, hace bastante con-
sumo de quinua y cafiagua, las papas son
condimentadas con una arcilla grasosa, la
phassa, en una palabra abusa de la alimen-
tacién ricas en sales de calcio que le brin-
da la naturaleza, es decir, estaria en condi-
ciones ideales para forma cdlculos renales
en su organismo, de acuerdo a la anterior
argumentacién y sin embargo desconoce la
litiasis renal.

En cambio, en la Argentina, pais ga-
nadero y agricola por excelencia, donde la
alimentacién es abundante a base de car-
ne, productos lacteos y vegetales, sin em-
bargo la litiasis renal es frecuente. Estos he-
chos contradicen en forma terminante a los
que sostienen que el régimen alimenticio es.
una de las causas principales para la forma-
cién de los cdlculos renales.

Deficiencia de vitamina A:— En 1917
Osborn y Mendel observaron que ratas man-
tenidas con alimentos deficientes en vitami-
na A, presentaban en la autopsia célculos
renales y vesicales, de donde dedujeron que
la deficiencia de vitamina A en la dlimen-
tacién era la causa de los cdlculos urinarios.
Dicha observacién fué mds tarde confirma-
da experimentalmente por Fujimaki, quien
manteniendo o un buen nimero de ratas con
una alimentacién carente de vitamina A, en
87% de ellas se constatd, al cabo de doce
semanas, célculos fosfdtices en rifién y veji-
ga y de colesterina en los conductos bilia-
res. Mac Carrison en 1931 llegé a la con-
clusién, que la carencia de vitamina A pro-
voca la descamacién y queratinizacién de
las células epiteliales de los érganos uri-
narios, las mismas que servirian de nucleos
para la organizacién de los cdlculos.

La demostracién experimental indis-
cutible que la deficiencia de vitamina A en
la alimentacidén origina la fermacién de cal-
culos, le da suficiente seriedad para consi-
derarla, en efecto, como una de las causas
que contribuyen a su génesis.



CUADERNOS DEL HOSPITAL GENERAL 4]

Desequilibrio coloide - cristaloide:—
Desde antes se sabe que la orina posee
la virtud de mantener disueltas en esta-
do de sobresaturacién muchas sales que le
son propias, sin que se produzca la precipi-
tacién de las mismas, contrariando la ley fi.
siva de la cristalizacién. Shade y otros au-
tores suponen que tal fendémeno obedece a
la accidn  protectora que ejercerian cisrta
clase de coloide, que se econtrarian en per-
fecto equilibrio con los cristaloides. Cuando
dicho equilibrio se rcmpe, ora porque la can-
tidad de cristaloides supera en mucho a la
de los coloides protectores, ora por que estos
disminuyen por una causa fortuita, tal co-
mo: la infeccidn, estasis urinaria etc. enton-
ces se produce la precipitacién de las sales
y consiguientemente la formacién de cdlcu-
los,

Newcomb, impugné ésta teoria me-
diante una prueba experimental, demostran-
do que similar a la concentracién de sales
en la orina en sobresaturacidn, puede obte-
nerse disolviendo dichas sales en agua des-
provista de coloides, con tal que la acidez
de la solucién acuosa se mantenga en el
mismo gradc que el de la orina.

Después de haber caido la referida
teoriac mucho tiempo en el olvido, ha sido
puesta nuevamente de actualidad, empero,
déndosele otro giro. Se comienza por sos-
tener que los coloides juegan, indudable-
mente, un papel impcertante en la formacién
de concrecicnes salinas en el aparato uri-
nario. Entre los coloides mds importantes es-
tarian los uromucoides, las uroproteinas y en
menor proporcién los mucosacdridos y de
entre estcs principalmente el dcido hialurd-
nico.

Los sostenedores de la teoria (Mac
Lagon, Aderson, Menne y otros) la funda-
mentan sefialando que normalmente todas
las fracciones de albtiminas del suero pasan
a los glomérulos, de aqui a los tibulis, don-
de son reabservidas. Demuestram, por oira
parte, que la proporcién de uroproteinas en
personas que padecen de litiasis renal es
cinco veces mayor que en las personas sa-
nas. Calculan que en condiciones normales
se eliminan 40 miligramos de albtiminas en
24 horas, Subrayan también que las albéimi-

has tienen el poder de formar combinaciones
insolubles con el calcio y el fésforo. Howard
sostiene que el nucleo del cdlculo p.ocede
de la materia bdsica del tabulo y llega a la
conclusién que las transformaciones especi-
ficas en el epitelio de los tibulos constituyen
el cimiento para la formacién de las concre-
ciones salinas. En la primera fase de la for-
macién de las concreciones, los autores de
referencia, han observado reduccién del
riesgo sanguineo en el capilar nefritico, la
que da lugar a que la orina contenga ya en
los glomérulos cuerpos coloides Yy segun la
intensidad y duracién de los factores noci-
ves que provocan la disminucién del riego
sanguineo, puede constituirse la base para
la formacién de las concreciones salinas. Co-
o noxas que entorpecen el riego sanguineo
en las nefronas pueden considerarse a las
toxinas bacterianas, los estimulos nerviosos,
los transtornos en el equilibrio de hormonas
Yy vitaminas, factores que actuan sobre el sis-
tema nervioso central y el sistema vegetati-
vo, factores psiquicos y reacciones alérgi-
cas, todas ellas provocando, desde lejos,
espasmos vasculares, como consecuencia:
transformaciones en la materia bésica del
tibulos en el sentido de una despolimeriza-
cién, aumento de las proteinas y mucopro-
teinas de la oring, que con el calzio y el fés-
foro forman concreciones insolubles. Dicho
aserto parece ser confirmado por Menne,
quien al practicar las pruebas del “clearen-
ce” en litidsicos urinarios pudo constatar re-
duccién del riego sanguineo en todos ellos,
Como consecuencia practica, se deduce que
toda medida encaminada a mejorar el riego
sanguineo del rifién y a mantener la estabi-
lidad de la composicién de la orina, constity.
yen factores eficaces para evitar la forma-
cién de céleculos nefriticos.

Estasis urinaria:— Desde mucho atrds
se considera que la estasis urinaria constitu-
ye una causa no despreciable para el o'i-
gen de los cdlculos urinarios, ya sea que
ella obedezca una malformacién anatémica
congenita, ya a un obstéculo aduirido pa-
ra el libre trénsito de la oring, ya sea por
la permanencia en décubito supino por es-
pacios largos de tiempo, como ocurre en los
fracturados, en las afecciones medula-es,
en los pacientes con ostemielitis etc. Sin em-
bargo, parece que la estasis urinaria, por
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si sola, no es causa suficiente para lo forma-
cién de cdlculos, pero como ella favorece la
infeccién, es posible que combindndose am-
bas contribuyen a la precipitacién de las sa-
les de calcio y de &cido urico y naturalmen-
te a la formacién de célculos, tanto mds
cuento que existe un aumento del calcic san-
guineo por la descalsificacién de los huesos
inactivos.

Infeccién:— Que la infeccion consti-
tuye un factor de primer orden para la for-
macién de cdlculos en los individuos por-
tadores de la didtesis no cabe duda, pero de
ninguna manera puede afirmarse que sea
una causa directa, pues, vemos a diario in-
fecciones piélicas y vesicales sin que au-
mente en proporcién el nimero de calculosis
de la pelvis o la vejiga. Ademas, en los
paises donde la litiasis urinaria es frecuen-
te la observacién de calculosis sin infeccion
y viceversa es tribial

Sin embargo, los qutores que se ocu-
pan de litiasis urinaria no dejan de recor:
darnos el experimento de Rosenov y Meisser,
quienes en 1922 inocularon en la pulpa den-
taria de perros sanos estreptococos aislados
y cultivados de la orina, dientes y amigda-
las de pacientes que adolecian de nefrolitia-
sis recidivante. Cinco de los seis perros ino-
culados lograron reproducir cdélculos identi-
cos en su aspecto fisico y composicién qui-
mica a los encontrados en la litiasis renal
humana. Cahit considera, por su parte, a la
infeccién como el sequndo de los tres facto-
res m&s importantes en la génesis de los
céleulos urinarios, en -particular la infeccién
debida a bacterias que tienen la virtud de
desdoblar la trea, tales como: el estafiloco-
co, el proteus, aerobacter aerogenes, estrepto
coco, pseudomona auriginosa. Joly confirma
lo sestenido por el anterior autor, al demos-
trar que las infecciones a coli (las mas fre-
cuentes) no son precisamente las mds litd-
genas, sino mds bien las infecciones mixtas,
en las que juegan un rol importante los co-
cos. Randall, a su vez, opina que las infec-
ciones provocan lesiones papilares minimas,
lesiones en el revestimiento epitelial de los
célices, las cuales constituyen puntos foca-
les a cuyo nivel puede iniciarse la precipi-
tocién de las sales urinarias y crearse de
esta manera un verdadero “cdlculo prima-
rio”.

Eliminacién del calcio por los linfati-
cos caliciales:— Ultimamente, estudiando los
fenémenos bioquimicos y fisicos que dan lu-
gar a la formacién de cdlculos rendales, Carr
pretende dar una nueva interpretacién a su
etiopatogenia. Empleando microfotofias aso-
ciadas ol congelamiento de sedimentos,
quiere demostrar que los célculos renales
estén formados por particulas calcareas ex-
cretadas por los lintéticos de los cdlices. El
autor para lograr esto utilizé peliculas de
grano muy fino, expuestas casi en con-
tacto con el rifidn y llegd a descubrir pe-
quefias opacidades en la sustancia renal jus-
to al lado de una papila renal o sea donde
los linfaticos del paréquima desembccen en
el fornix calicial. Deduce de esto que las par-
ticulas de calcio no se depositan en las pa:
pilas, alli donde terminan los tabulos, sino
en la desembocadura de los linfdticos, di-
chas particulas constituyen la mairiz del
futuro célculo.

Por que se produce esto en algunos
individuos y no en otros? Boyce trata de res-
ponder sefialando que si bien el ingesta de
calcio es igual en todos los individuos sin
embargo en los litiGsicos recurrentes la ex-
crecidn urinaria de calcio estd siempre au-
mentada. Dicha calciuria, sin que haya en-
fermedad osea, ni paratircidismo, no es po-
sible disminuirla con un régimen pobre en
calcio y vitamina D. De éste hecho conclu-
ye en una prescripcién de coracter préctico
o sea que para el tratamiento radical del ini-
cio de los cdlculos renales se requiere prac-
ticar la escisién del lébulo renal afectado.
Como quiera que éstas conclusiones no es
posible aceptarlas sin beneficio de inventa-
rio, esperamos que nuevas investigaciones
den mds luz al mecanismo aiin ascuro del
origen de los cdlculos renales.

Otras causas:— Se han observado la
presencia de célculos rencles en el hiperpa-
ratiroidismo, debido a un transtorno del me-
tabolismo del calcio; en los sujetos con dlce-
ras gastroduodenales sometidos a un prolon-
gado tratamiento alcalino, en los pacientes
que hacen uso prolongado de sufamidas
etc. casos todcs ellos que para un estudio de
conjunto no interesan mayormente.

En conclusién, vemos que no se ha
cerrado todavia el debate para explicar en
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forma concluyente la etiopatogenia de la ne-

frolitiasis, esperamos que mayores investi-

gaciones llequen en el futuro a desentrafiar
la trama intima de su génesis.
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PROEMIO

Los libros mégica fuente de informa-
<ién, nos cuentan de los maravillosos recur-
sos técnicos de la Medicina, ahi estdn Salk
con su vacuna y también los injertos experi-
mentales de érganos en el umbral de una
nueva etapa médica.

Nuestra ciencia no solo es el espec-
taculo brillante, académico que estd en la
cumbre desafiando a los mdximos miste-
rios de la vida y la muerte.

“Curar a veces, aliviar muchas y con-
solar siempre” la vieja frase gala es vdlida
todavia para el grueso de los miembros del
ejército de blanco, més allé todavia el mé-
dico debe modernamente vibrar y hacer vi-
brar al mundo scbre el que actua, vivir con

las atormentadas inquietudes de nuestra
sociedad, ayudéndola a mantener o conse-
guir el derecho universal de la salud.

Debe el médico ir a la sociedad, ela-
borar el conocimiento de la Patologia Nacio-
nal, enriquecer nuestro acervo cientifico e
ahi la misién de las noveles generaciones
hipocraticas. Nuestra Facultad con ésta orien
tacién ha promovido la imperativa necesi-
dad de transformar el oscuro afio de provin-
cia, en una época de labor constructiva, di-
ndmica, con la comunicacién de una mono-
grafia.

Desde nuestra situacién, colaboramos
a nuestra "alma mater”, no esperamos
aciertos, pero los errores de hoy permitirdn
acercarnos mafiana a la verdad.

Investigacién antropolégica en
Santa Cruz sistemas “ABO” y “RH”

“El grupo sanguineo, cardcter perma-
nente que no sufre la menor modificacién en
el Transcurso de la vida humana, cuales-
quiera sean las influencias que el individuo
puede recibir, es de gran valor antropolé-
gico”.

INTRODUCCION

Los esposos Ludwick Hirsfeld (I) hace
veinticinco afios, en la primera guerra mun-
dial, descubrieron que los grupos étnicos por
ellos examinados no sélo se caracterizaban
fisicamente sino también por un porcentaje
tipico de los grupos sanguineos. Nacié asi
una verdadera Antropologia Serolégica.
Ottenberg en 1925 hizo un primer intento de
clasificacién  serolégica de la humanidad,

Dr. Héctor Oropeza

Wiener en 1948 propuso otra clasificacién ra-
cial serolégica tomada en cuenta a los tres
grupos siguientes ABO, RH y MN.

Después de siete meses de frabajo en
los Bancos de Sangre de Santa Cruz, presen-
tamos ésta contribucién, con el estudio de
1.000 personas mno seleccionadas para el
grupoi ABO y 113 personas seleccionadas,
como naturales, por nacimiento v caracteris-
ticas somdticas para el factor RH.

El resultado es interesante por sus
aplicaciones inmediatas, cientificas, la se-
roantropologia del hombre de la llanura bo-
liviana y précticas, la hemotransfusién.

(D Hirsfeld: Citado por Lipchutz en “Cuatro
conferencias sobre los indios fuegiiinos.
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I

METODO

A. Sistema ABO. El grupo correspon-
diente a éste sistema, estd constituido por
mil personas. Ochocientos asistentes al Ser-
vicio de Banco de Sangre de la C.N.S.S. con
fines de identificacién sanguinea; para ésta
determinacién hemos seguido la técnica de
Moss Lee Vincent (de la placa) (I), controla-
da por el métodol del tubo de ensayo (Tay-
lor) (ID y doscientas clasificaciones reali-
zadas en el Banco de Sangre del Hospital
General de San Juan de Dios.

a) Caracteristicas cudlitativas: ésta
muestra Bioestadisticamente, serd represen-
tativa del universo en que hemos trabajado?

(I1D.

Santa Cruz, hasta la gquerra del Cho-
co, a sido una poblacién de escasa influen-
cia de la raza andoperuana (IV), en el mo-
mento la afluencia de pobladeres del inte-
rior del pais es mayor y méxima por medio
de la carretera a Cochabamba, significa és-
to que nuestro universo es heterogéneo, co-
mo lo es nuestra muestra, librada ol azar.

En trabajos posteriores para mayor
presicién del muestrec, serd util establecer
los porcentajes de poblaciéon ando-peruana
y brasilio-guarani en ésta ciudad.

B) Carteristicas cuantitativas: no he-
mos podido calcular el valor de “n” (la
muesira), por la falia de anteriores trabajos.

B. Sistema RH. Las personas de éste
grupo son, nacidas en Santa Cruz y clo-
sificadas racialmente por el examen somdti-
co general, el cclor de la piel y por la dis-
posicién del cabello, como correspondientes

a la raza brasilio guarani, mezclada con la
espafiola, () o sea que corresponde a unda
muestra relativamente homogénea.

Hemos procedido asi por la escasa
cantidad de suero anti RH disponible, y nues-
tro deseo especifico de conocer la frecuen-
cia del aglutinégeno RH en nuestros com-
patriotas de Santa Cruz. |

La técnica hematolégica de determi-
nacién, a sido la del frotis descubierto
(Diamond) (II) para el grupo RH (fenotipc) y
para la determinacién de los subtipos RH
(genotipo).

La somatometria no nos ha auxilia-
do por estar su dominio mds alld de nuestros
recursos y capacidades, empero no hay que
olvidar que “el ojo capta a primera vista,
las caracteristicas raciales con mayor cer-
teza de lo que podria hacerlo todo un equi-
po de experimentados antropdlogos que de-
penden de mediciones para distinguir al
negro, indio o chino del europeo”. (IID.

101
RESULTADOS
Tabla N? 1

Distribucién de frecuencias de ‘grupo
sanguineo ABO, de 1.000 personas.

Grupo sanguineo Frecuencias %
0] 672 67.2
A 254 25.4
B 59 5.8
AB 15 L5

( D) "Hemoterapia”. Jorge Ergueta.— “La
Transfusién de la Sangre” Romero Al-
vay.

(ID) "Transfusién de Sangre” G. Keynes.

() “Bases estadisticas de la investigacion
médica”. Ugarte.— “Nociones publica-
ciones de Estadistica” Roberto Silva
Campos.

(IV) Color mcreno oliva,estatura pequefia,
frente poco elevada, cjos horizontales,
leiotricos.

( D El hombre americano, Alcides D’orbig-
ny: Color amarillento, estatura media,
frente poco comba, ojos oblicuos levan-
tados en el dngulo exterior, cimotricos.

(1) Hemoterapia. Jorge Ergueta.— Trans-
fusién de sangre. G. Keynes.

(III) Keith. Citado por Lipchutz: Cuatro Con-
ferencias sobre los indios fuegiiinos.
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Tabla N° 2
Frecuencia del RH en 113 personas.

N° de personas Porcentaje

Rh (+) Rh (—) Rh (+) Rh (—)

108 5 95.6 4.4
Tabla N? 3

Frecuencia de los subtipos Rh en 113
personas.

Subtipos N° de personas Porcentdie
r ) 4.4
Rho 10 8.8
Rl 30 26.5
R2 19 16.8
Rz 49 43.3
T —_ —
rl' -— —_—

Ry - —

v
CONCLUSIONES

1. Se advierte mayor frecuencia para
el grupo O, ello significa fuerte influencia
qutéctona en nuestra poblacién ciudadana,
probablemente quarani, como lo demuestran
la etnografia e historia (I).

2. Esta tésis es reforzada por el hallaz-
go "relativamente grande 95.6% de Rh (+)
y de A, ccincidiendo con una incidencia
mds bien alia de B” (II), conforme a la clo-
sificacién racial serolégica de Boyd (1950),
que con esos caracteres cataloga al grupo
africano o negroide.

Nuestros hallazgos difieren de los de
Boyd, por la menor frecuencia de Rho 8.8%
en relacién de Rz 43.3% en la caracteriza-
cién de su grupo africanc o negroide.

(I) Zanabria: “El idioma quarani en Boli-

via”.— "Los chaus”.
(I) Juan Comaj. “Manual de Antropologia
Fisica"‘-

Santa Cruz, 10 de enero 1960.
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Exploracién del funcionalismo renal

Diariamente el clinico y el cirujano de-
sean saber en un momento dado cual es la
capacidad funcional de un rifidn, si éste es
capaz de resistir el cumplimiento de un traba-
jo por un tiempo determinado 6 si puede to-
lerar una intervencién quirirgica de bastan-
te riesgo como ocurre en cirugia uroldgica
por ejemplo. No obstante de ello en el terre-
ne prdactico las pruebas de funcién renal no
han ingresado en la rutina diaria y no existe
un concepto cabal acerca del valor intrinse-
co de una prueba funcional.

De ahi que es necesario establecer en
forma elemental, que no existen pruebas de
funcionalismo del nefrén total al alcance de
la mano del médico préctico, por que las
pruebas sencillas como el indigo carmin nos
dan una prueba esencialmente tubular, en
cambio la del hiposulfito de sodio por ejem-
plo nos da una prueba de funcionalismo glo-
merular. Por tanto no son pruebas comple-
tas.

Se considera cual es la cantidad de
una substancia determinada que en un mi-
nuto penetra en el nefrén a través de los
glomérulos.

El clearence (coeficiente de depura-
cién sanguinea) puede ser aplicado para e}
estudio de la funcionalidad del glomérulo,
por estas substancias que no sean filtradas
por el glomérulo y reabsorvidas per el tibu-
lo como la glucosa, o excretadas por el ti.
bulo y fillradas por el glomérulo como el
écido paraamino hiptrico, sino simplemen:
te filtradas por el glomérulo como la inuli-
mna o el manitol,

Dr. Orihuela Montero, F.I.C.S.

Por tanto el clearence glomerular pue-
de ser igual, inferior, o superior al clearen-
ce de excrecion. Asi para el 4cido amino
hipurico una secrecién tubular se adjunta al
aporte glomerular por tanto su clearence de
excreacién es mayor que el clearence glo-
merular.

Para la inulina el aporte se hace ex-
clusivamente por el glomérulo, a nivel de
los tibulos no hay adicién ni reabsorcidén
de la substancia por tanto su clearence glo-
merular es igual a su clearence de excre-
cién.

En cambio para la glucosa el aporte
se hace, como la inuling, exclusivamente por
via glomerular, pero la reabsorcién tubu-
lar es intensa y una excrecién de glucosa
solo se produce cuando la cantidad excede
a la capacidad de reabsorcidén tubular. En
consecuencia el clearence glemerular de la
glucosa es mayor que el clearence de ex-
crecién. (1).

Los métodos de exploracién renal se
clasifican:

l.— Los que estudian las modifica-
ciones de la orina. Pruebas de concentracion
v dilucién.

2.— Los que buscan las alteraciones
de la sangre, Ureq, creatining, recaccién xan-
to proteica.

3.— Los basados o las relacicnes fireo-
sanguineas y urinarias Van Slyke.

4.— Las que se fundan en eliminacién
de colorantes.
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PRUEBA DE DILUCION

Se administra té o agua simple en can-
tidad de 1.500 en una sola toma si es posi-
ble y luego se recogen las orinas cada me-
dia hora durante 4 horas. La densidad debe
bajar a 1.001 cuando existe capacidad de
dilucién normal del aparato renal, y debe
eliminar algo més de la cantidad del liqui-
do ingerido. El trabajo maximo se registra
hacia la 2¢ hora con una expulsién superior
de 300 cc. en la porcién correspondiente.

LA PRUEBA DE LA CONCENTRACION

Se suprimen los liquidos en el régi-
men alimenticio y entonces la densidad as-
ciende a casi 1030 oc. Mds segura es la prue-
ba de Fishberg, se suprime los liquidos «a
partir de las 3 de la tarde, en la noche a las
7 se administra un alimento rico en protei-
nas, (nata, jugo de carne) en cantidad de 250
a 300 gr. En la noche a las 9, el paciente ori-
na y se deshecha esta orina emitida. A las
9 de la mafiana del dia siguiente se recoge
una nueva emisién de orina, alas 10y a las
11 se recogen nuevas muestras de orina y se
toman las densidades. Normalmente la den-
sidad més alta debe ser de 1,028 a 1,030; en
caso de lesién renal importante las densida-
des quedan bajas. (En caso de albuminuria
hay que descontar 0.003 por cada gramo de
albiimina que contenga).

PRUEBA DE LA FENOLSULFOFTALEINA

Esta prueba es esencialmente tubular,
y consiste en inyectar intravenosamente
1 cc. de fenolsulfoftaleina conteniendo 0,06
del colorante, después de haber evacuado
la vejiga. Luego se da a beber 500 cc. de
agua en seguida se recogen muestras de ori-
na a los 15 - 30 - 45 - 60 y 120 minutos, des-
pués de la inyeccién, en depédsites con un
pcco de hidréxido de sodio al 40% para ob-
tener el color rojo. A cada muestra se agre-
ga agua hasta el volumen de 1.000 gr. y en
sequida se compara con una escala colori-
métrica; normalmente debe excretarse el
50% del colorante en 15 minutos; el 50%
restante se excreta hasta en 2 horas, pero si
no se ha eliminadoe por lo menos el 65 en el
periodo de 2 horas, existe una insuficiencia
que denota lesiones renales.

PRUEBA DE INDIGO CARMIN

Es una de las pruebas mas sencillas
que se encuentra al alcance del médico préc-
tico. Infelizmente, se trata de una prueba tu-
bular como la sulfofenclitaleina y no nos da
el funcionalismo del glemérulo, tanto que en
una glomerulonefritis crénica cuando no exis-
te una nefroesclerosis, nos da pruebas nor-
males cuando la de concentracién y dilucién
dan muestras de insuficiencia renal.

Consiste en la inyeccién de 6 cgs. de
colorante (solucién al 2% 3cc. en la vena, si-
multéneamente se coloca una sonda uretral
y se determina el momento en que la orina
sale coloreada de azul. En las personas nor-
males el indigo carmin se elimina a los 5-4
minutos. Después de 10 minutos, la prueba se
considera desfavorable. En las lesiones des.
tructivas de rifién como la tuberculosis re-
nal el indigo carmin se elimina tarde o né
se elimina.

Es de utilidad en la cromoscopia, pa-
ra determinar mediante el cistoscopio el la-
do enfermo, para localizar los orificios ure-
terales en caso de cateterismo.

CONSTANTES UREO-SECRETORAS

Se utiliza las pruebas de relacién en-
ire la trea sanguinea y la excretada por la
orina.

Es clasicamente conocida la cons-
tante ireo secretora de Ambar que consiste
en la medicién de la Grea sanguinea, la can-
tidad de orina en 24 horas el dosaje de drea
en la cring, (la eliminacién de la drea por
la orina en 24 horas que se llama Devit: D.)
la férmula para obtener esta constante es la
siguiente:

Las cifras en personas normales de
esta constante son alrededor de 0,070.

Una modificacién moderna a este mis-
mo método de relacién dreo-secretoria es la
exploracién funcional preconizada pcr Van
Slyke que toma en cuenta ademds la can-
tidad de orina eliminada por minuto, esto
bleciendo dos férmulas, una para las perso-
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nas que tienen mds de 2 cc. de orina por
minuwto y otra para las que tienen una elimi-
nacién menor a esta cantidad.

Segun Van Slyke y colaboradores, pa-
ra una diuresis suficiente (V) igual o supe-
rier a 2 cc. por minuto, el debit de trea o
cantidad ‘exéretada en la unidad de tiem-
po es proporcional a su concentracién en la
sangre. :

En cambio con diuresis inferior a 2 cc.
por minuto la eliminacién ureica disminuye
en razén de la raiz cuadrada de la diuresis.

Llamando 0 a la concentracién en ori-
na, P a la concentracién plasmética y V a
la diuresis minuto, OV = CP. de donde
C = OV. La constante C es lo que se ccno-

P
ce con el nombre de aclaramiento y corres-
ponde al volumen virtual de sangre que en
la unidad de tiempo a su paso por el rifién,
le depura totalmente de drea. Su valor, pa-
ra V, igual o superior a 2 c.c. por minuto es
de 75 c.c. por minute, es decir que en un
minuto el rifién han extraido irea en canti
dad equivalente a la que existe en 75 cz. de
sangre.

Cuando la diuresis es inferior a 2 cc.
minuto, la férmula de aclaramientio es C =
0 x V vy su valor medio es de 54 cc. por

|

minuto, (aclaramiento Standard).

Técnica. individuo en ayunas y con
vejiga vacia.

Tomar un vaso de agua para favore-
cer la diuresis, se dosifica la urea en san-
gre (P.) A la hora exacta orina de nuevo va-
ciando totalmente la vejiga. Se anota la can-
tidad y se célcula la diuresis minuto (V).
Luego de calculada la conceniracién de
urea en esta orina (O) se tienen los 3 facto-
res que integran la férmula del drea clea-
rence. Para hacer informes los resultados
se puede expresar en porcentaje conside-
rando valores 100%, 75 para el aclaramien-
to maximo, 54 para el aclaramiento standard.
Valores hasta el 60% son normales. Por de-

bajo de 50% existe insuficiencia renal pro-
bable; debajo de 40% insuficiencia renal
acusada. 15% corresponde a una fase avan-
zada de uremia extrarenal. (2).

EXPLORACION DEL FUNCIONALISMO
GLOMERULAR

Se puede medir el valor de la filtracién
glomerular del rifién basédndose en la velo-
cidad de desaparicién de una substancia
introducida en el plasma, siendo necesario:
que esta substancia no sea suceptible de ser
eliminada por ninguna otra via que la filtra-
cién renal El caso de una substancia que
no sea secretada ni reabsorvida por los ti.
bulos tendria una relacién:

S x volumen liquido extracelular que

100

proporciona el valor de la filtracién glome-
rular.

Entre estas substancias tenemos el Hi-
posulfito de Sodio y el manitol. (3).

Se puede usar inulina 10%, 100 c.c.;
manitol 25%, 50 c.c.; hiposulfitoc de sodio
10 - 20%, 12 c.c.

Después de 30 a 50 minutos se va-
cia totalmente la vejiga y en este momen-
to se comienza la prueba:

Se recoge sangre a los 10 minutos y
orina a los 20 minutos exactos; se dosifica
el hipesulfito en el Labo-atorio v conocida la
concentracién en plasma y orina, se aplica
la férmula del aclaramiento; se recomienda
administrar un vaso de agua al paciente
para favorecer la diuresis y alargar la ob-
servacién 20 minutos més, para obtener dos
medidas sucesivas, lo que ofrece mayor se-
guridad en el resultado. El valor normal de
la filtracién glomerular es de un promedio
de 130 c.c. por minuto. Se halla notable y
precozmente disminuido en multitud de ne-
fropatias.

UROGRAFIA EXCRETORA

El diodrast al filtrarse por el glomérulo
y eliminarse por los tibulos, da  también
una informacién acerca del funciénalismo
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del. rifién. Sus visualizacién por la pla- G. del Rio. Archivos espaiioles de Uro-
ca radiogréfica mnos da una informacién logia. Tomo XIIL N° 3, julio 1857. Pag.
acerca de dicho funcionalismo. 242.

3.— Contribucién a la mesure de la filtra-
BIBLIOGRAFIA: tration glomérulaire sans prélévement
d‘urine. Comparaison des méthodes au
mannitol et & I'hypofulfite de soude, par
1.— Fisiopatologia de la proteinuria. M. ]. Lebrun.

Journal d'Urologie. Tomo 59 N° 11. 1953. )
Pag. 698. Journal d'Urologie Tomo N° 58. N¢ 5,
2.— Exploracién funcional del rifién. 1952. P&g. 242.



