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PROLOGO DE LA· NUEVA EDICION

Esta nueva edición se diferencia un poco de la
anterior; todossus capítulos han sido objeto de una
cuidadosa revisión y algunos ampliados.· Hemos
agregado aquellos conocimientos nuevos que ya cons­
tituyen una adquisición definitiva en. el campo de la.
patología renal.
Se ha procurado, especialmente, conservar el ca­

rácter práctico y didáctico de esta obra. Para los que
desean profundizar la materia, existen excelentes
tratados, algunos de los cuales figuran en listas bi­
bliográficas de muchos libros. Por supuesto que nos­
otros no pretendemos hacer un inventarío de erut­
didión; hubiéramos deseado sólo recomendar, a
los estudiosos, aquellos libros universalmente con­
sagrados, así como también ciertos artículos de
re_r¿.istas o monografías que nos han parecido de
interés y actualidad.

Dr. M. VARELA



Capítulo I

ANATOMIA Y FISIOLOGIA RENALES

l. ANATOMIA DEL RINON

LA UNIDAD ANATOMICA Y FUNCIONAL
DEL RION

Dice Starling, en su difundido libro de fisio­
logía: "En ningún otro órgano nuestras hipótesis
respecto a la función dependen tan íntimamente
del conocimiento de su estructura como el i:iñón".
La profunda verdad que encierran estas palabras
nos indujo a incluir en este libro junto con las no­
ciones más fundamentales y nuevas sobre fisiolo­
gía renal, una descripción clara y sintética de la
anatomía microscópica del riñón.

El tubo urinario, con su dispositivo vascular,
constituye la unidad anatómica y .funcional del ri­
ñón.

Esta unidad anatómica está formada por
dos partes: una de naturaleza vascular, que se
compone de una arteria (vaso aferente), un ovillo
capilar ( el glomérulo) y otra arteria (vaso efe­
rente) ; la otra, de naturaleza epitelial, representa­
da por el tubo urinario, el cual consta de varios
segmentos. ( 1)

(I) Véase esquemas "Anatomía Testust (Histología) refe­
rentes a la morfología. circulación e inervación del riñón.
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Las célulasque delimitan el contorno de este seg­
mento son mas numerosas y, también, más bajas
que las del primer segmento. Poseen filamentos mi­
tocondriales en la parte basal del protoplasma, pe­
ro no tienen cutícula en la parte interna como las
células del tubo contorneado. Del punto de vista
práctico, es bueno· recordar que no siempre el ma­
terial cadavérico o la técnica de preparación per­
miten observar la estriación, que sena uno de los
caracteres fundamentales para diferenciar el tercer
segmento del primero. Sin embargo, es, fácil hacer
tal distinción ateniéndose a los siguientes caracteres:
luz bien delimitada y de· mayor diámetro que la
del tubo contorneado; límites celulares bien netos·
v el número de células que forman una sección del
tubo es mayor que en el tubo contorneado (de 5 a
8, en vez de 3 ó 4).­

Tubo excretor de Bellíni. - El tubo excretor
de Bellini es un colector de varios tubos urinarios.'
Constituye una de las partes más fáciles de recono­
cer_ en los cortes. Es un tubo de gran diámetro (25
a 30 u) el cual aumenta· a medida que se acerca a
la papila. Las células de este segmento son cúbicas
en su porción inicial y van· aumentando de altura,
para hacerse cilíndricas en la papila. Su protoplas­
ma es homogéneo, no se distinguen en él los ele­
mentos característicos de la actividad secretoria que
se observan en el tubo contorneado y segmento in­
termediar1o.

Se considera el segmento excretor de Bellini co­
mo un tubo simplemente vector de la orina, des­
provisto en absoluto de propiedades· secretoras o
absorbentes.

La topografía del tubo urinario es muy varia­
ble según las especies, y así Policard substituye la
clasificación topográfica, clásica, por otra división
fundada en los caracteres citológicos de los diver­
sos segmentos:
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a) Segmento de células con estriación doble,
basal y apical, es decir, estriación protoplasmáti­
ca y· cutícula estriada (borde en cepillo). Este seg­
mento, en el riñón humano, corresponde al tupo
contorneado y a una parte del asa de Henle de la
división clásica.

b) Segmento de células planas. Corresponde a
la parte delgada de la rama descendente del asa de
Henle.

c) Segmento de células con estriación simple,
estriación protoplasmática sin cutícula estriada. Co­
rresponde a la rama ascendente del asa de Henle y
al segmento intermediario de la división clásica.

d) Segmento excretor, de células sin estriación.
Corresponde al tubo excretor de Bellini.

Otra de las razones, y por" cierto importante,
que indujo a Policard a crear su división citológica
del tubo urinario, fué la ~de q_ue !os caracteres cito­
lógicos son idénticos en todas las especies.

Algunos datos numéricos interesantes. Se
calcula que el tubo urinario, desde· el glomérulo
hasta el tubo de Bellini, tiene una longitud de 32
mm. En los dos riñones, según Traut, se cuentan
9 millones de glomérulos con sus respectivos tubos,
lo que permite deducir que todos los tubos urina­
rios t1zunidos miden afrededc-r de 300.000 metros.
La superficie secretora total de los tubos urinarios,
para los dos riñones, es dé 32 metros cuadrados, in­
cluyendo la superficie glomerular, que es de dos
metros cuadrados.

CIRCULACION DEL RION

El conocimiento de la circulación del riñón es
indispensable para comprender la fisiopatología
renal.

La circulación en el riñón es extraordinaria­
mente activa; alredor de 500 litros de sangre atra­
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viesan los vasos renales en 24 horas, pudiendo es­
ta cantidad triplicarse en caso de funcionamiento
exagerado. Se calcula· que cada cinco minutos pasa
por el riñón toda la sangre del cuerpo.

La arteria renal se divide, al llegar al hilio en
varias ramas que, después de dar algunas pequeñas
colaterales para la cápsula y cálices renales, pene­
tran en la. substancia medular y costeando las pirá­
mides de Malpighi con el nombre de arterias inter­
lobulares llegan, sin emitir colateral alguna, has­
ta la base de dichas pirámides; y allí, en el lí­
mite de las zonas cortical y medular, se doblan
en forma de arco, tomando el nombre de arterias-
arciformes. Se admite que las diversas arterias ar­
ciformes no se anastomosan entre sí. Se sabe que
cando una de· estas arterias se oblitera, la ne­
crosis del territorio renal correspondiente es la re­
gla. De la convexidad de la arteria arciforme emer­
gen arteriolas· que se dirigen hacia la periferia del
órgano: son las arterias intelobulillares, las cuales
emiten en todo su trayecto ramitas colaterales para
.Jos glomérulos; estas ramitas· constituyen los vasos
aferentes. Las arterias interlobulillares, a medida
que se aproximan a la superficie del riñón, van dis­
minuyendo de calibre, para resolverse finalmente
en ramitas que se capilarizan en la parte superficial
de la corteza. Esta conexión de la red arterial del
riñón con la red de la cápsula constituye una de las
vías posibles de irrigación supletoria cuando causas
patológicas obstruyen el glomérulo.

El vaso aferente, de naturaleza arterial, pene­
tra en la cápsula de Bowman y bruscamente, s1n
transición, se transforma en capilar, el cual se di­
vide en varias ramas que contraen múltiples anas­
tomosis entre sí, originándose en esta forma un 1n­
trincado ovillo de capilares, cuya superficie endo­
telial se ha calculado en O, 293 milímetros cua­
drados, o sea, aproximadamente, dos metros cua­
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drados, para la superficie total de los glomérulos de
ambos riñones. Otra particularidad de estos capila­
res es la naturaleza sincicial de su endotelio; las
sales de plata no revelan la existencia de un con­
torno celular como· sucede en el endotelio común
de revestimiento vascular. Los capilares del glomé­
rulo se reunen de nuevo para formar el vaso ete­
rente también arterial y siempre de menor calibre·
que el vaso aferente.

El vaso eferente después de un cortísimo trayec­
to se resuelve de nuevo én otra red de capilares: la
red capilar· arterial nutricia del parénquima renal,
por oposición a la red capilar del glomérulo que
constituye una red capilar funcional.

De la descripción anterior se deduce que la san­
gre encargada de nutrir a! parénquima renal, antes
de cumplir esta función. debe pasar previamente
por los glomérulos, y que si éstos se obstruyen, co­
mo sucede en la glomérulonefritis difusa, debe

· comprometerse seriamente la función de un órgano
con metabolismo tan activo como es el riñón. En.
realidad, así suceden las cosas, pero algunos sos­
tienen que hay 'a posibilidad del establecimiento
de una circulación colateral en el caso de una oclu­
sión completa de los glomérulos .

Esta circulación supletoria se prod,uciría a tra­
vis de ciertas arteriolas que aún no hemos mencío­\ .nado, y que son las arteriolas rectas verdaderas que·
emergen de las arterias arciformes y de la raíz de·
las arterias interlobulillares. Del número de estos
vasos se sabe que no es grande en el hombre. Recor­
demos, también, que al describir las arterias inter­
lobulillares dijimos que solían terminar en una red
capilar que se unía con la red de los vasos de la
cápsula. Dehoff sostiene que casi todos los vasos
interlobulillares terminan en una ramita arte­
rial que g2 capila riza, sin atravesar glomérulo al­
guno, en la parte más externa de la zona cortical.
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Las arteriolas terminales de la corteza, según
Dehoff, y las arteriolas rectas verdaderas de la
substancia medular serían las vías de derivación
principal en el caso de suprimirse la circulación en
los glomerulos. La experiencia anatomoclínica en­
seña, sin embargo, que si no se reanuda pronto la
circulación glomerular, !as funciones . renales no se
restablecen del todo; y que si· la obstrucción capi­
lar en _los glomérulos es total, difusa y permanente,
el riñón termina por esclerosarse. Suponiendo que
exista una circulación colateral, independiente de la
circulación glomerular, ésta no basta para nutrir el
órgano, aunque tal vez sea muy útil como recurso

- de emergencia cuando la obstrucción glomerular es
sólo pasajera, como sucede muchas veces en la glo­
mérulonefritis difusa aguda.

Las venas siguen un trayecto idéntico al de las
arterias. Las venas interlobulillares se forman en la
superficie del órgano por !a confluencia en forma
de estrella de venillas subcapsulares ( estrellas de
Verheyen). A nivel de. la cápsula· se establece la
conexión entre la circulación venosa renal y la. del
tejido adiposo perirrerial. Es por estas anastomosis
que actúan sobre la circulación renal .los revulsivos
aplicados en el triángulo de Petit.

NERVIOS

Filetes provenientes del simpático penetran en
el riñón siguiendo el trayecto ,de los vasos y se dis­
tribuyen en !a túnica muscular· de las arteriolas, son
los nervios vasomotores. Se supone, porque aun no.
se ha demostrado categóricamente, que existen ter­
minaciones nerviosas con función excitosecretora,
que terminan en contacto directo con las células
€.pÍteliales. Recordaremos que el parénquima renal
es insensible, no así el peritoneo perirrenal, que es
muy rico en terminaciones sensitivas. nivel de
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las papilas, cálices y pelvis; existen también fibras
sensitivas. Las particuladdades anotadas sobre la
distribución de los nervios sensitivos explican por
qué los cálculos intrarrenales por regla general no
producen dolor, contrariamente a los cálculos si­
tuados en la pelvis renal que casi siempre son do­
lorosos, aun cuando no sean movibles.

Sea indirectamente por acción vasomotora, sea
por acción directa- sobre la célula renal, el sistema
nervioso ejerce una acción evidente, clínica y expe­
rimenta!mente demostrada, sobre la función renal.

II. LA ORINA

Un sujeto normal, con un tipo de alimenta­
ción común, excreta en 24 horas 1.500 centímetros
cúbicos de orina. Las pérdidas de agua por otras
vías (piel, intestino) o la restricción excesiva de
los líquidos ingeridos disminuyen la diuresis. La
oliguria tiene, sin embargo, un límite fisiológico.
compatible con una buena eliminación de ls re­
siduos catabólicos. Por debajo de esta cantidad lí­
mite, la eliminación es incompleta: la oliguria in­
tensa y persistente ge acompaña de retención, en la
sangre, de los metabolitos a excretar por el riñón.

La densidad de 'la orina normal oscila entre
1,015 y 1,020, a 18 grados de temperatura.

La reacción de la orina, con una alimentación
mixta es· francamente ácida, debido a la existencia
de fosfatos minerales ácidos. Cuando en la alimen­
tación predominan los vegetales, la reacción de la
orina se torna neutra o alcalina por la gran cant1­
dad de carbonatos alcalinos que se originan con este
tipo de alimentación.
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SUBSTANCIAS MINERALES DE. LA ORINA

Término medio de la composición de un litro de
orina normal

Las substancias minerales de la orina compren­
den ciertas sales alcalmas y. alcalino térreas:

Cloruros
Fosfatos
Sulfatos y fenilsulfatcs.
Carbonatos y bicarbonatos

Cloruros.Provienen de los cloruros minera­
les ingeridos con los alimentos.

Fosfatos.Proceden en parte de · !os alimentos
y también del metabolismo endógeno, oxidación de
las lecitinas _y nucleoproteídos de los tejidos. El
ácido fosfórico, en presencia de los carbonatos al­
calinos, origina fosfatos alcalinotérreos, que se
eliminan con la orina. ·
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Carbonatos.Proceden, una parte de los car­
bonatos ingeridos con los alimentos, y otra de la
oxidación de las sales de los ácidos orgánicos. es­
pecialmente las frutas y legumbres, que son ricasen lactatos, malatos y tartratos de sodio y pota­
sio, sa!es que dan origen a los carbonatos y bicar­
bonatos por oxidación.

Sulfatos.Provienen en su mayor parte de los
pr_oductos de desintegración del metabolismo pro­
teico. El azufre de la molécula albuminoidea se
oxida v transforma en ácido sulfúrico, el cual en
presencia de los carbonatos alcalinos se combina:
con sus bases, originándose así los sulfatos.

Sulfoconjugados o fenilsulfatos.El ácido sul­
fúrico es un ácido bibásico y forma con las bases
dos clases de sales:

Sulfato neutro, SO, Na
Su'1fato ácido, SO, H Na

Los acidos sulfoconjugados de la orina son sul­
fatos ácidos de los fenoles y responden a la fór­
mula:

Los principales fenilsulfatos de la orina son el
feni!sulfato y el paracresilsulfato; sulfoconjugados
del ácido su1fúrico con el fenal y el paracresol, res­
pectivamente.

El indoxilsulfato es otro de los sulfoconjuga­
· dos proveniente de la unión del ácido sulfúrico con
un residuo proteico cíclico, el indoxi!o, derivado
por oxidación del indol.

$ t

$»

gramos
$ »

954
46
28
18
22
0,5
0,6
0.9

10
3
1.5
0.8
0.7
4

Agua .
Residuo seco . . . . . .
Substancias orgánicas : . . . . .
Substancias minerales .
Urea .
Acido úrico . . . . . . . . . . . . . . . . . .
Acido hipúrico .. _. . . . . . . . . . .
Creatinina .... .... .... · :.: .
Cloruro de sodio . . . . . . . . . . . . . .
Sulfatos a!calinos .
Fosfatos alcalinos . . . . .
Fosfatos alcalino térreos . . . . . .
Sales amoniacales . . . . . . . . . . . . . .
Cuerpos diversos no <losados
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Cuando hay una abundante eliminación de in
dol, se encuentra también en la orina el indoxilo
combinado con el ácido glicurónico, es el ácido in­
doxilglicurónico.

Cuando se tratan los ácidos indoxilconjuga­
dos de la orina por el ácido clorhídrico concentra­
do, se pone en libertad el indoxilo, el cual por oxi­
dacón se transforma en una substancia colounte
que se conoce con el nombre de indicán urinario.

Los feni!sulfatos provienen en parte del me­
tabolismo proteico exógeno y endógeno, la molé­
cula albuminoide tiene entre sus componentes ami­
noácidos como el triptofano, que es susceptible de
transformarse en indol. La putrefacción intestinal,
por otra parte, origina, a expensas de las proteínas,
mdol y escatol, que se absorben por el intestino
y se eliminan por la orina al estado de indoxil­
conjugados.

En el organismo no se ha comprobado la exis­
tencia de indoxilo, así que es muy probable que es­
te cuerpo circule siempre al estado de sulfoconju­
gado. .

En los procesos de .putrefacción intestinal, ade­
más del indol y escatol originados a expensas del
grupo tr:iptofano de la molécula albuminoidea, se
originan también otros cuerpos. aromáticos muy
tóxicos, como el fenal y. paracresol, formados a
expensas· de los aminoácidos, tirosina y fenilalani­
na. Estos fenoles experimentan también en· el or- ·· •
ganismo el proceso de la sulfoconjugación como el
indoxilo, y todos son eliminados como ácidos sul­
foconjugados.

En resumen: El ácido sulfúrico proveniente de
la desintegración de la molécula proteica, se com­
bina con los compuestos cíclicos (indol, fenol, pa­
acresol) también procedentes de las albúminas. Es­
ta combinación constituye una síntesis protectora,
en virtud de la cual los fenoles, que poseen gran

A N A T O MI A Y F I S I OLOGIA R E NALE S 1 7

toxicidad para el organismo, se transforman en cuer­
pos completamente inocuos: son los cuerpos sulfo­
conjugados.

Se admite que esta síntesis protectora se pro­
duce principalmente en el hígado. Digamos, de pa­
so, que también el indoxilo y los fenoles se con­
jagan, aunque en menor proporción, con el áci­
do glicurónico formando fenil e indoxilglicurona­
tos equivalentes a los sulfoconjugados.

SUBSTANCIAS AZOADAS DE LA ORINA

Por el riñón se eliminan los productos finales
del metabolismo de las'. substancias proteicas, en
forma de compuestos azoados más simples.

Las principales substancias azoadas de la ori­
na son las siguientes:

Urea,
Amoníaco y sus sales,
Acido úrico y uratos,
Acido hipúrico e hipuratos,
Creatinina.

En estado· normal, 100 partes de ázoe total
urinario se distribuyen así:

85 de ázoe corresponden a la úrea
5 '' al amoníaco
] ' ácido úrico
9 '' reiste de las subs­

tancias azoadas

La urea representa el último eslabón en la cade­
na de los derivados catabólicos del metabolismo
proteico. Se forma en el hígado, a expensas del
amoníaco proveniente de los ácidos aminados. El
amoníaco alcalino se combina con el ácido carbó-

16
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nico y así se forma carbonato y carbamato de amo.
nto, que por deshidratación dan la urea.

La reacción inversa se produce muchas veces
en la orrna, debido a la acción de microorganismos
que pululan en el aire atmosférico, los cuales, por
medio de una diastasa llamada ureasa, hidrolizan
la urea y la transforman en carbonato de amonio.
La cantidad tota! eliminada en 24 horas por un
adulto, oscila alrededor de 30 ars.

La relación entre el nitrógeno total de la ori­
na y el nitrógeno de la urea constituye el coeficien­
te azotúrico, que oscila alrededor de 0,85.

La orina experimenta fácilmente la fermenta­
ción amoniacal. y ello es debido a la acción de mi­
croorganismos que pululan en el aire atmosférico,
los cuales, por medio de una diastasa, la ureasa,
hidrolisan la urea y la transforman en carbonata de
amonio.

El color de la orina se debe a la existencia de
pigmentos, entre los cuales se cuenta el urocromo
cuya significación fisiológica aún se desconoce.
Existen otros pigmentos, también poco conocidos,·
entre ellos la uroeritrina, a la que deben el color
rojizo ciertos sedimentos urinarios.

moníaco.El amoníaco proviene también
del metabolismo de las proteínas.De los grupos amínicos que forman parte de
los ácidos aminados, se forma armoníaco en el or­
ganismo; cuando el amoníaco así formado atravie­
sa el hígado, se origina a sus expensas el carbonato
de amonio, del cual se deriva finalmente la urea.
E) amoníaco que se forma en los tejidos y no atra­
viesa el hígado se elimina por el riñón, sin expe­
rimentar la t_rasformación ureica. Actualmente es
un hecho demostrado que el riñón es capaz de for­
m.ar amoníaco a expensas de la urea. ,
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Acido úrico.-El ácido úrico, como las bases
púricas, son productos de la degradación de los
núcleo,proteidos. Estos cuerpos se sabe que consti­
tuyen una fracción importante de los núcleos celu­
lares.

El ácido úrico representa las nueve décimas par­
tes de las purinas urinarias y su cantidad absoluta,
en Iá orina, puede variar mucho en relación con
la riqueza en purinas de los alimentos.

Aparte de las purinas de origen alimenticio, se
eliminan también las que provienen de la destruc­
ción de los ñúcleos correspondientes a las células
destruídas en los tejidos.

Con un régimen mixto, la cantidad de ácido
úrico eliminado con la orina de 24 horas, oscila en­
tre 0.40 y O, 60 gramos. Una parte se baila al es­
tado de ácido úrico libre y otra al estado de uratos
de. Na, K y NH4. Las proporciones relativas de es­
tas diversas formas dependen de la acidez iónica
del medio.

Es muy común que en la orina normal precipi­
ten los uratos formando un sedimento rojizo, que
se redisuelve fácilmente cuando se calienta la orí-•
na. La facilidad con la cual precipitan los uratos
y el ácido úrico en algunas orinas, depende más de
la reacción de la orina que de su riqueza en ácido
úrico.

Acido hipúrico.-EI ácido hipúi:ico resulta de
la unión del ácido benzoico con la, glicocola. Este
proceso de síntesis se efectúa en el riñón. E1 áci­
do benzoico proviene de la oxidación de los cuer­
pos aromáticos introducidos en el organismo y la
glicocola se origina por la desintegración de la mo­
lécula proteica.

La cantidad de ácido hipúrico que elimina día­
riamente e! hombre adulto, con una alimentación
mixta, oscila alrededor de 1 gramo. Cuando la
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. . dad de creatinina elimí­
creatinina.La ?",¡dedor de 1,50 gramos.

nada en 24 horas osci ?- cifra se mantiene co~s-
y. 1~ notable es que dicha 1 ·vari'acíón introducida

· ue sea a · d d dtan te, cualquiera_ q . • Esta particulan a , . es·
en el régimen alimen"", ¿ran interés fisiológico»
cubierta por Folm. es _e. p·roveníentes exclusiva-

: 'l las substancias ' "d xcr·"'porque so o . ración de los teJi os se e , ~
mente de . .la. desmteg .. la creatinina, que as1
tan en cantidad o%3%;¡ producto del me-
se comporta, es, por "° !1áermación en 1a ori­

. tabohsmo endogeno, Y . d d de los . procesos de
na puede revelar l in1%"¿ muchas circuns­
desintegración de los teJi os
rancias patolog1cas..

alimentación es muy rica en frutas y verduras, au­
menta la cantidad de ácido hipúrico en la orina. La
alimentación vegetal es la que proporciona mayor
cantidad de cuerpos aromáticos capaces de transfor­
marse en ácido benzoico, pero también los protei­
cos, cuando entran en putrefacción en el intestino,
originan la fenilalanina, que por oxidación da áci­
do benzoico. ·

La formación del ácido hipúrico constituye una
de las llamadas síntesis protectoras, en virtud de
la cual, un compuesto tóxico para el organismo, el
ácido benzoico, se transforma, mediante la unión
con la glicocola, en ·un cuerpo desprovisto de toxi­
cidad, que es el ácido hipúrico.
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ácido hip6rico

Es un hecho curioso que el organismo sea in­
capaz de destruir los .aníllos residuales de los com­
puestos cíclicos. Como estos residuos de la serie aro­
mática tienen una acción tóxica específica para los
crntros nerviosos, se comprende la importancia que
tienen las síntesis protectoras en la defensa del or­
gan1smo.

Cuerpos no dosados de la orina.Entre el P
, d·el fesid uo· seco y el peso de las cenizas Y. su DS
so , . h b' u'. 1 · te dosables, siemp1etancias orgarncas ab1ta!men f vor d•>l
existe una diferencia de vanos gramos a a . ~
residuo seco, lo que demuestra que hay_substancias

t·enen on cuenta en los análisis correr­que no se 1 '1A
tes: estas substancias. aunque son Po$,9no9a%

t s e a mo ecu­se sospecha que son, en parte, res o , ·¿ ·,
la albúmina, capaces de transformarse en ac1 es
.aminados por hidrólisis.

Diastasas de la orina.-Se hallan de vez en
cuando en la orina normal diastasas capaces de Sa­
crificar el almidón o de peptonizar las albúminas.
Es bueno recordar su presencia ocasional, lo que
tal vez nos explique por qué, a ,pesar de la existen­
cia de procesos degenerativos intensos, no se en-­
cuentran siempre cilindros en la orina, no obstante
ana!'izar el sedimento en las mejores condiciones de
observación, es decir, en orina de reciente emisión,
y de reacción francamente ácida,

ácido benzoico
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III. NOCIONES FUNDAMENTALES
DE FISIOLOGIA RENAL

EL RIÑON, ORGANO ESENCIALMENTE
EXCRETOR

Todas las substancias que componen la ori­
na, con excepción del ácido hipúrico, se originan
en otros órganos distintos del riñón. La función
renal considerada en conjunto consiste en. eliminar
estas substancias preformadas, conservándose en
esta forma la composición normal de la sangre.

De acuerdo con las experiencias más impor­
tantes de los fisió!ogos, en los glomérulos se pro­
duce un filtrado mecánico del plasma,· exento de
próteínas. El líquido filtrado es de composición
cualitativa y cuantitativa idéntica a la del plasma;
con la diferencia de que en el filtrado faltan las·
proteínas.

. Las diversas substancias componentes de la
onna se hallan, sin embargo, en concentración muy
distinta de la que tienen en la sangre. La urea, por
ejemplo, que en el plasma se encuentra en la pro­
porción de 0,40 gramos por mil, en la orina osci'!a·
alrededor de los 25 gramos por mil.

Comparando una conamtración que tiene un'a
substancia determinada en la orina y en el plasma,
se llega a la conclusión de que, si en los glomérulos
se forma un filtrado de composición· idéntica a la
del plasma, en los tubos debe producirse. una con­
centración de las substancias de dicho filtrado. Pa­
rece ser que en los tubos se produce una absorción
considerable de agua y en menor proporción de
otras substancias. De !a combinación de los dos·
procesos mencionados, filtración glomerular y, ab­
corción tubular, resulta la composición caracterís­
tica de la orina.

Aunque para algunos fisiólogos, como Cush­
nv, bastaría el mecanismo de la filtración glome­
rular y de 'a absorción tubular para explicar la
formación de la orina, hay otros que sostienen,
fundándose en argumentos de orden experimental
aun no bien refutados, que en los tubos. existe una
secreción de ciertos componentes de la orna, urea Y
fosfatos. por ejemplo.. En resumen: es de acepta­
ción casi unánime la filtración glomerular de un
líquido de. composición casi idéntica a la del plas­
ma que se reabsorbe parcia!mente en los tubos. Se
discute mucho si los tubos contribuyen también a
concentrar la orina, mediante la secreción de una
parte de sus componentes.

LOS FACTORES PRINCIPALES QUE
RIGEN LA DIURESIS

Entre los factores más importantes y mejor
estudiados que influyen en la diuresis, se cuentan
la presión intracapilar, la velocidad de la corriente
sanguínea a traves del riñón y la composición fí­
sicoquímica de la sangre.

Presión y velocidad sanguínea intracapilar.­
La proximidad de las arteriolas del riñón a la aor­
ta por una parte y. el menor calibre del vas? . efe­
rente con relación al aferente son dos condiciones
anatómicas que condicionan un nivel de pres1on
sanguínea intracapilar no despreciable para la for­
mación del filtrado glomerula:. . Independiente­
mente de estas condiciones anatómicas permanen­
tes la presión intracapilar es influenciable .por las
variaciones de la presión arterial general y por las
modificaciones vasomotoras de las arteriolas del
riñón. En este campo de la fmo!og1a, la expe_n­
mentación ha realizado numerosas comprobacio­
nes de interés, las cuales se reúnen en el cuadro si­
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Procedimiento
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1

Modificacio~~s I Modificacio- l
de la pres1on nes de los

arterial vasos renales
Diuresis

Anuria

Oliguria

Poliuria

Oliguria

Oliguria

Oliguria
Poliuria

Poliuria
Oliguria
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ficaciones físicoquímicas del plasma sobre la diu­
res1s.

Composición ffaicoquímica del plasma.- La
concentración de las proteínas del plasma es muy
importante para la filtración g!omerular. Represen­
ta una fuerza, denominada presión osmótica de las
proteínas, que se opone a la producción del filtrado
y que oscila alrededor de 40 milímetros de Hg. Por
eso la sección de la médula cervical, a pesar de pro­
vocar una dilatación de k:,s vasos rimales, -suprime fa
diuresis porque la presión arterial desciende hasta
40 milímetros de Hg.

La inyección de líquido en abundancia en la
circulación (soluciones salinas), que moviliza el
agua de los tejidos para ísotonízar el pfasma, au­
menta la masa sanguínea, plétora hidrémíca; la di­
lución consecutiva de las proteínas trae como conse­
cuencia una disminución de su presión osmótica y por
lo tanto un auml:nto de la diuresis. Ya dijimos antes
que la plétora hidrémica provoca una hipertensión
general y una dilatación de los vasos renales y es la
acción conjunta de estos factores, la que intensifica
la diuresis.

La excreción renal de los residuos metabólicos
se regula· por la concentración que aquéllos tienen
en la sangre. Es lo que sucede con la urea, cuya li­
rninación por el riñón es oroporcionar a dicha con­
centración. En cambio hay otras substancias el
cloruro de sodio, por ejemplo - que, a diferen­
cia de la urea, no comienzan a ser eliminadas sino
cuando su concentración en la sangre sobrepasa cier­
to límite, diferente para cada substancia. A este lí­
m1te, Ambard lo denomina "umbral de excreción"
y divide todas las substancias contenidas en la ori­
na, en dos cat-egorías: "l.9 Las substancias sin um
bral, que parecen inútiles para la vida celular y.
por consiguiente, llamadas excrement1c1as, ta.es ca-

guiente, muy difundido en los tratados de fi­
siología.

Del análisis del cuadro anterior se deduce que
las condiciones fisiológicas óptimas para la diure­
sis se rea!izan cuando aumenta la presión arterial
general y s,imultáneamente se dilatan los vasos re­
nales. En tales circunstancias, la presión y la velo­
cidad sanguínea intracapilar aumentan al mismo
tiempo, lo que determina una buena diuresis. Se ve
que stas condiciones las origínan la inyección de
extractos hipofisarios y !a plétora provocada por
inyecciones abundantes de soluciones salinas; en es­
te último caso interviene otro factor importante en
el aumento de la diuresis y es el descenso de la con­
centración de las proteínas, del cual nos ocupare­
mos al hablar de la influencia que tie_nen las modi­

Sección de la médu­
la cervical. Descenso hasta

40 mm. Hg. Dilatación
Excitación de la
médula cervical. Ascenso Contracción

Excitación de la mé­
dula cervical, pre­
via sección de los
nervios renales. Ascenso Dilatación
Excitación de los
nervios renales. No se modifica Contracción

Excitación de los es-
plácnicos. Ascenso Contracción

Inyección 'de adre­
nalina. Ascenso Contracción

Plétora hidrém :ca • Ascenso Dilatación
lnye-cción de extrac­
tos hipofisaric-;s Ascenso Dilatación
Hemorragia Descenso Contracción
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Ur
K

K representa la llamada constante de secreción
ureica o coeficiente de Ambard. A la fórmula an­
terior se le hace una corrección teniendo en cuen­
ta la variabilidad de peso del sujeto. Se introduce
el elemento peso (P) referido a un término medio
de 70 kilos:; la fórmula definitiva es:

27ANATOMIA Y FISIOLOGIA RENALES

Ur
K

/Dx;V
En los sujetos normales, K. oscila entre 0,060

y 0,080 (Moog. Ambard, Chevassu, Weill).
Las constantes secretorias de todas las otras .

substancias excrementicias son iguales; por lo tan­
to, el riñón las elimina de acuerdo con las leyes·
que rigen la excreción ureica.

Cuando se altera una de las constantes, se alte­
ran las demás en el mismo grado.

El riñón es capaz de eliminar simultáneamente,
en la unidad de· tiempo, _cantidades de substancias
en las p_roporciones más diversas.

ACCION REGULADORA DE LA PRESION
OSMOTICA Y ONCOTICA Y DEL
EQUILIBRIO ACIDOBASICO DE

'LA SANGRE

El riñón interviene en la regulación osmótica
v oncótica del plasma, por la eliminación de agua
y de sales. . . , ·- ] · , d.1. Interviene también el riñón en la regulación le
equilibrio ácidobásico del medio interno; es un or­
I

Ambard estudió experimentalmente las relacio­
nes existentes entre la concentración de la urea en la
sangre yen la orina; fué el primero que tuvo la
idea de investigar la concentración de la urea en
la orina y en la sangre, en muestras obtenidas casi
~imultáneamente, durante el período de una corta
diuresis. Las relaciones constantemente halladas, le
permitieron formular las siguientes leyes que rigen
la excreción de la urea:

1.° Cuando el. riñón' elimina la urea en con­
centración constante, !a cantidad eliminada (D)
varía proporcionalmente al cuadrado de la ccncen­
tración de la urea en fa sangre (Ur) .

2. Cuando la concentr,ación de la ur;;a en la
sangre es constante (Ur) y la concentración de la
mea en la orina es variable, la cantidad de urea eli­
minada (D) es inversamente proporcional a la raíz
cuadrada de la concentt1ación de· la urea en la ori­
na (C).

3.° Cuando la concentración de la urea es va­
riable en la sangre y en la orina, la cantíd.-a<l de ur.ea
eliminada en la orina de 24 ho,ras (D) varía en
proporción directa del cuadrado de la concentración
de la urca en la sangre (Ur), y en proporción in- .
versa de la raíz cuadrada de la concentración de fa
urea en la orina (C).

La fórmula matemática que expresa las leyes
an tcriores es la siguiente:

mo la urea, el amoníaco, el ácido úrico y eventual­
mente el azul de metileno, los diversos medicamen­
tos, etc.; y 2.°, las substancias con umbral, que son
útiles a la vida ce!ular, tales como el Cl Na y di­
versas sales, la glucosa, el agua, etc.".

CONSTANTE UREOSECRETORIA DE
AMBARD
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exceso de bases alcalinas. El organismo utiliza el
amoníaco como base de substitución: los· ácidos que
llegan al riñón al estado de sales alcalinas experi­
mentan allí una permuta de su base; el NH4 subs­
tituye al Na y K y estas bases alcalinas vuelven a
la sangre conservándose así la reserva alcalina, al
mismo tiempo que el organismo se libera de los áci­
dos, excretándolos al estado de sales amomacales.

· La regulación inmediata por los amortiguado­
res independiza temporalmente la reacción sanguí­
nea, del trabajo de los órganos eliminadores de áci­
dos, los cuales necesitan tiempo para cumplir su
cometido.

OTRAS FUNCIONES RENALES

Síntesis del ácido hipúrico.-·-Al hablar de los
componentes de la orina, dijimos que el ácido hi­
púrico resultaba de la unión del ácido benzoico
con la glicocola. Esta síntesis se efectúa en el ri­
ñón y ya sabemos que constituye una síntesis pro­
tectora, por la cual un cuerpo tóxico para el or­
ganismo, el ácido benzoico, se transforma en otro
compuesto atóxico, o menos tóxico. el ácido hipú­
r1co.

Transformación de pigmentos.Es posible
que el nnon transforme la. bilirrubina en urobilina

. Y otros cromógenos en sus respectivos pigmentos.
Becher, atribuye la palidez característica de la ori­
na en la insuficiencia rena! crónica a la disminu­
c1On o _pérdida de- la capaódad renal para trans­
formar _ los cromógenos. Se pueden sintetizar así
las funciones principales del riñón:

a) Funciói:i. e•xcretora. -· Eliminación de los resi-.
duos fijos del metabolismo proteico. Produc­
tos ya preformados en la sangre (urea, ácido
urco, creatinina, etc.).

gano eliminador de ácidos fijos, así como el pul­
mon lo es de ácidos volátiles.

A- pesar de la for.mación continua de ácidos en
el organismo (metabolismo endógeno y exógeno),
la acidez iónica de la _sangre se mantiene constan­
te (Ph entre 7.3 y 7,5). Variaciones del Ph fue­
ra de los !ímites señalados son i_ncompatibles conla vida celular, y la sensibilidad de los centros ner­
v:1osos para las variaciones del Ph es extraordina­
r1a.

Siendo la sangre el pasaje obligado de todos
los productos del metabolismo, difícilmente se pue­
de concebir la constancia de su reacción iónica sin
la existencia de un mecanismo regulador que ac­
túe en la misma sangre. Que hay una regulación
inmediata, independiente de los emunctorios, lo de­
muestra el hecho, com,probado, de que !a inyección
endovenosa de ácidos, en cantidad no altera la con­
centracrón de los hidrogeniones (H) + e hidroxilio­
nes (OH)-.

La constancia de la reacción sanguínea se man­
tiene porque en el plasma existen substancias que
neutralizan in situ e! exceso de acidez; estas subs­
tancias se conocen con el nombre de topes o amor­
tiguadores (en inglés: buffer) y las más impor­
tantes, pero no la únicas, son los bicarbonatos al­
calinos del plasma.

EL RION, ORGANO FORMADOR DE.
AMONIACO

Se ha comprobado que- el riñón es capaz de
originar amoníaco a expensas de la urea. Este pro­
ceso está intimamente vinculado al de la regula­
cion de_ equ1hbno ac1dobásico de la sangre. Cuan­
do hay un exceso de producción de ácidos (acido­:;s renal, d1abet1ca, etc}, la eliminación de los áci-
os en exceso también exige una eliminación en

29
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b) Regulación de la presión osmótica y O , · •
del plasma.Eliminación de agua y 3¡.""9ca

c) Regulación_del equilibrio ácidobásico de 1
sangre. Eliminación de los ácidos fijos <.d ff: 1:' .ac­o _os onco, su unco, clorhídrico etc ) · f
mación de amoníaco. ' .. Y tor­

d) Funcíón antitóxica; - Síntesis del ácido hipú­
r1co.

I

Capítulo II ·

ELEMENTOS ANORMALES DE LA ORINA
DE VALOR DIAGNOSTICO EN· LAS

NEFROPATIAS ·

l. ALBUMINURIA

ORIGEN, NATURALEZA Y CLASIFICACION
DE LAS ALBUMINAS DE LA ORINA

La mayor parte de la albúmina de la orina pro­
viene del plasma sanguíneo, de modo que en su
composición se. hallan la seroalbúmina y la seroglo­
bulina, ambas en proporciones variables y en con­
centraciones distintas de las que normalmente tie­
nen en la sangre. Este hecho bastaría para descat­
tar la hipótesis de que sea un simple proceso de
filtración el que determine el pasaje de la albúmina.

A la albúmina de origen sanguíneo se agregan
ínfimas cantidades que se originan en los epitelios
de los tubos urinarios. Son las afecciones tu bu­
lares las que ocasionan albuminurias más intensas.

Las albúminas urinarias pueden reunirse en dos
grupos de significación patológica muy distinta.



EL SINTOMA ALBUMINURIA

Albúminas que pueden encontrarse en algunos I Albumosas,
estados patológicos renales o extrarrenales; peptonas,
pero que carecen de importancia semeiológica. mucina,

. La albuminuria orienta sobre la existencia po­
sib!e de una afección renal, nada más; y no debe
atribuírsele otro valor diagnóstico. En efecto, la al­
buminuria es una manifestación común a múlti- ·
ples enfermedades del riñón, completamente distin­
tas por su etiología, anatomía patológica y fisio­
patología, que exigen tratamientos diferentes.

Mucho se insiste, y con razón, en que albumi­
nuria no es igual a nefritis. Aunque toda pérdida
de a!búmina con la orina implica una perturbación
del funcionamiento renal, ésta puede ser tan. in­
significante, que prácticamente no debe considerar- ·
se. como nefrópatas a sus portadores. Por otra par­
te ciertas esclerosis renales, con insuficiencia renal
intensa, transcurren temporalmente sin albuminu­
na.

La idea, todavía no desarraigada, de conside­
rar como nefrítico a todo albuminúrico, tiene mu­
chas veces· consecuencias funestas para .el paciente.
Para comprender toda la importancia práctica que

- t1ene este punto, basta mencionar un hecho de ob­
servación frecuente: muchos adolescentes, con albu­
minurias constitucionales o residuales postnefríti­
cas, son tratados durante años con regímenes de-

Albuminoides de reacción l
especial, no bien determi- Cuerpo acético
nadas
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derantes; como se trata .
ficientes y a veces tI",,, se compromete seria­
sujetos en pleno creomienf ltando las restricciones
mente su desarrollo, no a mo medidas tera­id.des físicas que, co: · ,en sus acuvi a son completamente mu-
péuticas, en muchos casos, . .
tiles.

ENSAYO DE CLASIFICACION DE LAS
ALBUMINURIAS

Albuminurias _fisiológicas.En la orina de_o
do sujeto normal puede comprobarse la ex1sten­
a á' ves@is de, ái@mi@a. andg g, g%%;{bles: 2s la denominada al um1­reactivos muy sensi s. e . . , 1riá fisiológica. A este tipo pertenece tambi""?
albuminuria del recién nacido, la cua sd atr!. uye
a que los glomérulos no han compl,eta. o aun su

. desarrollo y son permeables a la albumina.

Albuminurias patológicas.Se considera pato­
lógica toda albuminuria demostrable por los me­
dios de investigación menos sensibles, comunmen
te empleados en el laboratorio: _calor, ácido nítr­
co, ferrocianuro de potasio, ácido tricloroacético,

· etc. Conviene recordar aqm la existencia de albu­
minurias de origen extrarrenal: productos de . s~­
creción, exudación y extravasac1on, que se or1g1­
nan en las vías génitourinarias y se mezclan con l_a
orina. La confusión con una albummun_a de ori­
gen renal no es posible cuando se practica el in­
terrogatorio y el examen del enfermo en debida
forma.

En el cuadro que se incluye a continuación,
pueden distinguirse las diversas causas de albumi­
nurias ;patológicas.

1
Seroalbúmina
Seroglobulina

albuminoides¡ ·
. Hemoglobina

LAS NEFROPATIAS

Protcidos o
prostéticos

Adbuminoides naturales

Albúmina de impor­
tancia semeiológica
en patología re­
nal.

32
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Ortostática.

~

\
Cíclíca.

Al_buminu- Intermite,nlc.
na /Lordósica.

A frigore.
\De fatiga.

{

Espermácíca

P róstatou retral.
Utcrovaginal.

{
Procesos inflamat .onos de
las vías génitouri ;,nartas.

Ruptura trJumática O es­

\
pontánea de los vasos n1,or ..
males o neoformad _,

' e os ue
las mucosas génitouzi­

I
narins: me:nstruación,
travesía d 5l 4e ca cu os, pó­
1 ipos. etc.

{

Nefritis Q nefrosis en evo­

lución o curadas (albu­

minuria residual) .

Esclerosis
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Las albuminurias reunidas en el cuadro que
antecede con el nombre de constitucionales, tienen
todas, como causa predisponente un defecto cons­
titucional congénito y a veces familiar. El frío,
la fatiga física, la intoxicación alimenticia, el
ortostatismo, se agregan como causas determrnantes
de la albuminuria. Tales albuminurias (a frigore,
ortostática, etc.) son, probablemente, variantes de
una misma fórmula. Munk, cita un caso de cuatro
hermanos que, durante ocho años, padecieron de
una albuminuria sin insuficiencia renal. En dos de
ellos la albuminuria era. del tipo ortostático y en
los otros continua.

Haremos una descripción de la albuminuria
ortostática .por ser una afección frecuente en los
adolescentes; en quienes, a veces, se diagnostica ne­
fritis y se les somete a un régimen perjudicial.

Albuminuria cstcstática.La albuminuria or- .
!estática es una afección especialmente de la ade­
lescencia: se caracteriza por la aparición de albu­
mmuna cuando el sujeto está en posición de pie
y por la desaparición de la misma cuando adopta·
el decúbito horizontal. Todas las posturas corpo­
rales que acentúan la lordosis lumbar exageran la
albuminuria y por el contrario toda actitud que
tienda a corregir la lordosis lumbar influye sobre
la albuminuria, atenuándola o haciéndola desapa
rer.

La lordosis lumbar es una de las causas in­
mediatas de la albuminuria, este hecho fué descu­
bierto por Jehle; pero la lordosis lumbar refleja
un estado constitucional anómalo, familiar y a ve­
c2s hered1tano, que constituye la verdadera enfer­
medad de la cual la albuminuria no es más que un
s11toma.

ven-

{
Ins_uficicn-.

c1a ca:dia­
ca.

( Compresión
l o acoda-

(

miento dr!
pedículo vas­
cular. ·

{

Generales

Locales

. {Hemorragia _cerebral.
Psicosis.

Picadura del cuarto
trículo.

Por pertunbazio­
nes circulatorias

Po, enfermedad
rnal

Exudaciones

i Sscreciones

Extravasaciones

Constitucionales
(Debilidad re­
nal)

\ Per~urbaciones de
ongen nervioso

'E

/

xtrarre-
nales

1

Vl



Sintomatología. Se trata comúnmente. de
adolescentes en edad- escolar; individuos excesiva-
mente nerviosos con lordosis lumbar muy pronun­
ciada e hipotonía del sistema muscular; no, es ra­
ro que sean propensos a las lipotimias, cefaleas . y
vómitos; trastornos vinculados a una vagotonía
acentuada.

El síntoma principal es la albuminuria que
aparece en la posición de pie y se acentúa cuando
se adoptan posiciones que exageran la lordosis lum­
bar; la posición militar de firmé con el pecho bien
afuera o la posición de rodillas en actitud de rezar
son posturas adecuadas para provocar la albumi­
nuria. Las posiciones que, en cambio, corrigen la
lordosis, como ser el ponerse en cuclillas o el sen­
tarse con los brazos cruzados, apoyando los codos
sobre las rodillas hacen desaparecer la albumi­
nur1a.

·La cantidad de albúmina varía desde vestigios
hasta 5 por mil. Es característico de esta albuminu­
ria que la mayor parte corresponde al cuerpo albu­
minoide precipitable por el ácido acético, en frío.
En algunos casos el cuerpo acético es la única albú­
nina .presente en la orina.
, E~ _raras ocasiones pueden encontrarse hema­
tles y cilindros en el sedimento. Hemos practicado
las pruebas funcionales del riñón en algunos de
estos enfermos y comprobamos que se conserva ín­

. tegra la capacidad funcional.

Diagnóstico. - El diagnóstico preciso de la
albuminuria ortóstica es de gran importancia prác­
tica, pues a menudo se trata a estos enfermos como
nefríticos, con restricciones dietéticas, que no sir­
ven para otra cosa que para empeorar las condí­
ciones del enfermo. Por orden de importancia he­
mos de averiguar los siguientes datos para formu­
lar un buen diagnóstico:

La investigación de la influencia postural_so­
bre la albuminuria exige ciertas precauciones. Con

. l fermo por la manana, sen­viene hacer orinar ª en ·1ill v esa
tado sobre el borde de la cama o en cuc 1 as

· no tenerla en cuenta para· el examen, porqueorina lb°: consees muy probable que contenga a umma ª· 1 . _ ·
cuencia de la posición de pie en que. estuvo e ntno
el día anterior. Se espera con el paciente en cama
la segunda micción; en el caso de una persona nor

ñ"o áíymiinuris oros@ria, ha ojp3pode­
be contener albúmina, !o contrario sucedería Ira­
t, dose de una albuminuria nefrítica. Para com­
an l ·- se le hacenletar el examen, se levanta e nmo y.
dar algunas de las posturas mencionadas_,g"
exageran la lordosis lumbar; si existiese una a!u­
minuria ortostática. apar12cera la ,albumina en la
próxima micción. . .

Es indispensable conocer el grado de capacidad
funcional del riñón. La prueba de la concentra­
ción fraccionada de acuerdo con las mstrucoon~s
dadas en el capítulo sobre examen funcional del ri­
ñón y la prueba de la sulfofenolftaleína deben
arrojar resultados normales si se trata de albumi­
nuria ortostá tica.

La determinación de la naturaleza de la al­
búmina tiene cierto valor diagnóstico, pues. ya se
dijo que la albúmina predominante ya veces ex­
elusiva es el cuerpo acético; como su mvest1gac1o_n
es fácil y al alcance de cualquiera, damos a cont1­
nuación la forma de proceder.
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II.CILINDRURIA
· · de im­¿· to unnano es .

. El estudio del se 1{1\r1 nóstico de las diver­
orania grande par3,$}, " indice de la evo­
r : y tam ien,sas nefropat1as . ' .
lución de las m1smas. _,, de leucocitos poli­

El hallazgo de hematies Y · <licio de pro-. valor como 1n .
morfouclea4o$ "E}%,].orio o supurativo: Pe"g
ceso hemorragico r . , de dichos elementos en e
i bien la comprobacO" ¡e la naturaleza del prg
sedimento, nos inf%,}., os dice sobre 1a 1ocali­
ceso que los ?ngma,ue habrá de deducirse de otros
Zación del mismo, q
· · · tessíntomas . coexisten. . di los cilindros renales, co­

La importanoa . e . debe a que son on-
d diagnostico, se tmo elemento Ie el riñón, por lo tan o,

ginados exclusivamente E¡¡.a por sí sola, altera­
· n la arma m ic 1 d lossu presenoa e_ . Ad . la natura.eza .e

ión renal indiscutible. 1e"7%?] sobre la localiza­
cilindros nos informa, a vec , 1.­

, · de la lesion rena • 1ción anatom1ca . . . d 1 sedimento en e cur­
El estudio sistemático " ¡e observar la evo­

sn de aigunas ~efropauas, penmEn la nefrosis por
1 • • t · mica del proceso. .,ucion ana o . 1 en los primeros
iioruro. por ciemplg ".,,,, tos iij­: iguen a la 1ntox1c .. .,
01as que s1 . . l con intensa degenerac1on
aros,ilil·,p2,%P"?" • oficios se,regeneran
necrót1ca; a me 1 i q to células renales mucho
aparecen en eld se im~~ nio inequívoco de la res­
mejor conserva a~, te_s imo e ·,e produce en el ór­
titución parenquimatosa qu
nano afectado. · d · a la
" s.reges@e.4ge T"%,Z"h..
to±mi6n de is iadros _s "?? ca»jos
opiniones Y no _faltan tampocodn ara dilucidar
de orden experimenta! efectuados is factores
esta importante cuest1on. anos son

La orina, fría y filtrada, se diluye en tres par­
tes de agua destilada, así se evita la precipitación
di:!1 ácídó úrico que enturbiaría la orina. La orina
filtrada y diluída se reparte en tres tubos de ensa­
yo; el primer tubo se utiliza como tipo de compa­
ración; en el segundo se vierten unas cuantas gotas
de ácido acético ·al 1 O% ; !2n ti! tercero se
vierten, como en el segundo, las· gotas de ácido
acético diluído y además unas gotas de ferrocia­
nuro potásico. Se miran los tres tubos al trasluz
y. si existe el cuerpo acético en la orina se verá en el
segundo tubo, un precipitado más o men<J-S Ínt1:n­
so: sí además del cuerpo acético hay seroalbúminas,
éstas precipitarán por el ferrocianuro en el tercer tu­
bo, en el qu12· se observará por lo tanto un precipita­
do más intenso que el del segundo tubo. Una o dos
gotas de la s<:ifoción d,~ f.errocianuro potásico bastan
para precipitar las seroalbúminas, y es conveniente no
excederse con el reactivo para evitar la redisolución.
de las albúminas.

Patogenia. - Se han formulado las hipótesis
más diversas para explicar la patogenia de esta en­
fermedad, la mayor parte de las cuales concuerdan
en que se debe a un trastorno circulatorio de origen
vasomotor, imputable en muchos casos a una dis­
tonía neurovegetativa con predominio vagal. Se
trataría de la manifestación parcial de una anoma­
lía general de constitución que se revela por otros.
síntomas en los sistemas locomotor y vascular.

Pronóstico. Siempre benigno.

Tratamiento. Luz, aíre y sol. Alimenta­
cíón variada y sin restricciones. Ejercicios que no
exageren la lordosis y que por el contrario tiendan
a corregirla.
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que intervienen en la génesis de. los cilindros un­
narios, entre los cuales los más importantes son:

a) Fi!tración de albúmina del plasma a tra­
vés de los glomérulos y de los canalículos
al ter ados;

b) Coagulación de la albúmina en d interior
de los tubos por causas hasta hoy desco­
nocidas:

c) Incorporación a los moldes de albúmina
de célulás epiteliales en diversos grados
de alteración, de restos· citoplasmáticos
provenientes de estas células (gránulos
de grasa, lipoides birrefringentes. albu­
mínoídes, etc.) .

Se deduce fácilmente que según la intensidad
y proporción con que intervengan cada una de es­
tas causas en la producción de los cilindros uri­
narios. éstos tendrán caracteres morfológicos dis­
tintos.

Cuando e! factor a) es el predominante o úni­
co, se origina la variedad de cilindros hialinos.

Cuando por el contrario predomina el factor
b), lo que indica lesión degenerativa de los tubos
s_e originan los cilindros granulosos y epiteliales,
(los variedades de cilindros que aunque diferentes
morfológicamente tienen idéntica significación: de­
genera_ción epítelial. Si el proceso degenerativo es
muy intenso, y se acompaña de descamación epi­
telial pronunciada, como sucede en la intoxicación
mercurial aguda, los cilindros están formados casi
exclusivamente de células epiteliales; si, por el
contrario, el proceso degenerativo es atenuado, pre­
domman en los cilindros los detritus celulares (grá­
nulos de substancias proteicas, grasas mono y?bi-

4 1

Variedades de cilindros
)
Hialinos.·
Granulosos.

. Epiteliales.
Céreos.

)
Hemá ticos.
Cilindro id es.

Cilindros hialino:. Se caracterizan estos ci­
lindros por su aspecto homogéneo y escasa refrin­
gencia, propiedad ésta que dificulta su hallazgo.
Por regla· general son 'argos y anchos, per?. a ve­
ces se presentan bajo otro aspecto, el de cilindros
cortos y estrechos; modalidad de forma que tiene
su importancia por ser el. tipo de cilindros que se
observan en los casos de esclerosis renal con escasa
albuminuria.

Todas las causas capaces de provocar albu­
minuria pueden también determinar !a aparición de
cilindros hialinos. De lo dicho al hablar de albu­
minuria se deduce que el valor diagnóstico de los
ólindros hialinos es muy diverso: -en efecto, tanto
se halla este tipo de cilindros en las nefropatías
más graves como en las alteraciones renales insig­
nificates. Se observan también cilindros hialinos
en la orina de sujetos normales después de un ejer
cicio corpora! intenso. Lo mismo sucede con la ac­
ción de ciertos medicamentos que ejercen una ac ·
ción írritatíva sobre el riñón (ácido salicEico, por
ejemplo). .

Partículas finas de substancias no organ1za­
das ( uratos, fosfá tos) , se inscrustan o adhieren a
la substancia viscosa y moldeable que forma los ci­
lindros hialinos al atravesar éstos los canalícu!os
Urinarios; de este modo se originan los cilindros
hialinos punteados que conviene no confundir con
los cilindros granulosos.

ELEMENTOS ANORMALES DE LA ORINA

f · etc.), son los cilindros . granulosos1reringentes,
típicos.
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Cilindros granulosos. Son gruesos y uni­
formemente granulosos, formados por· restos epite­
liales. Se observan en todos los procesos renales que
se acompañan de degeneración epitelial. Conjunta­
mente con los cilindros granulosos, aparecen en el
s~:dimento células renales con inclusiones proto­
plasmáticas, idénticas a las que ,presentan los cilin­
dros, lo que constituye un signo evidente de la co­
munidad de origen de ambos elementos. .

Las granulaciones de los cilindros son distin­
tas por su tamaño y naturaleza; poseen caracteres
ópticos diferentes; a veces son opacas, otras bri­
llantes; éstas, por lo general, son de naturaleza gra­
sa y es suficiente agregar una gota de Sudán III al
sedimento para demostrarlo. Mediante el empleo
del micros·copio polarizador, se · observa que cier­
tos gránulos de grasa presentan el carácter de la do­
ble refringencia, apareciendo sobre el campo obs­
curo (al cruzarse los nicols) éomo crucecitas de
Malta.

Munk interpreta la· existencia de lipoides bi­
rrefringentes como un signo de cronicidad del pro­
ceso epiteliotubular. Sin embargo con frecuencia
hemos encontrado !i,poides birrefríngentes en un pe­
ríodo precoz de la gloménilonefritis: Tampoco de­
be darse a la presencia de lipoídes birrefringentes
er. la orina, un valor diagnóstico relativo a 1a na­
turaleza o etiología de la nefropatía que origina su
aparición.

Cilindros epiteliales. Tienen idéntica sig­
nificación que los cilindros granulosos y traducen
~r,lamente un proceso de exfoliación epitelial inten­
so como suele observarse en las grandes degener.i­
ciones tubulares.

Cilindros cérecs. Se caracterizan estos ci­
lindros por su homogeneidad, anchura, contornos
netos y gran poder refringente. Se observan en las

nefritis r6nias en yn período 3yazado d "},$,"?
1 . , . esta particularidad Justifica el mal prucon, 'b
tico que comúnmente se les atn uye.

III.HEMATURIA

La hematuria es uno de los síntomas más "$
cuentes de las nefritis. Cuando se acompana .e

' tomas nefríticos renales· o extrarrenales,otros sm ' · 1
l . .f. . , n diagnóstico de la hematuria es c a-a sgnrcac1o < d del
ra, es decir, constituye un sfntoma ma_s entroE e
, d, de una nefropatía determinada. sta.
s""?"};a,a. es corriente en 1a glomérulonefritáiseven ua , , • E 1 f tis en
1.f fase aguda o cromca n a ne r1e I usa, en su . · . do el
fccos, en cambio, la hematuria es a menu
(único síntoma de afección renal; en tales circuns­
tancias. sue!e ser difícil el diagnóstico de la enfer­
medad causante de la hematuria y es de impor­
tancia práctica considerable conocerla lo mas pron­
to posible. El porvenir de muchos enfermos con
hematuria (tuberculosis renal, neoplasias, etc.) de­
pende de la precocidad con que se les diagnostica
su afección; sería lamentable entretener un enfer­
mo con régimen hip0azoado e hipoclorurado mien­
1r2s se desangra en la vejiga por un pohpo, o dejar
pasar el momento quirúrgico oportuno de una tu­

. herculosis o de un cancer del nnon, creyendo que
~e trata de una nefritis. En el problema diagnósti­
o de las afecciones renales con hematurias debe in­
tervenir el urólogo cuando por los medios de inves­
tigación empleados en !a clínica no se ha llegado a·
nn diagnóstico ·preciso. . .

En presencia de una orina cuyos caracteres de­
coloración hacen sospechar la existencia de hematu­
ria, ésta debe confirmarse por el examen micros­

. cópico del sedimento. Sólo la presencia de hema­
tíes en el sedimento permite afirmar que la orina
es hematúrica. Si la orina, a pesar de tener un co­
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Analgesina
Antipirina
Piramidón
Sulfonal
Fenol
Criogenina
Cáscara sagrada
Sen
Ruibarbo . ·

rojo sangre.
- rojo sangre
= rojo salmón.
--- rojo pardo.
--- pardo rojizo.
== amarillo rojizo.- ,,

"
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sado. Otras veces sólo centrifugándola se descubre
a simple vista la hematuria por el color rojizo del
sedimento; y, finalmente, es muy común que sólo
con el examen microscópico del sedimento se re­
vele !a hematuria nefrítica (microhematuria).

La hematuria de los nefríticos contrasta por
su poca intensidad con las hematurias sintomáticas
de otras afecciones renales o de las vías urnar1as
altas (neoplasias malignas o benignas, tuberculo­
sis) las cuales son, por lo general, abundantes y t1­

. ñe~ intensamente la orina de color rojo sangre.
Puede darse el caso, también, de que una hema­
turia nefrítica sea muy intensa, pero esta even­
tualidad no es frecuente.

Aun cuando la orina de un nefrítico presente
un color rojo subido no quiere decir que la pérdi­
da de sangre sea muy intensa, pues basta agregar
3 c.c. de sangre a un litro de orina para darle el as­
pecto macroscópico de una orina intensamente he­
m1atúrica. Sin embargo, la cantidad de albúmina
que corresponde a esos 3 e.e. de sangre oscila alre­
dedor de 0,25 grs. (basta recordar que la a!búmi­
112. de la sangre se halla en la proporción de 70 a
80 gramos por mil). Por otra parte, la experiencia
enseña que !as hematurias simples, sin albuminuria
concomitante, se acompañan de pequeñas cantidades
de albúmina.

En los nefríticos con hematuria, se · suma a
la albúmina de la sangre la albúmina renal, por
lo que existe siempre albuminuria pronunciada aun
con una hematuria discreta. ·

Esta discordancia entre la cantidad de albúmi­
na, y la intensidad de la hematuria, que nosotros
llamamos disociación albuminohematárica, tiene
Lierto valor - como signo de proceso nefrítico,
2un en ausencia de elementos renales en el sedi­
mento.

lor sospechoso de hematuria, no revela al micros­
copio la existencia de hematíes, se trata, o bien. de
hemoglobinuria o de una pseudohematuria por in­
gestión de substancias medicamentosas. La hemo­
globinuria se reconoce porque la orina da el espec­
tro característico de la hemoglobina o por las reac­
ciones químicas (bencidina, etc.) que revelan la pre­
sencia de esta substancia. En ausencia de hematíes
y hemoglobina, lo más·probable es que se trate de
una· pseudohematuria medicamentosa. A continua­
ción incluímos una !ista de las drogas más común­
mente empleadas que alteran el color de la orina
al ser eliminadas:

Cuando se tiene la certidumbre de que· la ori­
na contiene sangre, conviene tener presente· las he­
maturias medicamentosas, entre las cuales la provo­
cada por la urotropina es bastante común. Otra
eventualidad, que no debe olvidarse, es la de que la
orina puede haberse recogido durante el · período
menstrual.

Caracteres de la hematuria nefrítica. La
hematuria, en las nefritis, tiene los caracteres de la
hematuria renal: la. orina sale uniformemente teñi­
da de sangre desde el principio hasta el fin de la
micción (hematuria tota!). Es, por lo general, po­
co intensa: la orma aparece teñida de un color ro-
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la hematuria es grave y no se ha llegado a un diag­
nóstico definitivo. En un enfermo visto por nos­
otros en consulta con el especia!lista, en el cual se
había eliminado el diagnóstico de litiasis y tubncu ..
losis, se comprobó que la hematuria era bilateral. lo
que permitía excluir e! diagnóstico de neoplasia: Y
venía esta observac1on a reforzar la s?specha qu -
teníamos de que la causa de la hematuria fuese una
nefritis en focos. La evolución ulterior (disociación
albúminohematúrica, albuminuria intercalar, elc­
mentos renales) y la curación después de la amig­
dalectomía, confirmaron el diagnóstico.

La bilateralidad de la hematuria es la regla en
las nefritis. pero puede suceder que la hemorragia
no sea simultáneamente b1!ateral. smo que se man1­
fieste en forma alternante; así sucedió en uno de
nuestros enfermos, en el cual, pe no haberse repeti­
do la citoscopia, el especialista no hubiera descubier­
to que la sangre salía de 'os dos ureteres.

Otras veces. la citoscopía permite ver directa­
mente la lesión causante de la hematuria (pólipo
vesical, por ejemplo). .

A continuación reunimos en un cuadro aque­
l12s enfermedades, en 'as cuales la hematuria es ur.
síntoma muy común; agregamos también otros
síntomas satélites para facilitar el diagnóstico. No
se han incluído otras afecciones capaces de originar
hematuria (púrpura, 'bilharzia, filariosis), por su
extraordinaria rareza.

1/#dore2oe
PI í -------J

La orina de un nefrítico, ligeramente teñida de
sangre es muy probable que no contenga ni l· e.e. de
sangre y la cantidad de albúmjna correspondi·ente a
l centímetro cúbico de· sangre, es alrededor de O. 70
gramos. Sin embargo en los nefríticos con hematuria
discreta es corriente encontrar valores de albúmina
desd 2 1 a 5 por mil. La disociación albuminohema­
túrica es más ostensible todavía en los casos de he­
maturia microscópica.

Otro signo de valor diagnóstico, consiste en la
comprobación de que, en los nefríticos, a pesar de
haber cesado la hematuria, persiste la albummuna
(albuminuria intercalar).

Ya dijimos que la hematuria de la nefritis di­
fusa, además de !os caracteres de la hematuria nefrí­
tica, se acompaña de otros síntomas nefríticos, rena­
les o extrarrenales, que facilitan extraordinariamen­
te la interpretación de la hematuria. En la nefritis
en focos no sucede así, y en la práctica el problema
que se le presenta al médico con mayor frecuencia
es el de resolver si una hematuria solitaria es sinto­
mática de una nefritis en focos o de uñá afeccíón
quirúrgica del aparato urinario (tuberculosis, cán­
cer renal, litiasis, pólipo de pe!vis o vejiga).

En la ausencia de signos netos· de nefritis debe.
procederse con todo rigor a excluir las enfermeda­
des cuyo tratamiento radical exige un diagnóstico
precoz.

Una buena radiografía permite diagnosticar
el 90 o/o de )os casos de litiasis renal.

La ausencia de piuria microscópica acompa­
ñando la hematuria es un signo negativo que aleja
la posibilidad de una tuberculosis renal; pero, aun
así, sólo en el caso de inoculación negativa al coba­
yo se exciuirá esta enfermedad.

La citoscopia en algunos casos, suele facilitar
considerablemente el diagnóstico; es un medio al
que debe recurrirse con frecuencia y cuanto antes si
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Insuficiencia Renal.

La capacidad funcional del riñón normal só­
lo puede apreciarse mediante el estudio de las furi­
oones renales conocidas. La capacidad de concen­
tración máxima de las substancias sólidas y la ca­
pacidad de eliminación máxima de agua, en la uni­
dad de tiempo, constituyen dos índices de valor
indiscutible para apreciar el . grado de suficiencia
tena l.

La eliminación acuosa puede. ser influenciada
por causas múltiples de origen extrarrenal; aun en
estas condiciones, con una mala eliminación cuan­
titativa, es posible, estudiando las variaciones de la
cnrva de !a diuresis, apreciar si el riñón interviene -
en la perturbación hallada.

La capacidad de concentración corresponde al
mayor trabajo del riñón, y es una función sobre la·
cual no influyen. tantas causas extrarrenales que
puedan alterarla. Esta doble circunstancia explica
que se utilicen las variantes de la concentración co­
mo índice del grado de suficiencia del órgano.

Koranyi consideraba como signo fundamental
de la insuficiencia renal la disminución de la capa­
cidad máxima de concentración. Hoy se sustituye la
cnoscopia empleada por aquel .investigador, por la
dcnsimetría de la orína, pero el concepto de insufi-

Capítulo III

CAPACIDAD FUNCIONAL DEL RION
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La concentración máxima de la urea es de
55 0/00; normalmente (con una diuresis de 1200

1500) se elimina la urea concentrada al 2 5 0/00.
j] margen no utilizable de la concentración ureica,
en este caso, oscila alrededor de un 25 o/oo, igual
aproximadamente a la capacidad de concentracón
utilizable. 'd

De !a observación de alguno,s casos, segu1 <?S
desde hace varios años, deducimos que la prueba de
la sulfofenolftaleína,_ se altera precozmente, y que
cuando la prueba de la concentración aun da resul­
tados dudosos la sulfofenolfta!eina se elimina bas­
tante mal.

Nosotros sistemáticamente efectuamos las dos
pruebas en todos los casos en que necesitamos co­
nocer el estado funcional del riñón.

Segundo período o de insuficiencia renal com­
pensada. Los síntomas principales, en este peno­
do, son: la poliuria, la disminución intensa de la ca­
pacidad de concentración y la ausencia de retención
de residuos metabólicos en la sangre.

A medida que va disminuyendo su capacidad
de concentración, el riñón trata de adaptarse a las
nuevas condiciones de trabajo, de acuerdo con la
ley del esfuerzo mínimo: aumenta la diuresis acuosa
y disminuye la concentración de la orina.
I .principio de este período, la institución de

una dieta seca determina una disminución de la
diuresis con aumento moderado de la concentra­
ción, sin elevación de la cifra normal de los residuos
nitrogenados en el suero sanguíneo. . · . ·

Esta poliuria reductible, con régimen sin 1í­
. quicios, ,puede denominarse poliuria de adaptación.·
Pero llega un momento en que, sólo con el aumen­
to del volumen de la orina, es posible impedir la
~.cumulación en el organismo, de· residuos metabó­
licos. Cuando esto ocurre, la institución· de la die-

ciencia renal es el mismo: el riñón se hace insuf¡..lienre cuando d.1m1nuye su capacidad de concentración. "
,. . La concentración máxima total de la rie.1minad, ·-. o.na• . ª, por un rmon normal, expresada por 1~
densimetría, corresponde aproximadamente a 1na
densidad de 1040. Expresada por el punto crios­
cop1co, oscila alrededor de 2°,5. -'

. La concentración máxima de algunas subs­
tancias se conoce: para la urea es de 5 5 0/00, p-ua _el cloruro de sodio de 22 0/00 y para la glucosa de140 0/00.

. En la evolución de la insuficiencia renal pro­
gres1va, pueden diferenciarse tres períodos que co­
1responden a grados diversos de insuficiencia;' cada
uno de estos penados tiene caracteres particulares
que vamos a describir.

Primer período o de insuficiencia renal laten­
te. Se caracteriza por la disminuc_ión del margen
de capacidad papa concentrar (margen funcional de
reserva no utilizable en condiciones normales). No
hay retención de catabolitos ni alteraciones de la
diuresis. Addis demostró que para mantener el ni­
vel normal de !os catabolitos nitrogenados en ia
sangre, basta el 50 % del parénquima renal. En
este período sólo los métodos de examen funcional
del riñón fundados en la concentración máxima
(total o parcial) pueden descubrir este primer
grado de insuficiencia renal. (Fase II de 1a alomé­
rulonefritis difusa).

Puede denominarse margen de la capacidad
de concentración renal para una substancia determi­
nada, o margen funcional de reserva, a !a diferE'n­
c1a existente entre la cifra correspondiente a la con­
centración de dicha substancia en la orina cuando se
somete el riñón a un trabajo máximo, y la de su
concentración en la orina, en condiciones normales.
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ta seca no· modifica la diuresis: la poliuria persis­
te. Por eso se le ha llamado-poliuria forzosa. La se­
quedad de la piel. característica de los renales en un
período avanzado de su enfermedad. traduce el es­
fuerzo del organismo para evitar pérdidas acuosas
extrarrenales, porque así aumenta la oferta endóge­
na de agua al riñón, necesaria para mantener la po­
liuria.

De las distintas hipótesis sobre la patogenia de
la poliuria, se descarta la de que ésta sea causada por
la hipertensión; porque hay muchos casos de hi­
pertensión elevadísima sin poliuria, y casos de po­
liuria intensa sin hipertensión. La explicación más
aceptable es la de que ciertas substancias provenien­
tes del metabolismo, acumuladas en exceso ·en el or­
ganismo, actúan como diuréticos.

En este segundo-período, a pesar de que la ca­
pacidad de concentración haya disminuído al má­
ximo. la eliminación acuosa compensa, con la poliu­
ria, el déficit de moléculas sólidas eliminadas que se
produciría con una diuresis normal ( 1200 a 1500 •
.c.).

Para juzgar a qué grado· ha llegado también,
en este período, la disminución de la capacidad re­
nal para eliminar. el agua, basta sólo recordar que los
riñones, en condiciones normales, pueden eliminar
hasta doce litros en las veinticuatro horas y que, en
cambio, al final del segundo período sólo eliminan
tres litros en el mismo tiempo. .

Tercer período o de insuficiencia renal descom­
pensada. En el tercer período la diuresis contí­
nua de 24 horas no provee la cantidad de agua exi­
gible para la eliminación de las substancias sóli­
das. La poliuria forzosa desaparece: es el período de
ms!-1Ílnenc1a renal descompensada. La· retención de
residuos metabólicos es inevitable. Todos los pro­
cedimientos de examen funcional revelan graves
trastornos de la función renal. El nitrógeno resi­

• • l , · d úrico el indi­
dual la urea, la creatmma, e a1. .O .. d modifí­
, ' entan en la sangre y en, l~s teJ1 os, -

can aum ..: físicoquímica de los humo
ando Jy 99p,"¡"sismo ir; rr­
res y 1esa} un papel fundamental enciones que esempenan .
1 togenia de la uremia. . . . 1.a pa período de la insuficiencia renaEn e: tercer 1000 ·tidad

». 4inri si,%%s. ""suficiente para e! ",j 1a capacidad de concen­
oliguria relativa cuan . o . ,

, •, se halla tan disminuída.trac1on . d eríodoPuede· suceder que, en el segun o p
d d insuficiencia renal compensada. con la

pg73,%3.aucas «carreniis @iwtiipi,};p014· .. 3lo) reteniendo agua en los ten!9s
d1aca, por eJem,pb~, 1 . circulación renal. ongi-y alterando tam" " i diuresis (liguria_ reía
nen una ismmucio~ • , análoga a la del ter­
tiva) creando una situacion
cer período. d com ensació1

Se trata, en este caso de una t'ble df modifi­
renal de causa extrarrena , suscdp 1 orno en el ca­
are y A de dsapare,",dita ardaa.
so de riñón congestro F'} ahi la conveniencia
se mejora la circulación. " bre el estado renal
de no formular pronóstico SO",,ciente a un régi·
hasta que se haya sometido " { ité, 1as con­
men adecuado Y· meJora o, en f
diciones circulatorias del órgano en ermo.
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METODOS RECOMENDADOS PARA LA INVESTIGACION
DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL DEL RION DEN_SIMETRIA

--
,, '') los aficionados a las exposiciones eruditas encontrarán

inventario de todos los métodos existentes, en la obra de
Gustavo Raimoldi: L'e;ame della funzione renale con i moder­ne metodi di indagine,

Métodos fundados en la eli­
minación provocada de p b d

rue a e la sulfofenolftaleina.
substancias extrañas al
metabolismo.

. los métodos que no figuran en este cuadro han
sido excluídos deliberadamente para mantener el
caracter esencialmente práctico que ha querído im­
primarse a esta obra (1).

(descom­renal¡ Insuficienciapensada).

Esclerosis renales difusas, vas-
culares o nefriricas, con in­
suficiencia renal compen­
sada.

Glomérulonefritis difusa ( des­
] pués de los primeros días).
, Estados nerviosos diversos.
Glomérulonefritis difusa (los

primeros días).
Nefrosis.
Riñ'ón de éstasis ( congestión

pasiva por insuficiencia car­
díaca).

1
Diabett~ con azoturia o glu­

cosur1a.

Sin. poliuria

Con_ po!iu•ria

Con· oliguria

Con poliuria

elevada

Densidad
. muy baja

La densidad de la orina debe determinarse en
una muestra de la orina total recogida durante ~4
horas _y a la temperatura de 15 · grados'. Cuando 1a
temperatura ambiente_ no es de 15 grados, se efec­
tuarán correcciones en la siguiente forma: para ca­
da 3 grados por encima de 15, se agregará una di­
visión del densímetro, y se .restará una para cada 3
grados por debajo. La densidad normal oscila en­
tre 1 015 y 1022. Las pérdidas de agua por vía
cxtrarrenal determinan un aumento de la densidad,
con olíguria; la ingestión abundante de líquido
provoca, por el contrario, una disminución dé la
densidad, con poliuria.

La densidad de la orina tiene gran valor semioló­
gico, siempre que se relacione con la diuresis para
sn correcta interpretación.

CUADRO DEMOSTRATIVO DE LA RELACION ENTRE
LA DENSIDAD Y LA DIURESIS Y SU VALOR

SEMIOLOGICO

Den.sidad

Den simetría.

Prueba de la concentración total y
de la dilución. ·

Investigación de la capacidad de
concentración máxima para una
substancia determinada: urea, clo­
ruro de isodio (concentración
parcial).

Investigación- de la 1 "'·· •retac1on existen­
te entre la concentración de la
urea en la sangre y en la· orina
(constant-e de mbard).

Investigación del aumento de:
Acido úrico,
Indicán,
Cr:atinina,
Nitrógeno residual,
Urea del suero.

Métodos fundados en d
estudio de las alteracio­
nes de las funciones
normales <;le! riñón.

Métodos fundados en la
investigación de subs­
tancias retenidas en fa
sangre, por eliminación
renal defoctuosa. ·
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TEORIA DE LAS FUNCIONES PARCIALES

-La concentración total de las substancias de la
orina corresponde a la suma· de las concentraciones
parciales correspondientes ·a !as diversas substan- •cías eliminadas.

Sostienen algunos investigadores que la elimi­
nación de !os cloruros, fosfatos, . urea, etc., no es
una función única, sino la resultante de una sene
de · funciones diferentes, capaces· de alterarse inde-•
pendientemente. .

Es cierto que en algunos estados patológicos.
(nefrosis, por ejemplo) suele observarse una al­
teración disociada de la capacidad· de concentra­
ción: mala concentración de los cloruros con ex­
celente concentración ·ureica. -En ta!es disociacio~
nes intervienen . siem,pre factores extrarrenales que
retienen los cloruros en los tejidos, disminuyendo
así la oferta endógena de los mismos al riñón, por
cuya razón no se puede hablar en tales circunstan­
cias de insuficiencia renal. Por el contrario la ex­
periencia anátomoctínica ,enseña ·que, cuando un
proceso p'atológico destruye progresivamente el
parénquima renal, acompaña siempre a esta des­
trucción una insuficiencia renal progresiva y to­
tal: todas las substancias, inclusive el agua se eli-minan mal.

En consecuencia, frente a una retención renal
disociada se ha de pensar, siempre. más en la exís­
tencia de una perturbación extrarrenal que en unaafección de'} riñón.

Las retenciones parciales (por ejemplo. reten­
ción de cloruros con buena. eliminación de las de­
más substancias) nunca hacen descerider la con­
centración de la orina a un grado semejante al
que se observa en las retenciones totales por insu­
ficiencia renal. Por lo tanto, es preciso convenir

CAPACIDAD FUNCIONAL DEL RINON

. . , d la suficiencia renal. la
que para la aprecia"" 1, se determina por la
concentración total, tal , un. elemento de jui­scopia o la dens1metna. escnos - -
cio valioso.

CONCENTRACION Y DILUCION
PROVOCADAS

. . b . d Koranyi se conoce queDesde los tra aJos be • 'licias disueltas·. de su ·stanc1as so • .la concentración . unidad de volumen.
normalmente en 1a 9ri"$,, ~lios: el punto
varía dentro de límí%?_ ¡¿'t orina normal, os­
crioscópico. Po!"%P"° 5,5. Ésta propiedad seella entre 2, y - 1 ·

. 1 nombre de norma una. ddesigna con e . . . renal esos límites tien en
En la insuficiencia 'ailidad de con­. disminuye la. vana 1 1 aa ·aproximarse: b . , se denomina hipos-centración.· Esta pertur acion . .

tenuria. , . d hipostenuria se observaEl grado máximo te • , • t l
. . 1 con destrucc1on casi to aen las esclerosis rena es ¿· es. el riñón• . En estas condicione»,

<l~l patenqmma_. d concentración constante y
ehmma una on_na e

O 1 O 1 o en todas las
uniforme ( denSldad 1009 de perturba-. . ) el grado mas mtenso
micciones): ? ;4<d de concentración y se conoceción de la capacida .
con. el nombre ~e tsostenuna._ . de . oliuria pro-

La isostenuria se acompaj? ,isiinte.
ensa la concenrac1c . .

ceso que comp . el último período de la insufi­
8in embae? {~i íá diuresis disminuye: de
c1enc1a. rena , 1 2 1 lo que aumenta
3 litros o 2.5 1lega a ,,, á escorias en el or­
considerablemente 'a retención ,, ormal para un
ganisnio. Una dmres1s. que _ser~~ resulta insufi-
riñón con buen func1onamien • bi
' 1te ara un riñón con isostenuria; esta combi­

ce% "$, '¡sostenuria-+diuresis normal' la deno­nac1on - .
mina Volhard pseudonormaluria.
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Principios en que se funda la prueba de la con­
centración y dilución y causas que pueden alterar
rns resultados.--Concent_ración.-La prueba de la
ccncrntración de Volhard podría llamarse de con­
centración total por oposición a otras pruebas que
revelan las funciones parciales de concentración. En
la práctica, la prueba de Volhard presta grandes
serviios, y, bien interpretada, permite ortentarse
sobre la localización, naturaleza y extensión de las
lesiones renales. ·

El principio básico de la prueba de la concen­
tración consiste en someter al paciente a un régi­
men seco y rico en substancias cuyos residuos cata­
bólicos deban ser· eliminados por el riñón: nitró­
geno y cloruro de sodio especialmente. Con la su­
presión de !os líquidos de ingestión se obliga al ri­
ñón a concentrar las substancias excretadas en un
volumen de orina reducido, y la densidad de la
orina aumenta proporcionalmente al grado de can­
een tración.

La prueba de la concentración es la prueba por
excelencia de la capacidad funcional del riñón.

Dilución.E! principio en que se funda la
prueba de dilución es el siguiente: si a un sujete
con metabolismo normal del agua se le hace inge­
rir I ó 2 litros d agua, ésta se absorbe.; rápidamen­
te en el aparato digestivo y pasa a la circulación
hidremia transitoria), de donde sale para incor­
porarse a los tejidos (sistema lacunar), los cuales
la restituyen de nuevo para ser eliminada .por el r1­
ñón, que en condiciones normales es el principal
emunctorio para la excreción del agua.

Existen, en efecto, otros emunctorios suple­
mentarios como la piel, las mue-esas y el pulmón,
que, en circunstancias especiales (sudores, diarreas,
vómitos), eliminan gran cantidad de agua, alte­
1ando así la excreción por el riñón.

deduce que existe una serie
De lo expuesto se ue ueden alterar la prue­

de factores extrarreg"9';{'tener'os en, cienta
d 1 oua. es m ispensa d, 1ba Iel a' d :etar una curva le el1m1­cuando se trata e 1nterpr

nación acuosa; _, 1s extrarrenales que alteran
Las pnnopa es causa d dilución son las si­

. el resultado de la prueba e

guient)esAbsorción insuficiente por tránsito intesti­a .
nal acelerado. . · , .

b) Absorción defectuosa por h1pertens1on por-
ta 1 (congestión hepática) • · d a

. c) Retención en los tejidos por causas e em ­
tógenas de cualquier naturaleza. Se comprenf e .<:!':e,
en este caso, la oferta endógena de agua a nno~
disminuye considerablemente. porque queda ""},
da en los tejidos. Por consiguiente, la prueba e a
dilución en 'os sujetos con edemas, o propensos a
ellos, es perjudicial (aumento de los edemas), y es
inútil como medio diagnóstico.

d) Eliminación excesiva por las vías acceso­
rias: piel, mucosa gastromtestmal, pulmon.

Cuando no intervienen las causas antes men­
cionadas, el riñón e! imina en el plazo de 4 horas el
90 de la cantidad de agua ingerida. Pero lo más
interesante no es la cantidad total eliminada, sino
la curva de eliminación que nos informa sobre la
intensidad de trabajo en la unidad de tiempo. Siem­
pre, en condiciones normales, ·la 1:1ayor ca_ntida<;l, se
elimina en la segunda hora después de la ingestión.
Las modalidades de la curva se conservan aun en
los casos de mala eliminación cuantitativa, s1empre
que la causa de la retención del agua sea de ori­
gen extrarrenal. La uniformidad en la excrecton
del agua es indicio seguro de eliminación defectuosa
pcr in~ uficiencia renal.
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. , Técnica de la prueba de dilución ­
ción de Volhard con la modifi-z. J concentr,a-
L d

"f' . t 1cac1on de Strau .
a mo 1. 1cación de Strauss · · . ss.--is iir, ,a..%..7 23
, . a primera condición exigida es la de v .orai5-%#±".ejjpz; isas si so« i.id."

· uan o se trata de pe ( ·por ejemplo) que pueden ret rson~s prostáticas,
ble el sondaje. ener orma, es preferí-

Vaciada la vejig h · b b
m«@ y. ni i ."##!} " matero!
media hora. Strauss substitu en el plazo de
aajids. té vino, i&"", g; g!+ca,gr
gunos que en estas condición " 9jeta por a!­
cos como la lactosa de la leche agregan diuréti­
te. La experiencia no h y las purinas del
diferencias con un ""?},_" convencido de que las
mo para desechar la ro. sistema sean tales co­
l f ventaJa que repre te en ermo el régimen d 1' ·. 'd _sen a para
puestos por Strauss; ¿ " 'iquidos variados pro­
mar litro y medí d . muy difícil en invierno to­
fácil. en cambio O si ee agua ed medt'a .hora; resulta
é álinte, un á.'.$. " 3gua fría se toma
se quiere. e ec e, y el resto de agua. si

A la media hora de ' ' , . ·coge la primera mi • , ·ª evacuac_i_on vesical se re-
id io peri #"" ge e mide. y si la,an­
la misma forma se ' se dtermma la densidad. En
rante 1as dos ío, "],$,",""" cada media hora, d­
se recogerá ad i," p};" después de las cvales
que marca el té~mino d 1

stª e imal, de la cuarta
tidad de una ~icció e ª prue a.. Cuando la can­
ta determinar la d; s.~ tan escasa que no permi­
agregará la orina de r:i a_d . ~on . el. densímetro, se
la densidad de la 1 miccton siguiente, anotando

a mezc.a.·

( 1 l Siempre es posible determin. · I , . . . ;
dos) : aquí nos referimos al cas :r_ a d-.ns1dad , (m1crometo-

o de utilizar el densímetro común.
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Terminada la prueba de dilución, se practica
la de concentración, para lo cual es necesario que el
sujeto no tome más líquido, durante las 24 horas
que siguen a la ingestión del litro y medio. La
prueba de dilución dura 4 horas y media a partir
del vaciamiento vesical; suponiendo que se inicie a
1as 7 1/2. a las 12 habrá terminado. Entre las 12
y las 13 almorzará en forma que abunden los ali­
mentos cuyos residuos metabólicos se eliminan por
el riñón: nitrógeno y sales. El a1muerzo puede dis­
ponerse así:

Un bife de lomo de l 50 gramos.
Dos huevos cocidos.
Patatas, hasta 200 gramos.
Pan blanco, 100 gramos.
Queso fresco, sin sal (Petit-Suisse).

(Utilizar aceite 'o manteca, si se desea, y con­
dimentar con una buena dosis de sal de cocina. Se
recomienda queso fresco y sin sal. porque los que­
sos curados dan. por lo general. mucha sed).

A las 14 se hace orinar de nuevo al enfermo y
se anota también la densidad y cantidad; la mis­
ma operación se repite cada dos horas hasta 1as 20,
o sean cuatro micciones durante la tarde. Entre las
20 y las 21 hará una cena, de composición igual a
la de! almuerzo. Toda la orina emitida desde las
20 hasta las 8 del día siguiente se reune, se mide,
anotando la densidad. La prueba na terminado. La
densidad máxima se comprueba en la. penúltima o
última micción de la tarde y puede considerarse sa­
tisfactorio el resultado mientras alcance una den­
sidad de 1028. En sujetos sanos se obtienen a me­
nudo máximas de l 030 a 1034. En los sujetos
con propensión a los edemas o que eliminan el
agua en forma defectuosa, no conviene practicar la
prueba de la concentración inmediatamente des­
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pués de la de dilución. Si según la técnica aconse.
jada por Strauss, damos el litro y medio d_e lí­
quido a· un sujeto que 'o elimina tardíamente, re­
.sultará que durante las horas en que se efectúa la
prueba de concentración, habrá un aumento de la
oferta endógena de agua al riñón, malográndose
las condiciones ideales para que el riñón concen­
tre al máximo las substancias a eliminar.

Nosotros en la práctica diaria, 'para orientar­
nos sobre el estado de la función renal, instituímos
la dieta seca durante un día. Recomendamos al pa­
c.irnte que recoja teda la orina correspondiente a·
dicho día; que anote la cantidad total eliminada y
lleve al laboratorio 500 e.e. _para su análisis. La
lectura del análisis practicado eri estas condiciones,
suministra datos de interés y evita en muchos casos
otras investigaciones. Es común que en la orina
recogida así, se encuentre una ·densidad entre 1,026
y 1,035, lo que ya dice mucho sobre la ca.pacidad
funcional del riñón. En caso de no conse·guír una
densidad satisfactoria, efüctuamos las pru_ebas de la
concentración fraccionada y de la su:Ifofenoltfaleína.

El cuadro que sigue, resume los resultados de
las pruebas de dilución y concentración en un su­
jeto normal y en nefropatías diversas.

l
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Los resultados de esas pruebas pueden dar cua­
tro combinaciones:

El principal defecto en la eliminación acuosa
de la segunda combinación (mala dilución y bue­
na concentración) consiste en la disminución de la
cantidad total: la curva. de eliminación (cantidad.
máxima en la 2.'l- hora)' es buena; en fa cuarta -
combinación que corresponde a la insuficiencia re- _
nal, la curva de eliminación siempre se halla alte­
rada (micciones casi iguales), aun cuando la canti­
dad total de las cuatro horas sea superior a la del
caso anterior.

Así como la olíguria por causas extrarrenales
altera cuantitativamente la dilución, también la po­
liuria de origen extrarrenal (reabsorción de ede­
mas, por ejemplo) altera la concentración (falsa
hipostenur1a).

La isostenuria va siempre acompañada de eli­
minación acuosa muy defectuosa; en estas condicio­
nes las causas extrarrenales pueden intervenir so­
lamente acentuando la insuficiencia renal. pero
nunca disimulándola.

La prueba de dilución y concentración practi­
cada en un día según la modificación de Strauss.

Buena dilución y !:-nena
concentración. Sujetos normales.

y buen_~ [ Todas las
trarrcnal.

AUMENTO DEL NITROGENO RESIDUAL
Y DE LA UREA DEL SUERO, COMO INDICE

DE INSUFICIENCIA RENAL
Cuando la capacidad de concentración rena! ha

disminuído considerablemente, se acumulan los re.'
iduos t¿b6l; . d1 ., __ca a o icos mtrogena os en la sangre y en
los tejidos, aumento que representa un signo de
insuficiencia renal avanzada.
, _Todas las causas extrarrenales que disminuyen
a diuresis acuosa (edemas, sudores, vómitos y dia.rrea t .) : " " '1nensa imponen al riñón un trabajo de con-

Centración m, ·-. · ·- ayer; un rmon sano, con amplio mar-

La: constante ureosecretoria considerada del
punto de vista fisiológico, señala un progreso in­
discutible en el estudio de la fisiología renal. Su
aplicación a la clínica, como procedimiento para
investigar la capacidad funcional del riñón, no se
ha generalizado debido a ciertas contradicciones
ha!ladas (por otra parte explicables) entre la evo­
lución clínica de algunos casos y el resultado de la
constante ureosecretoria; y, además, porque la in­
vestigación de la constante exige una técnica rigu.
rosa y delicada. Estas razones justifican que la cons­
tante ureosecretor1a no sea aconsejable como mé­
todo práctico de investigación.

es de una gran sencillez y puede el enfermo efec­
tuarla en su casa, si se le facilita una probeta gra­
duada, un densímetro y un papel con las divi­
siones correspondientes a las diversas anotaciones
necesarias. Es la prueba de examen funcional más
fisiológica,_ de resultados más fieles y de más fácil
rnterpretacion. _

CONSTANTE - UREOSECRETORIA DE
AMBARD

de causa x.­oligurias

típici,a de la insuficienciaFórmula
renal.

Combinación poco frecuente, pero
p uedc darse en el período de in­
suficiencia renal atenuada.

mala 1yMala dilución
concentración.

Buena dilución y mala
concentración.

Mala dilución
concentración.
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gen para concentrar, efectúa ese trabajo (oliguria
cardiaca, por ejemplo) ; sm embargo, tales causas
pueden ser tan intensas y persistentes, que la com­
pensac1ón no sea suficiente, acumulándose así resi­
duos mtrogenados en. el organismo. Se trata en este
caso de una azotemia de origen ·extrarrenal que
generalmente es transitoria. También la ingestión
excesiva de proteicos o la intensificación del meta­
bolismo (ejercicio muscular) imponen un mayor
trabajo al riñón que, normalmente, lo cumple con
el margen disponible de capacidad funcional.

En los atletas, después de las pruebas de fondo,
suelen producirse azotemías, originadas por la in­
tensificación simultánea del metabolismo y de la
transpiración.

Estas azotemias transitorias se intensifican y
duran mas tiempo,. cuando ya existe lesión renal
con capacidad deficiente de concentración.

.De todo lo expuesto, se' deduce que hay grados
de insuficiencia renal sin azotemía (insuficiencia
rena! latente y compensada) y que puede haber
azotem1as con integridad de la. capacidad funcio­
nal del riñón. La azotemia irreductible, · rebelde a
todo tratamiento, es un síntoma de insuficiencia re­
nal avanzada.

La práctica habitual de investigar la úrea del
suero en los sujetos sospechosos de insuficiencia re ..
nal, es buena y recomendable, con la salvedad de
que el hallazgo de cifras normales de urea o de ni­
trógeno· total no proteico en el suero no excluye
la_ insuficiencia renal, y será preciso entonces recu­
rrir a otros métodos más sensibles que orienten so-
bre tan importante cuestión. ·

Los alemanes determinan la cantidad de nitró­
geno existente en el suero, después de separar las al­
búminas por precipitación; es lo que denominan
~trogeno residual. El nitrógeno residual, más. el
nitrógeno proteico, contituyen el nitrógeno total

del suero. En Francia se da el nombre de nitró­
geno residual al nitrógeno residual de los alema­
nes menos el nitrógeno ureico. En la presente obra
cuando sé mencione el término nitrógeno res1dua!,
debe entenderse como tal el nitrógeno total no pro­
teico (concepto alemán); úrea, amoníaco, ácido
úrico, creatinina, creatina, etc.

El nitrógeno residual determinado con el méto
do de Kjeldahl oscila normalmente entre 0,20 y
0.40 °/oo·

Los franceses substituyen la investigación del
nitrógeno residual por la determinación de la urea
en el suero. El procedimiento es muy sencillo y rá­
pido. Se precipitan las albúminas del suero con áci­
do tricloroacético, se filtra, y en el filtrado se <losa
la urea con el hipobromito de sodio; la cantidad
normal de urea del suero, en ayunas, oscila entre
0,20 y 0,40 "/.

La urea representa, en condiciones normales, el
50 % del nitrógeno residual. La coincidencia de
valores dados para ambos, se debe a la diferencia
de peso molecular: 60 para la urea y 28 para el ni-
trógeno. , ·
EI procedimiento de investigación de la urea se

ha generalizado porque ofrece muchas ventajas de
orden práctico sobre la determinación del nitróge
no residual. Se comprobó, además, que cuando
aumenta el nitrógeno residual, aumenta también la
urea, y en mayor proporción; si normalmente
constituía el 50 % del N. R., cuando éste aumenta,
la urea eleva su porcentaje al 80 y 90 % . Es el
componente del nitrógeno residual que más au­
menta, por lo cual resulta un indicador muy sen­
sible de las variaciones de aquél.

'
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RETENCION DE ACIDO URICO,
CREATININA E INDICAN EN LA

INSUFICIENCIA RENAL

, . Acido · úricb. - ·I:a, cantidad normal de ácido
unco es de 20 a 35 milígramos por 1000 e.e. .de
sangre. En las lesiones crónicas del riñón con insufi­
ciencia renal, el ácido úrico es el compuesto nitro­
genado que primero aumenta, antes que la urea y
la creatinina (Myers y Killian).

Creatinina. No hay siempre paralelismo
entre retención de urea y de creatinina.

La cantidad normal de creatinina es de 10 4
20 milígramos por 1000 c.c. de sangre. Puede au­
mentar hasta 25 ·milígramos en algunos estados in­
fecciosos sin alteración renal demostrable.

El pronóstico de la uremia es más benigno
cuando no hay creatininemia. (Myers, Fine y
Lough).

Indica.nemia. - En condiciones normales exis­
te en la sangre una cantidad mínima de indicán:
gr. 0,0005 %/.

Se comprobó que en la insuficiencia renal hay
un aumento considerable del indicán en la sangre.
En las nefritis agudas, el indicán aumenta paralela­
mente con el nitrógeno residual; pero en las nefri­
tus crónicas, precede en inucho tiempo al aumento
del _nitrógeno residual y de la urea.

En la putrefacción intestinal intensa se origi­
na una indicanemia transitoria de origen intestinal.
Esta indicanemia, sin embargo, no excede del valor
de. gr. 0,0015 "/a. mientras que en la indicane­
m1a por insuficiencia renal, el. indicán puede au­
mentar según Becher, hasta 1 O veces su máximo fi­
iológico. Otra diferencia entre la hiperindicanemia

de origen intestinal y la de origen renal es que la
primera se· acompaña siempre de mdicanuna abun-
dante.

PRUEBA 'DEL FUNCIONAMIENTO RENAL
POR LA ELIMINACION PROVOCADA DE

SUBSTANCIAS COLORANTES·

La objeción más repetida contra estas pruebas,
la de que se somete el órgano a un trabajo dife­

es d' · 1 yrente del que efectúa en con _iCiones norma es,
que, además, intervienen múltip!'es causas extrarre­
nales, algunos dsconocidas, que alteran los resul­
tados. .. d ·

. La prueba de la sulfofenolftalem~, 1ntro uc1­
da por Rowentree y Geraghthy, ha triunfado has­
ta hoy, a pesar de la crítica general expuesta.

Técnica de la prueba de Rowentree y Geragh­
thy. 1.° Orinar a fondo, para vaciar la vejiga.
En los sujetos de edad avanzada es preferible va­
ciar por sondaje..

2.° Inyectar por vía endovenosa un centíme­
tro cúbico de solución de sulfofenolftaleína que con­
tenga seis milígramos de esta substancia. (La vía
intramuscular propuesta al principio por los auto­
res del método, debe abandonarse). La inyección
por vía venosa abrevia la duración de la· prueba Y
simplifica el trayecto que debe recorrer la substan­
cia colorante para llegar al riñón.·

3.9 El colorante inyectado aparece en la ori­
na en los primeros diez minutos que siguen a la in­
yección ( este dato no tiene importancia: para ven­
ficarlo es· imprescindible el sondaje vesical).
• 4.° E! sujeto debe orinar a la media hora
justa,después de la inyección; orinar a fondo, a fm
de vaciar por completo la vejiga. La cantidad de
orina recogida se alcaliniza con unos centimetros



cúbicos ~e solución Na (OH), al 25 % y se agre­
ga agua hasta completar 1000 c.c. Una muestra
de esta orina diluída y alcalinizada, se compara
con otra de soluciones testigos de sulfoferiolfta­
leína cuya concentración se conoce.

A la hora justa, después de la inyección, el en­
fermo debe orinat otra vez, y con el producto de
esta segunda micción se opera en igual forma que
con la primera. -

Cuando la vía de inyección es endovenosa
basta la orina de una hora para orientarse sobre la
capacidad del riñón para eliminar la sulfofenolf­
taleína.

A fin de evitar posibles causas de error en el
dosaje, se aconseja utilizar aquellos colorímetros
que requieren la preparaoi.ón de la solución testigo
en el momento de su empleo. El color de las solu­
ciones viejas se altera, y además, empleando la mis­
ma solución y la misma jeringa para inyectar y pa­
ra preparar la solución testigo, hay más exactitud
en los resultados. .'

A falta de colorímetro se puede improvisar
una escala .colorimétrica con tubos de ensayo regu­
larmente calibrados. Partiendo de una solución ma­
dre que contenga gr. 0,006 de sulfofenolftaleína, se
,preparan soluciones al 1 O, 20, 30, 40, · 50, 60 Y
701 /0.·

El riñón normal elimina del 50 al 60 % en
la primera media hora y del 15 al 25 % en la se­
gnda; en total, de 70 a 80 % en una hora.

Sidney, Burwell y Chester Jones, han pro­
puesto un procedimiento para eliminat de la orina
ciertos pigmentos, como la hemoglobina y 1a bili­
rrubina, que dificultan el dosaje colorimétríco de la
sµlfofenolftaleína. A la orina recogida se le agrega ·
agua destilada hasta completar 500 e.e. A 20 c.c.
de la orina diluída se agregan 20 c.c. de solución al­
cohohca saturada de acetato de zinc que precipita
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. l bina. los glóbulos rojos
» was»g,y "z%.&s. siy¡%.
son arrast,ra _os el e Se alcalinizan 20 e.e. e 1 -
Gene un lag"id ?"id6n sarada de soda Y 2;
trado con e.e. . d h completar 40 c.c. e
agrega agua destilada . , ast~olorimétrica y el resul­
practica la determmaoon

lt. lica por dos. )tado se mu 1P ' d (F dman y Cordero que
Se ha demostrato . {1e e en la eliminación de

1a posición del cuerpo_in"""!' elimina de un 1O
1a sulfofenolftaleína. De pd , bito dorsal. Noso­
e i5meno,g"¡?#e eré» de la

tros practicamos s1m lf f lftaleína y hacemos. , 1 de la su oteno) 4 hcliluc1on y a d l fermo durante las oras
ermanecer acosta o a en

~ media ·que duran las prue?as. d has-
' isoi srgz·,z%%j»
ta hoy concuerdan en que ex:s, pd la sulfofenolf-

.• ada y la reitenc1on e lretención azoi bservado, además, que a
alía. Nosotros heme;'' if6fénoifáleína pre­

. e1immac1on defe~tuosa ( - ) a la retención azoada.
d Ucho uempo anosce e en m . . , al influye desfavora­

La mala circulación r", sulfofenolftaleína.
1emene en 1a elimina"?? ¿,a.ion se 1a1la dis­
Marouhs demostro qude ~ nsuficiencia cardíaca.
minuída en los casos e 1
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Nefritis nodulares sin hipertensión.
a) Glomérulonefritis nodular.

l. Fase aguda.
II. Fase crónica.

b) Nefritis nodular intersticial.
c) Nefritis nodular embólica. .
Gloméru!onefritis difusa con hiperten­

73

I. Fase aguda. . . . . .
I. Fase crónica sin insuficiencia

renal. . . ·.
III. Fase terminal con insuficien­

cia renal.
(Las tres fases pueden evo-
lucionar con o sin degenera­

sión.

CLASIFICACIÓN DE LAS NEFROPATIAS

l · l había de ser-
ropsia. constituyeron el matera!9""_.._. ¡e Vol

. . d base para establecer la clas1 1cac1on 9-1:1 -,,¡ f llaman clasificación patogenéia. De
%.de. sis»e ·gg" $#;7".
es la mejor de todas, y el m1smo Vo ar . . d 1t con orgullo que su clasificación ha res1st1 o a
": j, de fuego impuesta por la guerra. Han transprueba ¡; : generalizacurrido ya varios años y su aplicacon se g' a

· cada día más. ·

CLASIFICACION DE VOLHARD Y FAHR
A.Enfermedades degenerativas: Nefrosis, de etio­

logía . genuina y conocida, . con degeneracron
amiloídea de los vasos, o sin ella.

l. Curso agudo.
II. Curso crónico.
Iii. Fase termina!: retració2"2};

frósica sin hipertensión. u -
especie: nefrosis necrotizante.

B.Enfermedades inflamatorias: Nefritis.

1

Consideraciones Generales.

Muchas han sido las tentativas rea!izadas pa­
ra establecer una clasificación racional de las nefro­
pat1as, entre las cuales, son dignos de mención los
trabajo de Schlayer_ y su escuela. Este investigador
determinaba, en animales de experiencia,· lesiones
específicas de _los glomérulos o de los tubos, y si­
multáneamente estudiaba la eliminación del yodo
Y de la lactosa. Con este procedimiento llegó a di­
ferenciar tres formas anatómicas de nefritis: la
glomerular, la tubular y la mixta.

La clasificación de Schlayer, a pesar de fun­
darse en rigurosas observaciones experimentales, no
pndo ser aplicada a la patología humana por no
concordar sus resultados con las observaciones dí­
nicas. Este y otros fracasos semejantes dieron mo­
tvo para que muchos clínicos, demasiado escép­
ticos, prescindiesen en abso!uto de la anatomía pa­
tológica, estableciendo clasificaciones puramente clí­
Illcas que también son deficientes.

Volhard y Fahr propusieron una nueva clasi­
ficación de las nefropatías, fundada en la natura­
leza de las lesiones anatómicas, en su topografía y
en la evolución clínica de la enfermedad.

Cuidadosas observaciones sobre millares de
nefrópatas, muchas de e1las seguidas hasta la ne- .

Capítulo IV

CLASIFICACION DE LAS NEFROPATIAS
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Posteriormente, Volhard modificó el concepto·
sobre la nefroesclerosis maligna. Reconoce hoy, que
la esclerosis maligna no resulta de la complicación de
una esclerosis renal con una nefritis, sino de una
mayor extensión, intensidad y rapidez evolutiva de
la esclerosis de los vasos renales. Pueden introducir­
se algunas modificaciones de detalle en la clasifica­
ción, las que sin alterar el concepto general, la hacen
más adaptable a las observaciones anatomoclínicas.
Así, por ejemplo, en las nefrosis cabe establecer una
subdivisión basada en las diferencias anátomo-pa­
to!ógicas que coinciden también con diferencias cli­
nicas. Este es el criterio seguido por Munk y que
consideramos acertado. Además, en el· grupo de las
nefritis difusas, a la llamada "segunda fase crónica
sin insuficiencia renal'' sería más exacto denomi­
narla fase crónica con insuficiencia. renal latente.

La clasificación de las nefropatías, con las pe­
queñas modificaciones pro.puestas, es la del cuadro

. que va a continuación.
. . . . • d la llamada clasificacif>n

Dada la difusión "° ,4; -i6n de Castaig­f tías, clas11cac1francesa de las ne ropa ' b un cuadro campa-
ne. se incluye en 1a pres"e9P ¡, ae Volhard.
rativo entre dicha clasificac1on

CLASIFICACION ALEMANA
NEFROPATIAS

Según Volhard y Fabr.

I fase (crónica).­
II fase (aguda).
Con insuficien­
cia renal la­
ten te.
III fase (cróni­
ca).
Con gran insu­
ficiencia renal.

1
Hemorrágica.
Embólica.

l Séptica .
Supurada.

o febril.

Lesión a,na-\ Glomerular.
tómica en ·
foco.

Sin hiper Intersticial.
tensión.

\

Postnefrí.tica.

\

d .. Postnefrósica. . .Secun- _. a.na. s. d t 16Riñón retraído ·2 es as _.

O

\

Nefroesclerosi.s beni~na.Primitivas 1i aNefroesclerosis mal1gni+.genuinas.

Lesión ana­ Glomérulo·

tómica difu- nefritis di-

sa. fusa isqué­

Forma hi­ mica. Evo-

perten­ lución en

siva. tres fases o
períodos.

Esclerosis

Nefritis

(Lcsiones pri­
mitivas, glo­
merularcs o in­
tersticiales con
participación

secundaria del
telio tubular) .

Nefrosis \ Albuminúrica
Grasa.

(Lesionas pri- Lipoidica.
mitivas del epi- Amiloídica.
telio tubular). l Necrouzante.

ción nefrósica de los epitelios.
El ,primer caso representa la
forma mixta).

arterioescleróticas: Esclerosis.
Hipertonía benigna pura. (Es­
clerosis pura de · los vasos re­
- l )na.es .
Forma combinada. Retracción
renal genuina-maligna. (Escle­
rosis más nefritis).

II.

C.Enfermedades
1.
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Nefritis
agudas

Nefritis
crónicas

1
ig:da pasajera (Ne~rosis albuminúrica o febril)
obreaguda (Nefrosis necrotizante). '

Aguda t1p1ca (Glomérulo.nefritis difusa·.
aguda). fase

Este tipo no tiene equi­
valenté en la clasifi­
cación de Volhard;
comprende muchas al-
buminurias sin insufi­
ciencia renal.

Hidropigena (Nefrosis y f . . .H; .:. nerritis con edema)
1pertensiva y uremígena (Hipertc :. .'trona con y sin in­

suficiencia renal (nefro­
esclerosis benigna v
maligna); glomérulo­
nefritis difusa -zn las
faes II y III).

Capítulo V.

NEFROSIS

Consideraciones generales.

Con el nombre de nefrosis se designa un pro­
ceso anatómico caracterizado por la degeneración
primitiva de los epitelios tubulares del riñón. EL
término nefritis, en cambio, se reserva para las ne­
fropatías cuya lesión primitiva se localiza en los
glomérulos, Es difícil que las nefritis no se compli­
quen secundariamente con alteraciones degenerati­
vas del epitelio de los tubos; esta eventualidad da
origen a las formas mixtas, es decir, las nefritis con
complicación nefrósica.

Las a!teraciones anatómicas de las nefrosis
no son muy variables. La tumfacción turbia, las de­
generaciones gutular hialina, grasa, lipoídica, ami­
loídea y hasta la necrosis, constituyen los diversos
tipos degenerativos comunes. La lipoidosis y amilo­
sis renal no son consideradas, en la actualidad, co­
mo manifestaciones degenerativas originadas "in
situ'', sino como procesos de · infiltración de las
células renales por elementos venidos de la _sangre,
lipoides o substancia amiloide. De cualquier mo­
do, !a terminación habitual es la degeneración y
muere celular, con regeneración sübsiguiente mu­
chas veces; pero mientras la· infiltración lipoídica
se hace en las células del epitelio tubular lo que
justifica, en parte, la inclusión de la nefrosis lipoí-

CLASIFICACION DE CASTAIGNE

(Entre paréntesis se han incluído las
correspondientes en la íasifiaió de vn,,"]37"

Albuminúrica simple
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NEFROSIS

. celulares degenerativas , \Lesiones

L . es celulares infiltrativases1On ·

Albuminú rica
Grasa
Necrotizante

Lipoidosis
Amiloidosis

dica en el grupo de las nefropatías epiteliales- la
infiltración de substancia amiloide se produce en el
tejido conjuntivo y en los vasos, razón que para
algunos justificaría la separación del riñón ami!oi­
de del grupo de las nefrosis. No obstante, la aso­
ciación de lesiones epiteliales degenerativas con la
amilosisdel estroma conjuntivo vascular es tan co­
mún, y las manifestaciones clínicas de la amilosis
renal son tan semejantes a las descriptas para las
nefrosis, que no hay conveniencia alguna en sepa­
rar el riñón amiloide de !as nefropatías degenera­
tivas.

·Volhard y Fahr no establecen divisiones ana­
tómicas en el cuadro de las nefrosis, excepto para
fas necrotizantes. Fahr considera la tumefacción tur­
bia como alteración común, previa a otros procesos
degenerativos más intensos. Sin embargo, la exis­

. tencia de la tumefacción turbia como un proceso
zislado es indiscutib!e y de extraordinaria frecuen­
cia. Las formas necrotizantes son también admiti­
das por los autores citados, y en realidad, constitu­
yen una entidad anátomoélínica. La división ana­
tómica, en nada altera el ·concepto fundamental, y
de- todas las formas anatómicas se puede decir, en
consecuencia, que lo que las caracteriza es. la altera­
ción primitiva de los epitelios tubulares, alteración
.que conduce, a veces, a la muerte celular; pero aun
así, la indemnidad del sistema· vascular asegura una
regeneración fácil de los epitelios_ destruídos.

La capaci-dad de regeneración del epitelio tu­
bular es uno de los caracteres anlatómico's más sa­
lientes de las nefrosis.

De acuerdo con las líneas generales expuestas
podemos hacer una sinopsis de las nefrosis, te­
niendo en cuenta el tipo predominante de lesión
anatómica: división que por otra parte correspon­
de a cuadros clínicos un .poco diferentes.

. , . d 1 ~frósis está casi ex-
El cuadro clínico "° "??"icores extrarrena­

4ssivame ""p2 R «oei • a»i
les. ademas, en . - p e conserva por lo gene­
dad funcional del nnon s ro que el paciente ter­
ral intacta, así que es muy rdae habitualmente en las1a como suce f , .mine por uremi , las esclerosis postnefrós1cas,
nefritis. Sin emba",, ¡¡fusa y la nefrosis nero­
la amilos1s glomerudar. 1 paciente a la termina-
. d n con ucir a · ¡· 'dicat1zante pue : . . . l La nefrosis 1po1 •
a6na por isfji,%,, «ne ái vez dé nfro­
que es la afecci_on_ q 1' . amente por síntomas co­
patía, se exterioriza cl1" ia cilindruria que tra­
mo la albuminuria mas""°, evidentes. Por todas
ducen perturbaciones renal mucho tiempo han
estas razones creemo~ que b.;tulo importante _en
de ocupar las nefrosis un del riñón. _No hay 1n­
los tratados de afecciones · hay ventaja en in-

. por el contrario, l, ivasconveniente Y, d fermedades excus!
sistir que no se trata d en n las nefritis, conside­
ái iij6. 1o mi,y%y" {K'cea aiir 8,
'radas hoy como afe"?j,,a asi, se tiende a ae,e
neral; al encarar el pr: 4e lado los principios
médico práctico, sin def r eor la experiencia en el
fundamentales consagra '?s ~ encare el plan de
tratamiento de los nef?%,"",iones renales o­
tratamiento, considerando 1 0 solamente local.
mo una enfermedad genera Y n ·
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Etiología

Nefrosis Alteraciones
albuminúrica anatómicas

o febril

Sintomarología

¡ Infecciones agudas: neumonía

1 tifoidea, escarlatina. etc.
j Procesos supurativos agudos.

D:gencración albuminosa del
epitelio de los canalículos, a
veces con descamación epi­
telial.

Oliguria, densidad elevada, al­
buminuria; cilindros hiali­
nos y hialinogranulosos en
el sedimento.

NEFROSIS GRASA

Ciertas hemopatías (anemias graves, leuce­
mias): la intoxicación por el fósforo, el arsénico o
]a morfina; y la tuberculosis, entre las infecciones
crónicas, determinan con frecuencia una degenera­
ción grasa de los parénquimas glandulares y en es­
pecial del parénquima renal.

Para estos casos, en los cuales la lesión renal
predominante consiste en una intensa degeneración
grasa del epitelio canalicular, Munk propuso la
denominación de nefrosis grasa.

Los síntomas renales consisten en una escasa
albuminuria y, a veces, lipuria; en el sedimento se
observan células renales y cilindros hialinogranu­
losos 'gránulos de grasa neutra monorrefrin­
gente).

La patogenia de la albuminuria es compleja;
en las anemias graves se la atribuye a un aumento
de la permeabilidad g!omerular, determinado por
anoxemia; y es muy probable que alteraciones físi­
coquímicas del plasma, intervengan en la génesis de
esta albuminuria, como sucede en la nefrosis lipoí­
dica. En las intoxicaciones mencionadas, a las cau­
sas anteriores. se agregan las degeneraciones epite­
liales de los canalículos, originadas por el tóxico al
ser eliminado.

NEFROSIS ALBUMINURICA O FEBRIL

Es una nefropatía benigna que se man'f'el d 1 · f • 1. 1estaen curso . ,e as m ecoones agudas.
La lesión anatómica, más frecuente, es la al

terac10n del protoplasma celular conocida co Í
nombre de tumefacción turbia o degeneración <j'
minosa. En algunos casos la degeneración es m'
intensa. . as

Los síntomas clínicos consisten en una dismi­
nución de la diuresis, oliguria y albuminuria (0,50
al /a). En el sedimento se observan cilindros hia­
linos, y, también, hialinogranulosos. La capacidad
de concentración no se altera, como lo prueba la
densidad elevada de la orina.

. Junto con la infección desaparece la albumi­
nur1a, y en el caso de que ésta persista, se impone
un examen de la capacidad funcional del riñón.

El tratamiento de la nefrosis febril es el de la
enfermedad causal.
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Etiología

Intoxicaciones·

Infecciones

Fósforo
Arsénico
Morfina
Cloroformo

] Tuberculosis

pre reviste un carácter de extraordinaria gravedad:
la segunda, por lo general, transcurre con los ca­
racteres de una lesión renal benigna. De vez en
cuando aun suelen verse nefrosis mercuriales ben1g­
nas originadas por la _aphcac1on de soluciones mer­
curia!es como antiséptico para el tratamiento de las
heridas.

Alteracione~ físi- ¡
co-químicas del Anemias grave.~
plasma Leucemias

Nefrosis
grasa Alteraciones

anatómicas

Sintomato­
logia

1

D.:generación grasa del epitelio de
los canalículos (grasa monorre­
fringente)

Albuminuria
Lipuria .
Cilindruria ( cilindros hialinos y
hialinogranulosos)

Nefrosis necrotizante mercurial grave o aguda.
Se origina casi siempre por ingestión de pastillas

de bícloruro, con pro.pósito de sumd10. .
Sintomatología. Los primeros síntomas. que

se manifiestan se deben a !a acción del tóxico sobre
la mucosa digestiva. Se quejan los enfermos de
gastralgias atroces acompañadas de vómitos, tras­
tornos que pronto se extienden a todo_el aparato
digestivo y se exteriorizan en forma de cólicos intes­
tinales y diarrea. Este estado suele durar varios días.
y su gravedad está en relación con la cantidad de tó­
xico absorbido. Como la mucosa intestinal consti­
.tuye una vía de eliminación para los metales pesa­
dos a los trastornos derivados de · la absorción se
agregan aquellos que se producen: al eliminar · el
tóxico. .

Como consecuencia de tan· graves alteraciones
gastrointestina!es, las hematemesis y melenas son
frecuentes durante los primeros días. ·

El síntoma renal dominante es la oliguria. En
las primeras horas que siguen a la ingestión del tó­
xico se man tiene la diu resis por la. acción excitan -
te que las primeras dosis de mercurio ejercen. sobre
el epitelio r.enal; pero pronto, a esta breve druresis
sucede una oliguria pronunciada, que en los casos
graves llega a la anuria.

_ · La albuminuria a veces es poco intensa (2 a
5 grs.); pero en el sedimento se observa gran can­
tidad de células epiteliales en degeneración, abun­
dantes cilindros epiteliales y granulosos, hematíes y

NEFROSIS NECROTIZANTE
Este tipo de nefropatía se origina por la in­

toxicación mercurial y ciertas infecciones como el
cólera, la disentería y la difteria. ·

La nefrosis necrotizante se caracteriza anató­
micamente por la intensidad de la lesión epitelial
debida la la acción tóxica. química o bacteriana: En
muchos canalículos, se produce la necrosis directa
de las células· haciendo imposible toda reacción de
d_efensa. La descamación epitelial es muy pronun­
ciada y se ehmman con la orina gran cantidad de
células y cilindros epiteliales.

NEFROSIS NECROTIZANTE MERCURIAL
La relativa frecuencia con que el médico tiene

que tratar nefropatías agudas por intoxicación mer­
curial (bicloruro); y, por otra parte, la posibili­
dad de que se originen alteraciones renales por el
uso y abuso de los mercuriales en el tratamiento
de la sífilis, justifican una descripción especial so­
bre este tipo de nefropatía. La primera forma siem­



85

leucocitos. Entre las granulaciones de los cilindros.
algunas son de naturaleza grasa, pero nunca birre­
fringente, como los gránulos lipoides que se en-
cuentran en otras nefrosis. ·

Es digno de mención que, a pesar de la anu­
ria sostenida, no se producen edemas en esta nefrosis.

Funcionamiento renal. En el período agu­
do, la existencia de vómitos y diarreas y las altera­
ciones funcionales generales, las modificaciones físi­
coquímicas de los humores y los tejiqos, son todas
causas extrarrenales que actúan indirectamente sobre
el funcionamiento del riñón y hacen sumamente di­
fícil apreciar el grado de perturbación del funcio­
namiento renal.

En los casos no muy graves se observa casi
siempre una retención nitrogenada y de cloruros.

No es raro que exista un aumento de la pre­
sión arterial, sobre cuya patogenia se han. emitido
opiniones diversas: la más aceptable es la. que ex­
plica dicha hipertensión como la consecuencia de
una excitación de los centros vasomotores por subs­
tancias de naturaleza tóxica.

Anatomía patológica. La degeneración
necrótica intensa y extensa de los epitelios consti­
tuye la principal lesión anatómica de esta nefrosis.
Suelen observarse, también, focos de regeneración
epitelial, y, lo que es característico de esta nefro­
patía. precipitados cálcicos en · el epitelio (ig.
1). En ninguna otra nefrosis de origen químico
o infeccioso se observa este proceso de la precipi­
tación de las sales de calcio, con la regularidad e
intensidad que se manifiesta en la nefrosis por su­
blimado. No se ha dado hasta hoy una explicación
satisfactoria de este pecho. Faltan investigaciones
sistemáticas sobre el metabolismo del calcio en. es­
tos enfermos. Tampoco se han practicado experi­
mentos tendientes a dilucidar este problema.

NEFROSIS

esm et%."%%
en menor proporcon ""[,,¡roscópicas que se ob­
: las hematuras :1. Estosexp:1can , f. . s de origen mercur1ax. s o

servan en as ne rosi . - ....

¡ ....

1¡
1t
1

1

pe"t :· ., -

L ---- --•. -=----. ·---_---.--- . 1 Intoxicación por bicloruro
Nefrosis necrotizante mercur? 4 degeneración y descamación

l, nódulos de inf1ltrac1on calca rea.. . _g " .
epitelial (Optica Leitz) . 1• · a tendencia a a ero-focos inflamatorios tienen poca .., ite­

.. d d.' d los procesos de regeneracion epnclac, srendo < tiempo.
lial los que dominan y perduran por mas

Seala Munk, la frecuencia con que $° °· ¡(¡1;' pequeños te­cuentran en el riñón de los s1 1 iticos, 1 .
pósitos de calcio los cuales, supone, d.se relac1o­
nen con un tratamiento mercurial, cuando n9 "";
te otro antecedente tóxico que pueda exp icar e
ballazgo. · • d' 1 ·

T . En los primeros 1as .a m-ratamrento.- . 'ble todo tra­
tolerancia gastrointestmal hace 1mpos1 .
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de histiocitos transportadores de mer~urio afluy¡n
al absceso, y en esta forma una cantidad conside­
. bl de tóxico eliminado por la vía quirúrgica elu­$'¡~, vas naturales, _(riñón-intestino) sobre 1as
cuales ejercería su acc1on nociva. .

Las nefrosis constituyen las afecciones renales
en que los preparados o_poterapicos tienen indica­
ción; conviene ensayar,· por lo ta_nto, la nefrina y
otros preparados similares; lo mismo decimos del
suero de la vena. renal, cuya eficacia es sm embargo
muy dudosa. . . , ,

Evolución y pronóstico. La evoluoon vana
según el grado de intoxicación. En algunos casos
después de unos días de ohguna, la dmresis se resta­
blece y la curación se produce pronto. Otras veces
sobreviene una anuria que cuanto más tiempo per­
siste, más obscurece el pronostico; conv1~ne, sm
embargo, no cejar en el empleo de los medios para
restaurar la diuresis, porque se ha visto que aun
después de varios días de anuria, si - se cons1gue
aue orine el enfermo, la curacion se produce. Es la
diuresis, por lo tanto, el índice más_ segur9 para
orientarse sobre la gravedad y posibilidad de cura-.
ción de la enfermedad. . ·,

La cantidad de urea del suero o de mtrogeno
residual, siempre se halla aumentada y no puede
utilizarse para el pronostico.. La creatinina tiene
más valor; y hasta puede decirse que una cantidad
normal o casi normal de creatinina, aun cuando la
cifra de urea sea muy elevada, indica curación muy
probable. La creatininemia elevada y P,er~1stente es,
por el contrario, un signo de mal pronostico.

Nefrosis mercuriales atenuadas. El trata-_
miento intensivo con preparados mercuriales puede
originar alteraciones renales. Ya· se mencionó el ha­
llazgo de depósitos cálcicos en el rmon de sujetos
sifilíticos tratados.

tamiento dietético O medicamentoso
tiva. por vía diges-

E~ objeto que se debe perseguir •
combair 1a deshidratación del ore5.""g es
tos, ~harrea) ; tonificar el sistema cardi~va º¡•­
especialmente el corazón periférico. y actu scu ª

1
r,guna fo . ·bl · ar en a -. rma, s1 es pos1 e, sobre la acidosis, ue

siempre existe, como lo demuestra_ 1a _disminn,,
de la reserva alcalina y la presencia de acetona
cuerpos cetogenos en la orina de estos enfermos. y

E_l suero glucosado hipertónico (glucosa 300
por mil) constituye un medio para llenar el triple
objeto de hidratar_el organismo, tonificar el mío
cardio (acción tónica de la glucosa) y combatir 1a
acidosis. Se dara por vía endovenosa: 500 c.c., una
vez por día y, además, cada 5 horas, inyeccionesde 25 o 3.0 e.e. · ·

Como analéptico ha de utilizarse el alcanfor
en la forma clásica de aceite alcanforado o los pre­
parados solubles que con el nombre de hexeton,
cardiazol, etc., se expenden en el comercio y son
igualmente eficaces. .

medida que Ja tolerancia gástrica lo ,permi­
ta se. ira dando agua, agua azucarada, jugo de fru­
tas, jaleas, compotas y, progresivamente, se llega­

. ra a un regmmen estable hipoazoado e hípoclorura­
do que se ha de mantener por mucho tiempo, mien­
tr~s c_xistan en la orina indicios de degeneración
epiteliorrenal. Cuando la diuresis mejore podrán
darse líquidos en abundancia, practicando así ver­
daderos lavados del riñón.

Nunca estará de más practicar el absceso de
fijación, inyectando en la cara externa del muslo­
] e.e. de esencia de trementina, piara incindirlo
cuando la fluctuación aparece. La acción benéfica
del absceso de fijación tiene una expficación a tra­
vés de los conocimientos actuales sobre el sistema
1etículoendote!ial; no es difícil que gran cantidad
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SINTOMATOLOGIA
Síntomas iniciales. Es .muy difícil diagnos-

ticar esta enfermedad en el período de su iniciación.
Esto se debe a la vaguedad de la sintomatología en
dicho período: inapetencia, astenia. La forma insi­
diosa de comienzo es característica. y sólo cuando se
manifiestan los edemas, la enfermedad se delata.

Edemas. En esta nefropatía alcanzan una
intensidad extraordinaria. Sin exageración, se puede
decir que la anasarca es la reg!a: infiltración general
por el líquido de edema del tejido celular, cavida­
des serosas y vísceras. El edema cutáneo es de tipo
ftañcamnte renal: pálido, bfa,ndo, indoloro; no hay
la cianosis que no faltaría en un edema cardíaco
de semejantes proporciones.

NEFROSIS LIPOIDICA
La nefrosis lipoídica corresponde a la nefritis

crónica parenquimatosa de Bartels, y a la nefritis
difusa no indurativa, de Senator.· . ,

En la· edición anterior- de esta obra, descnbia­
mos, siguiendo a Volhard, la nefrosis lipoídica co­
mo paradigma de las nefros1s. S1 bien es cierto que
esta afección compendia todos los síntomas de las
nefrosis, posee también otros que le son pro.p1os,
lo que agregado a algunas particularidades fisiopa­
tológicas estudiadas en los últimos años, le confie­
ren cierta individualidad dentro del grupo de las
nefrosis. Y resulta curioso observar cómo la evo­
lución de los conocimientos modifica fundamental­
mente el concepto de una enfermedad: la afección
más renal por sus síntomas (albuminuria y cilin­

• druria intensa, anasarca) se convierte, de acuerdo
eón las modernas investigaciones, en una enferme­
dad del metabolismo en que el riñón participa se­
cundaríamente.

89NEFROSIS

Intoxicación por sales mercu-•Etiología ríales.
¡"Difteria

1
Infecciones Cólera

Disentería.

Alteraciones I Necrosis y descamación intensa
anatómicas del epitelio tubular.

Nefrosis 101;,""'necrotizante
Albuminuria
Cilindruria
Microhema­

Formas graves 1 '""'Anuria
Toxicosis íré­

Sintomato- m1ca con re.
logía tención ni- ·

trogenada .

Formas ate- ¡ Albuminuria
nuadas Poliuría

LAS NEFROPATIAS

. Los síntómas son por lo general mu
consisten en poliuria y albuminuria; e","?os y
{2,5y observan asas ééfs@es iéiiai. ,"2%
1n ros Y escasos hematíes. Entre las granula _s ci­
de las células epiteliales algunas son de ª (c1ones
monorrefringente). Cuando en el cu"}?? 'grasa
tam1e t · 1 · e un tra­n o mercur1a se presentan síntomas d fmedad 1 1 · · e en er­"P? la existencia de lipoides birrefringen­
res en e se 1mento, permite excluir la hipóte · d
gue la alteración del epitelio renal sea origiá},'
la acc1on toxica del mercurio. Lo más probabl P
qe,se trate de una manifestación renal de i4]
sifilítico. Si al hallazgo de los lipoides birref¡,,
gentes se agregan una albuminuria intensa y edemas,
se_ trata evidentemente de una nefrosis lipoídica si­
filítica. Se comprende el valor que tienen estas ma­
nifestaciones nefrósicas, debidamente interpreta­
das, ya que en esta circunstancia no sólo no se debe
suprimir el mercurio sino, por el contrario, persís­
tir en su empleo como medio terapéutico.
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Caracteres de la orina. La diuresis y la ori­
na presentan caracteres comunes a. todas las nefrosis
y también algunos peculiares a esta nefropatía.

Los signos que, en general, podrían denomi­
narse nefrósicos, son: oliguria, densidad elevada. al­
buminuria y c1hndruria intensas, y ausencia de he­
mat1es.

Analizaremos los diversos elementos que in­
tegran el cuadro urinario de la nefrosis lipoídica.

Oliguria. La dmres1s es muy variable y es-
ta relacionada con las variaciones experimentadas
por el edema. En los períodos· de grandes edemas la
oliguria es la regla y cuando se funden los· edemas
la diuresis puede llegar a varios litros.

Densidad. La densidad de la orina varía
mucho y en razón inversa de la diuresis. En los pe­
1íodos de oliguria intensa, la densidad alcanza las
cifras más elevadas: 1030-1040. Estas cifras ilus­
tran mucho sobre un punto capital de esta nefro­
patía: la capacidad de concentración, es decir, la
capacidad funcional de1 riñón, que, en la nefrosis
lipoídica, no se altera.

Albuminuria y cilindruria. La albuminu-
ria constituye un síntoma obligado en todas las ne­
frosis, pero en la lipoídica adquiere proporciones
ta!es, que le confieren a este síntoma un valor diag­
nóstico no despreciable. En un caso de observación
personal, la albuminuria alcanzó hasta el 5 0 %
(dosaje gravimétrico) ; cifras aproximadas dan otros
autores, y casos con 5 y 1 O O/00 son harto frecuen­
tes. Esta albuminuria no se intensifica con el régi­
men cárneo, como sostiene Epstein, sino por el con­
trario disminuye; nuestras observaciones concuer­
dan en este punto con las de Wah1, Kollert, Starlin­
ger y otros. Acompaña casi siempre a la albuminuria
una abundante eliminación de cilindros epiteliales
Y· granulosos, con granulaciones cuya refringencia
permite sospechar la naturaleza grasa de las mismas.

. 1

NEFROSIS 9190

Si se miran con el microscopio . pola~ízador,
se comprueba que se trata de grasa b1rrefnngente,
con caracteres ópticos específicos, de los cuales nos
ocuparemos luego, al hablar de lipoides birrefrin­
gentes. . . .

Ausencia de hematíes. Los signos negat1vos,
en circunstancias especiales, son de alto valor diag;
nóstico. Así- sucede con la ausencia de hematíes en e.
sedimento de la orina de los nefrósicos, que es un
síntoma diferencial importante entre nefrosis y_ne­
fritis. Sólo la nefrosis necrot1zante hace excepci<?n a
esta regla. La nefrosis lipoídica, en este punto, s1gue
la ley general: no se comprueba la existencia de he­
matíes en el sedimento.

Lipoides birrefringentes. Cuando se obser­
va el sedimento de la orina con el microscop1o po­
larizador, después de cruzar los mcols, se ve un c_am-
1-'" obscuro sembrado de numerosas estrellitas birre­
fringentes, de un tamano que oscila entre 6 .Y 20 u
y en forma de cruz de Malta: son los lipoides ca­
1acterísticos de la nefrosis lipoídica.

La práctica de esta investigación es sumamen­
te sencilla y al alcance de cualqmera. Las posibles
confusiones con elementos normales o extranos con­
tenidos en la_orina, que también son birrefringentes
y de que hablan algunos autores, no pueden subsis­
tir ateniéndose bien a los caracteres ópticos de estos
elementos; es decir, una cruz brillante sobre un
fondo obscuro. -Cuándo se hacen coincidir los pla­
nos de polarización de los nicols, se ve que las cru­
ces se transforman en granulaciones muy refringen­
tes; éstas pueden ser de tamaño diverso y ser con­
fundidas con glóbulos rojos, por ejemplo, · cuando
·no se examina e! sedimento con luz polarizada.

En el sedimento, aun seco, colocado entre por­
ta y cubreobjeto, puede reconocerse la presencia de
los lipoides que conservan sus propiedades ópticas,
aun en estas condiciones.
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· La eliminación de lipoides con la orina es irre­
gular, existiendo períodos en que pueden faltar y
otros en que se eliminan en cantidad extraordinaria.

La infi!tración lipoídica de los epitelios de
los canalículos y la eliminación de lipoides birre­
fringentes con la orina no es exclusiva de la nefro­
sis lipoídica, si bien con semejante intensidad sólo
en e!la se observa.

En las degeneraciones epiteliales consecutivas
a lesiones glomerulares (nefritis), suelen observarse
lipoides birrefringentes. en la orina que son idénti­
cos a los estudiados, pero se encuentran en escasa
cantidad, alguna que otra crucecíta aislada, nunca
en el número y disposición con que se observan en
la nefrosis lipoídica.

Capacidad funcion.al · del riñón. - La capaci­
dad funcional del riñón permanece inalterable. Con­
trasta esta particularidad con la intensidad que, en
esta afección, alcanzan los síntomas considerados co­
mo renales: albuminuria, cilindruria.

Las variacion·es en la densidad de la orina,
que el médico puede comprobar fácilmente a la ca­
becera del enfermo, representan un elemento de jui­
cio valiosísimo sobre la capacídad funcional del
riñón. En los períodos de oliguria la densidad lle­
ga a veces a l 040, descendiendo hasta 1001 en los
períodos de poliuria.

Es conveniente recordar que para utilizar la
densidad de la orina como íridice 'de la capacidad
funcional del riñón es indispensable relacionarla
con la diuresis y a veces con el régimen alimenticio'.
Una densidad elevada siempre hablará a favor de
una buena capacidad de concentración. Una densi­
dad mediocre o baja puede ser la consecuencia de
una diuresis exagerada o de un régimen deficiente
en catabolitos eliminables por el. riñón: régimen·
hipoazoado o hipoc!orurado, por ejemplo.

. , . l . examen funcional del
Cuando se ef"?" ébas funcionales con­

rión, el resultado te las.P'' _,teriores.
firma las deducoones. ch.meas d y la eliminación· ' provoca a 'La concentraoon . 1 a· Iteraciones.

f lf 1.' a no reveande la sulfofenol :ta ein , b de dilución son muy
Los resultados de la P"",, ae propensión a 1os

· bl dependen e gra O 1varal les y , . '6n cuantitativa del agua suele
cdemas. La elimina1o1 d ·' o que tienen es­
ser defectuosa. debido a 1a tenden!% T
~ · , · t e la en los t•eJ1 os.tos nfzrmos a re en ~ - 1 d por Vol-Hay un hecho importante sena1ad,2... :,

1 d d 1 curva de e..1m1nac1onera y es la3,7,i, r»«ca a@ iá iisi­
del agua:; cuando se P,, Se observa que aunque. . , uosa provoca a. . . d 1
nacona'¿¿;¡« la cantidad total eliminada. %
haya un léttcn en :y, d l hora si­±$2;3±%%j.
racterístícas de las retenciones ac
extrarrenales. di1 -: dL 1ltados de la prueba de lilución. 1a­

- OS resu . , • enfermo
dos a continuación. se obtuvieron e,n d un. <lema

• de nefrosis lipoídica durante un pero O S1n e 1ni­
en el que el único síntoma existente era. una a u
minuria de 2 °/ oo·

Hora Cantidad Densidad

8 100 C.C. 1016
8.30 160 $1 1004
9 450 1001
9.30 250 1003

1 1006
\. 10 100 "

10.30 130 1006
11 70 " 1010
11.30 50 " 1011
12 40 $ 1012

1,350..c.
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La prueba se efectuó estando el su'eto
do, a fin de evitar en lo posible las a1.costa­
origen extrarrenal en 'a eliminación di ,,}"?" de
obstante, la cantidad obtenida a las cuatro to · No
alcanza al oal de la ingestión, o sea 1.5o6 ,2?
un sujeto normal, generalmente hay un exceso d
eliminación sobre la cantidad ingerida.' 1e

Estas consideraciones ponen de relieve dos he­
chos de importancia.

Frimero, que el riñón trabaja bien como ór­
gano eliminador (curva cualitativa normal). La dis­
mmnucon cuantitativa que se nota, debe atribuirse
auna reducción de la oferta endógena del agua al
riñón. Esta reducción en el aporte del agua al ri­
non, para ser eliminada, no puede explicarse sino
por una retenctón acuosa de los tejidos. Interpre­
t.: ndo los hechos en esta forma, se confirma la im­
portancia que Volhard da a la intervención de !os
factores extrarrenales (aumento de la permeabili-.
dad vascular y de la hidrofilia coloidal, en la géne­
~1s ?,e los .edemas de las nefrosis). Cuando !a elimi­
nación del agua se debe a causas renales ( esclerosis)
la curva de eliminación está siempre alterada en los
<los sentidos: cuantitativa y cualitativamente.

El segundo hecho es la comprobación, en estos
enfermos, de la existencia de un estado hidropígeno
latente, que persiste por mucho tiempo después del
período de los grandes edemas. ·

Hay que insistir sobre la inoportunidad de las
pruebas funcionales durante el período hidrópico de
los nefrósicos, no sólo por la acción nociva que pue­
den ejercer. sino también por los mú!tiples factor::s
extrarrenales que alteran sus resultados.

Lo dicho respecto a la eliminación del agua, va­
le también para la eliminación de los cloru­
ros. E! estudio del balance de los cloruros re­
vela, en estos enfermos, datos interesantes que de- .
ponen a favor del origen extrarrenal de la reten­
ión clorurada. Cuando se fes somete a un régimen
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estricto hipoclorurado, aumenta el cloro del _plasma,
y en cambio, la diuresis, el cloro de la orina y e!
peso del enfermo apenas se m_odifican. Si, por el
contrario, se suministra diariamente una b_uen_a
dosis de cloruro de sodio, el cloro del plasma dismi­
nuye, el cloro de la orina no se _modifica o dismi­
nuye conjuntamente con la diuresis y el peso del en-
fermo aumenta notablemente. · ,

En la retención clorurada por impermeabili
dad renal, si-empre aumenta el cloro del plasma
cuando se sobrecarga el organismo de cloruros.

Aparato circulator.io.-Presión arterial y mo­
dificaciones del tamaño del corazón.-La presión
arterial se mantiene dentro de límites normales. En
el transcurso del período edematoso puede produ­
cirse un descenso de la presión, lo que revela una
claudicación de la energía contráctil del miocardio.
Este modo de comportarse la presión en las nefro­
sis, contrasta con lo que sucede en la nefritis difu­
sa y esclerosis angiógena, en las cuales la hiperten­
sión es casi constante en la primera y no falta
nunca en la última.

No está todavía demostrado en forma incon­
trovertible si en la nefrosis de evolución muy lar­
ga, a! cuadro anatómico de la retracción renal ne­
frósica corresponde el cuadro clínico de las esclero­
sis postnefríticas o de origen vascular, esto es, la
isostenur.ia acompañada de hipertensión e hiper­
trofia cardíaca.

La ausencia de hipertrofia cardíaca constituye
otro síntoma importante, y de valor diagnóstico di­
ferencial entre nefrosis y nefritis. Munk cita ca­
sos, seguidos radioscópicarriente durante muchos ·
anos; en los cuales no comprobó aumento del área·
cardiaca. En un caso de observación personal, se
trataba de una nefrosis lipoídica de cinco años de
cvo.ucion, falleció el enfermo a consecuencia de una



Como la disminuci d 1 .
proteínas se hace a ex ion d a cantidad total de
otra parte la lob rpensas e la albúmina y, por
h retín ii%",,zgle balarse asumen6di,

. . g O u ma se mv1erte.
Lipinas.La alt« :, ,

lipinas de la san, eracron más constante de las
pero ambi e ik, d aumento del colesteroi.
normal, la lecitina y 1 -ei: ~dayor proporc1on que lo

Seg' K os aci os grasos.un nauer la idad
el plasma oscila enk4. ""]da total de 1ipinas en
den aceptar com . Y gr. por mil; y se pue­
cllas los valores o cifras normales para- algunas de
niels: siguientes, de acuerdo con Da-

bronconeumonía• en la necro.p .· • · s1a se com bexistencia de una nefrosis li- ·d; probó laupo1d1ca típi
corazón de tamaño y peso normales. ica con un

, J-:Iiematología clínica.-Entre l :
hemáticas observadas en la nefrosis f-s ~1~erac1o~es
ten algunas que. por su repetida , 'Po1d1ca, exis­
b;n mcor,porax:se definitivfmente a iyprobac1on, de­
gia de esta afección Tales son a s1ntomatolo­
alteraciones cuantitativas y .,P9r ejemplo, las
einas y dé ias ii6as ai ,]"?"a de ts ro­

Alteraciones de las r ,
, neffss ioi«ia. 1, 2,"$$],3 dl,plasma.Ea
temas del suero se hall . d total de las pro­
nuída. Aceptando eom a ·É°ns1 erablemente_ dismi-
es sois i.is, $.$ 2,,2", 7> se.
/o, lo que significa- una reducci , h y 40 gr.
tad de la cantidad normal. - on asta la mi-

La relación entre l lb, .
siempre se altera. N," al umina y la globulina
s1gu1ente: malmente esta _relac1on es la

Albúmina 38 gr.
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Colesterina

"%,,
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1.40 a 2, 30 gr.
3,40 a 5,50 "
l. 60 a 2

• Colesterina
Acidos. grasos
Lecitinas

Acidos grasos

Sí ulteriores investigaciones, confirman la
inalterabilidad de las relaciones entre las diversas
lipinas, no podrán invocarse las modificaciones de
la lipemia como factor patogénicci de los edemas, en
esta enfermedad.

. Ahora bien, .ser_á bueno recordar que las alte­
raciones lipidoproteicas descriptas no son exclusivas
de la nefrosis lipoídica, pues suelen encontrarse en
casos de amí!osis - renal y también en las nefritis
que se acompañan de intensa degeneración tubular.

'Aspecto opalesce•nte del suero.-El suero san­
guíneo y los trasudados presentan a" veces un aspec­
to lechoso, seudoquilosó, que no se modifica con la
centrifugación. Weil opina que el enturbiamiento se
debe a un lipoide-globulina en suspensión. __

Munk sostiene que, solidariamente con las
profundas modificaciones cuantitativas de los com­

Todas las lipinas se hallan aumentadas en la
nefrosis lipoídica, pero la hipercolesterinemia se ca­
racteriza por su constancia. La alimentación que
infl-uye notablemente sobre la tasa de los ácidos
grasos y lecitinas, apenas modifica la cantidad de
colesterina.

Exceptuando las variaciones determinadas por
la alimentación, las lipinas, aunque aumentadas,
conservan la proporción que en condiciones norma­
les cada una tiene en el plasma. Este m_odo de com­
portarse de las lipinas (aumentando todas propor­
cionalmente) no altera el coeficiente lipocítico de
Meyer y Schaeffer:

1.15G!obulina 3 3 gr.
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ponentes proteínicos, de las cuales nos ocupamos 'a
contmuac1on, se ongman modificaciones en el ·
tema coloidal del plasma que determinan 1 i]'
lación de un coloide. debiéndose a este fenómen
la opalescencia del suero. O

· Además sostiene Munk que estos coloides flo­
culados actúan como sustancias. extrañas al orga­
n1smo; por lo que son eliminados por el epitelio
de los tubos del riñón.

· Anemia. - Sólo en los casos muy. avanzados
con retracción esclerosa o complicados con un pro­
ceso infeccioso intercurrente se comprueba la exis­
tencia de anemia verdadera. Dwight, Wilbur y
Brown han llamado la atención sobre este parti­
cular, insistiendo en su utilidad diagnóstica para
diferenciar las nefrosis de las nefritis con intensas
manifestaciones nefrósicas, en las cuales la anemia
es un: síntoma .muy común. Es muy posible que en
los casos. de nefrosis lipoídica con anemia, se trate
de seudoanemias por hidremia, ya que el metabo­
lismo del agua experimenta grandes variaciones en
el curso de esta afección. · ·

Se encuentra casi constantemente una ligera
leucocitosis ( 1 O a 20,000 leucocitos por mm). No
es posible hacer de la anemia ni de !a leucocitosis sig­
nos característicos de la nefrosis lipoídica, por ser
síntomas comunes a muchas enfermedades.

· Aparato respiratorio.-La infiltración de los
tejidos por el edema favorece considerablemente las
infecciones, y por. eso las bronquitis se originan
con extraordinaria facilidad.

Aparato digestivo.La anorexia es un sínto
ma muy frecuente y temible, variable con las oscila­
ciones de la enfermedad.

Los vómitos y las diarreas suelen producirse
cuando los edemas alcanzan gran intensidad e rnfil-·
tran las mucosas digestivas,

· Sistema nervioso.Cefalea, apatía y somno­
lencia son síntomas que coinciden generalmente con
los trastornos digestivos; este síndrome se aseme­
ja mucho, a veces, al cuadro de la urem1a gen1na.

Uremia.Como consecuencia del buen fun­
cionamiento renal. no hay retención nitrogenada,
v la ausencia de la llamada uremia. verdadera (ure­

. inia genuina, marasmo renal, etc.) es la regla. En
los períodos de grandes edemas, puede mamfesta:­
se el cuadro de la seudouremia de Volhard (uremia
aguda de algunos autores, cloruremia de Widal)
bajo la forma de los grandes accesos eclámpsicos o
sus equivalentes. Sobre la patogenia de los acC1den­
tes seudourémicos nos ocupamos en el capítulo de la
urem1a.

La urea, el nitrógeno residual y !a creatmma ·
se mantienen en proporciones normales en el suero
sanguíneo; aun cuando una intens:a y .durable oli­
guria puede provocar una retención· ureica que
desaparece cuando se restablece la diuresis. Se ex­
plica que, no disponiendo el riñón del mínimum de
agua indispensable, la capacidad máxima de con-

. centración, que tiene un límite fisiológico, resulte
insuficiente para eliminar los metabolitos nitroge­
nados.

ANATOMIA PATOLOGICA
Examen macroscópiico.-Al examen macros­

cópico se observa un riñón grande, blando y liso;
la capsula se desprende con faciliaad; el color es
blanco amarillento o gris plomizo. Algunos de los
caracteres macroscópicos son susceptibles de modi­
ficación por la esclerosis que se desarrolla a medida
gue se _Prolonga el tiempo de evolución. Con la pro­
liferación y retracción del tejido conjuntivo au­
menta la consistencia del órgano, la cápsula se ad­
hiere y el color grisáceo se -hace predominante.
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Examen micro-scópico. -· - Al p· olariscop' 1 .
b · , h' l, . 10, aoservac1on 1stológica de cortes de riñón hech3

por congelación y sm otra preparación previa
muestra los tubos llenos de gotas de grasa birre_
fringente, que aparecen como cruces de Malta. Em­
pleando colorantes, como el rojo escarlata o el Su
dán III, se. obtienen hermosas preparaciones,· aun­
que con el inconveniente de que todas las grasas se
tiñen por igual. El método de Ciaccio permite di­
ferenciar cromáticamente los lipoides de las otras
grasas.

Lesiones tubular·es.-Con los metodos de co­
loración mencionados, . se ven las lesiones localiza­
das preferentemente en los tubos. Las células há­
llanse infiltradas de gránulos de grasa neutra (éte­
res de la glicerina) y, en mayor cantidad, de gra­
sa birrefringente ( éteres del colesterol).

La infiltración tubular con grasa birrefringen­
te suele observarse, también, en la glomérulonefri­
tis con degerieración nefrósica secundaria, pero sólo
en la nefrosis lipoídica alcanza un grado de exten­
sión e intensidad tan elevado.

El sitio de elección de los lipoides es el tubo
contorneado, pero también el epitelio de la rama as­

. cendente del asa de Henle y el segmento 1nterme­
diario (segmento de estriación simple o basal, de Po­
licard) se infiltran de gránulos de grasa birrefrin­
gente.. • . 1

Muchas células conservan su núcleo inaltera­
do, pero hay otras, en las cuales existen signos de

· degeneración nuclear (retracción y pignosis del nu­
cleo). Son precisamente, las células degeneradas las

• . id.d d 1i­que, por lo genera!, tienen mayor cant1 a e
poides. . ·. · fil

Es una cuestión todavía discutida, si la m . -
tración de lipoides se hace en' una célula previa­
mente sana o alterada; volveremos sobre este pm:i­
to, al ocuparnos de la patogenia de la enfermeda.

• 1 •
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A arte de las lesiones ínfiltrativas descriptas;
se ots¡va gran cantidad de células descamadas, en
la luz de los tubos, y procesos de regeneración ep­
telial en las zonas donde el epitelio se ha despren­
dido. d ·

. Lesiones glomerulares.h pesar e que 1n­
vestigadores como Fahr consideran como constante
las lesiones glomer_ulares, hay que convemr en. que
dichas lesiones no wn comparables ª, las lesiones
nefríticas. Por otra parte, Munk halló los glomé­
rulos intactos en sus casos de nefrosis:; comproba­
ciones idéntiéas hicieron Kaufmann Y Mason, Lo­
wenstein, Murphy y otros.

Estroma conjuntivo vascu'lar.-En el tejido
conjuntivo intersticial se hallan células cargadas,
también, de lipoides birrefringentes; son histioci­
tos que movilizan los lipoides, ya sea desde el epi­
telio renal hacia la sangre y la linfa ( teoría de la
'reabsorción a nivel de los tubos), o de la sangre y.
la linfa hacia los epitelios ( teoría de la secreción
tubular). A medida que transcurre el tiempo, co­
mo consecuencia de !a circulación a través de los va­
sos y los tubos dél riñón, de substancias extrañas
al metabolismo normal, se origina una reacción se­
cundaria del tejido conjuntivo intersticial. La pro- ·
liferación conjuntiva determina la esclerosis· del ór­
gano.

No se observan en los vasos alteraciones dig­
nas de mención especia!. .

En resumen, la anatomía patológica de la ne­
frosis lipoídica compendia todas las eventualidades.
anatómicas de las nefrosis:

a) Lesión casi exclusiva tubu!ar.
b) Degeneración e infiltración epitelial.
c) 'Descamación epitelia! -pronunciada.
d) Regeneración- epitelial.
e) Indemnidad glornerulat 'y de los vasos.

100
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f) Reacción conjuntiva intersticial, cuando el
proceso anatómico se prolonga (esclerosis
nefrósica). post­

ETIOLOGIA Y PATOGENIA
Es una enfermedad que se desarrolla de pre­

ferencia en SUJetos Jovenes y en la infancia.
. , Supone1;1 ·_algunos observadores, que esta afec­

ción se manifiesta sobre una base constitucional
anormal preexistente. E! factor constitucional pre­
disponente es para Epstein, Kaufmann y otros
una disendocrinia de la cual el hipotiroidismo es el
trastorno más saliente. La intervención de la tiroi­
des en la patogenia de la nefrosis lipoídica, se ex­
plicaría por la frecuencia con que estos enfermos
timen disminuído el metabolismo basal y aumen­
tado e! colesterol en la sangre; como sucede habi­
tualmente en el mixedema.

El papel' de la infección es, sin duda, el más
importante.

Muchos autores admiten como más común· la
etiología sifilítica; para algunos, hasta sería exclusi­
va. Sin .embargo, no debe aceptarse la etiología
un1ca.

· Hay nefrosis lipoídicas (nosotros publicamos
'fin caso) que nada tienen que ver con las sífilis. Se
han incriminado, también, ciertos gérmenes (estafi­
lococo, neumococo) como agentes etiológicos, pero
sobre este punto existe gran incertidumbre. Lo mis­
mo diremos de la tuberculosis, a la· cual se le atri­
buye 'intervención en la génesis de algunas nefrosis li­
poídicas. Sin embargo, en la práctica conviene re­
cordar que la sífilis es la responsable de esta afec­
ción en un gran número de· casos.

La patogenia de la nefrosis lipoídica no se cO­
noce aún, pero todas las opiniones concuerdan en
que esta afección más que una enfermedad renal
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es una enfermedad general, en !a que se halla per­
turbado el me ria bolismo de los lipoides y de las
proteínas.

Para Munk, todos los síntomas de la nefrosis
!ipoídica se explican por las modificaciones- físicc­
químicas de las proteínas del plasma y de !os te­
jidos.

El edema, síntoma conspicuo, se debe a la per­
turbación del equilibrio coloidal de las proteínas.

Los coloides del plasma desempeñan un papel
importante en la distribución del agua en el ora­
mismo. Según el modo de comportarse con el agua,
se dividen los coloides en hidrófobos como la glo­
bulina, e hidrófilos como la albúmina; la seudo­
globulina constituye un tipo intermedio. En con­
dtciones. normales, coloides hidrófilos e hidrófobos
.están en dispersión óptima para mantener la diu­
resis. En la nefrosis lipoídica., la disminución de la
albúmina y el aumento de la globulina crean con­
diciones físicoquímicas inversas que favorecen la
retencon acuosa.

Epstein y Govaerts, que se -han ocupado mu-
: cho del estudio bioquímico de la sangre, en esta en­
fermedad, atribuyen, como Munk, a las alteraciones
físicoquímicas del plasma el papel fundamental· en
la patogenia de la nefrosis lipoídica.

Las modificaciones constantes de la lipemia
son, probablemente, solidarias de las alteracitnes
proteínicas y, por lo tanto, obedecen a la misma
patogenia.

La lipemia de los díabéticos, por ejemplo, se
acompaña siempre de perturbaciones del metabolis­
mo de los hidratos de carbono. La lípemia de la en­
fermedad de Nieman Pick (histiocitosis lipoide),
se asocia siempre con alteraciones histológicas espe­
cíficas del sistema retículoendotelial; alteraciones
que no existen en la nefrosis lipoídica.
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Barker y Kirk reprodujeron experimental­
mente el cuadro anátomoclínico de la nef 'el per El ·di : ros1s enro. procedimiento seguido por estos inves
tigadores consistía en extraer grandes cantidades
de albúmina del plasma con sangrías repetidas: a
fin de evitar la anemia, los hematíes separados de]
plasma se inyectaban a los animales sangrados. To­
das las manifestaciones clínicas conocidas pudieron
ser observadas en los ammafes de experiencia: des­
de los edemas más atenuados hasta el anasarca, al­
buminuria, cilindruria y lipuria. El examen histo­
lógico del riñón reveló intensa degeneración del
epitelio tubular.

Barker y !(irk llegaron a la conclusión de que
es la disminución de la seroalbúmina el factor prin­
cipal en la génesis del síndrome por ellos observa­
do; síndrome que coincide con el de la nefrosis.
Estos trabajos experimentales refuerzan la hipóte­
sis de Munk sobre la importancia de las alteracio­
ne cualitativas y cuantitativas de las proteínas de!
plasma en la patogenia de la nefrosis lipoídica.

En la actualidad se acepta, casi unánimemente,
que la nefrosis lipoídica no es una enfermedad re­
nal en el sentído estricto de la palabra; el riñón se
afecta como consecuencia de las alteraciones del
plasma, ya descriptas.

Hay quienes sostienen, Fahr entre ellos, que la
infiltración lípoídica del riñón se efectúa. en cé­
lulas .previamente sanas. lo que es muy difícil de
probar; pero aun los que, como Munk. admiten la
existencia de lesiones degenerativas del epitelio re­
nal, sobre las cuales se efectuaría· la infiltración de
lipoides, consideran dichas lesiones. de naturaleza
benigna, tal como la tumefacción turbia. El hecho
de que no obstante la infiltración lipoídica intensa
de los tubos, conserve el riñón la capacidad fon-

cional inalterada, habla a favor de un proceso ana­
tómico compatible por mucho tiempo con la vida
celular, 'o que es característico de las lesiones be­
n1gnas.

DIAGNOSTICO

No todos los casos ofrecen 'os síntomas con el
máximo de intensidad.

Existen formas con síntomas muy atenuados,
pero la investigación sistemática y repetida con· el
microscopio polarizador, permite orientar el diag­
nóstico que se confirma con el examen de la capa­
cidad funcional del riñón y la comprobación de
las alteraciones lipoproteicas del plasma, descriptas.

Algunas veces puede plantearse el diagnósti­
. co diferencial de la nefrosis lipoídica con la glo­
mérulonefritis, cuando ésta se acompaña de inten­
sa degeneración tubular y también con la amilosis
renal. Para el diagnóstico de !á primera afección
citada, tiene valor decisivo la comprobación de que
existe insuficiencia renal, a la que se pueden agre­
gar alteraciones de· la presión arterial y de. fondo
de ojo. La amilosis renal suele realizar un. cuadro
clínico muy semejante al de la nefrosis !i.poídicé!:
edema, albuminuria intensa, lipuria con lipoides
birrefringentes, hipoalbuminosis sanguínea con in­
versión de la relación serinaglobulina. En estas
condiciones el diagnóstico diferencial se hace su­
mamente difícil y so!amente la existencia de insu­
ficiencia renal sin otros síntomas nefríticos y e!
resultado de la prueba del rojo Congo, de la cual
nos ocupamos a continuación, permite establecer
el diagnóstico. La importancia práctica del diag­
nóstico preciso se infiere del pronóstico de ambas
afecciones, muy severo en la amilosis. y re!ativa­
mente benigno en la nefrosis lipoídica.

Prueba del rojo Congo. Cuando se invec­
ta una solución de rojo Congo al 1 por ciento en
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Condición

Normal
milosis
Ne(rosis
Nefritis con
nefrosis

Suero l · ¡ Suero 2 j Orina I

Rojo intenso' Rojo intenso/Am~~illo
" Incoloro ,.

Rojo débil.
Rojo intenso

l

•

Orina 2

Amarillo

'Rojo intenso
¡Amarillo_

PRONOSTICO
A pesar de su rebeldía y larga duración, esta

enfermedad tiende a declinar y la curación se rea­
liza. Constituye este hecho la demostración evi­
dente de uno de los caracteres anatomicos mas no­
tables de las nefrosis en general: la capacidad de
regeneración y la posibilidad de una restitución·
anatómica integral de los epitelios tubulares, cuan­
do desaparecen las causas tóxicas que los destruyen
o alteran.

Los ,procesos infecciosos intercurrentes, desa-­
rrollados en un enfermo con anasarca, son de pro­
nóstico reservado, y son ellos los que generalmen­
te ponen punto final a una afección que, bien tra­
tada, en un gran número de casos llega a la cura­
ción.

¡

EVOLUCION

Casi siempre esta afección evoluciona en for­
ma crónica. Los casos de rápida curación existen,
pero son raros y de etiología conocid-a (sífilis).

· · La enfermedad, no· obstante ser tan larga, es
fácilmente soportada por los pacientes, excepto: en
el pedodo de los grandes edemas que a veces se 1ns­
talan con una intensidad y tenacidad tales, que re­
sisten por mucho tiempo a todos los medios ima­
ginados para combatirlos. En ese período, el enfer­
mo es víctima de todas las complicaciones ya men­
cionadas: insuficiencia cardíaca, vómitos, diarreas,
bronquitis, fenómenos de compresión _cerebral;
oliguria, nitrogenemia; infecciones múltiples, que
se injertan en un terreno tan propic10 como lo son
los tejidos impregnados por el líquido de edema,

· ¿· · d. 'ue es unque Volhard califica muy bien 1C1en o q
excelente medio de cultivo.

Cuando desaparecen los edemas, . !os. enfer.1110s.
s reponen con una facilidad extraordinaria.

las venas de un sujeto normal, el colorante se eli­
mina lentamente por el hígado y no por e! riñón.
Si se extrae sangre de las venas una hora después de
la inyección, el suero se halla todavía intensamente
coloreado por contener alrededor del 80 por cien­
to del colorante inyectado y la orina debe ser de
color normal o amarillo.

En la nefrosis el riñón es anormalmente per­
meable para el rojo Congo y una hora después de la
invección, la concentración del rojo Congo en el
suero ha disminuído en un 60 por ciento y la ori­
na es de color rojo intenso.

La substancia amiloide tiene una avidez par­
ticular para e! rojo congo; cuando se inyecta este
colorante, si hay amiloidosis, desaparece rápida­
mente· de la circulación y una hora después de la
inyección el suero es prácticamente incoloro y la
orina conserva su color amarillo.

En la ·gloméru!onefritis, las condiciones del
rn<.>ro y de la orina después de la inyección <le rojo
Congo son idénticas a las de un sujetó. normal.

Nuestras observaciones, aunque en un núme­
ro reducido de casos, confirman lo anteriormente
expuesto. El cuadro siguiente, sacado de un tra­
bajo de Shapiro, compendia los resultados de la
prueba del rojo Congo en las afecciones Citadas. Al
ocuparnos de! riñón amíloíde agregaremos detalles
sobre la técnica de esta prueba.

RESULTADOS COMPARATIVOS
OBTENIDOS CON LA PRUEBA DEL ROJO CONGO-
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Por mucho tiempo queda una albuminuria
que no influye sobre el estado general. Munk cita
un caso de nefrosis lipoídica seguido por é!, que
acusó una albuminuria durante diez años, y que só­
lo a los quince, después de la iniciación de la en-
fermedad, lo consideró curado. .

. En los casos de tan larga evolución se origi­
na una esclerosis renal postnefrósica que aun no se
ha demostrado si clínicamente es capaz de reprodu­
cir el cuadro morboso de las esclerosis renales post­
n_efnt1cas y angógenas acompañadas de insuficien­
cia renal progresivta. ·

TRATAMIENTO

Higiene y dietética.-El reposo_ y la dietética
constituyen la base del tratamiento en la nefrosis li­
poídica. ·

Mientras existan edemas, ' el reposo en cama
será la indicación fundamental.

La importancia de -la alimentación como fac­
tor terapéutico se deduce de la evolución larguísi­
ma de esta enfermedad, con pérdidas considerables
de albúmina: las que son- responsables en parte de
la astenia y de la acentuada tendencia a la emacia­
ción que presentan estos enfermos,

La inapetencia y los trastornos gastrointesti­
nales justifican la nécesidad de dedicar una aten­
ción especial a la dietética.

La alimentación debe ser suficiente en cantí­
dad y calidad. Para conseguir el primer objeto es
conveniente calcular en calorías (aproximadamen­
te) el rendimiento de los alimentos ingeridos. Aun
en los períodos más graves, se cuidará de mantener
la mitad o los dos tercios de la cantidad de calorías
exigible en condiciones normales (1) .

(I) S: puede calcular como normal para un sujeto en re­
poso en cama. 3 O calorías por kilogramo de peso.

· Las pérdidas de albúmina exigen una dieta
cualitativamente suficiente, y para guiarse al respec­
te debe tenerse en cuenta el hecho importante de
que, en la nefrosis lipoídica la capacidad de- con­
centración renal para los residuos nitrogenados no
se altera. La experiencia ha demostrado que el au­
mento dé la cantidad de albúmina ingerida no acre­
ce el nitrógeno residual de la sangre y que, en cam­
bio, influye proporcionalmente en la cantidad de
urea eliminada con la orina; tampoco intensifica
la albuminuria, que más bien disminuye. Los resi­
duos nitrogenados no sólo son bien eliminados si­
no que carecen de acción nefrotóxica para el riñón
de estos enfermos. No existen, por lo tanto, fun­
damentos para excluir la carne en la a!imentación.
La supuesta acción irritante de las substancias ex­
tractivas de la carne, merece consideración especial
en las nefritis, pero tiene una importancia secunda­
ría en las nefrosis. ·

Munk sintetiza así su opinión sobre este asun­
to: ''Nosotros suministramos a estos enfermos una
alimentación abundante, mixta, con carne, poca sal
y sin especias, condimentándola en la mejor forma
posible, a fin de excitar e! apetito tan disminuído,
y mitigar el fastidio de una duración tan larga de
la enfermedad. Nos precavemos del peligro de un
debilitamiento y combatimos la anemia, lo que re-
presenta para el enfermo una evidente utilidad''.

Un gramo de albúmina por kilogramo de pe­
so, puede considerarse comotérmino medio para la
ración diaria, aun cuando hay quienes aconsejan
mas: enfermos tratados por nosotros han tolerado
perfectamente regímenes más ricos en albúmina.

Epstein sostiene que uno de los trastornos meta­
bólicos característicos de estos enfermos es la insu­
ficiente utilización de las proteínas y recomienda re­
gímenes muy ricos en proteínas, hasta 2 y 3 gra­
mos por kilo de peso. En realidad todos heinos ob-
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servado resultados altamente favorabl.,s con la die­
ta abundante en proteínas.
Cuando no consigue con l régimen una mejoría

evidente, asocia la tiroidina en la forma que des­
•cnb1remos al hablar de tratamiento medicamentoso

La forma de administración de albúmina debe
ser variada: carne, · pescado de río. queso fresco y
leche. Los huevos, por su riqueza en colesterina. no
son aconsejab!es, si. bien en poca cantidad (uno o
dos por día) no influyen desfavorablemente en el
curso de la enfermedad.

. Los hidratos de carbono y la manteca sin sal.
TIC? tienen contraindicación y, pot el contrario, con­
tribuyen a cubrir el va!or calórico de la alimenta­
ción.

Las verduras no deben faltar en el régimen. a
pesar de que su condimentación exige mucha sal.
Para obviar este inconveniente se dan indicaciones
especiales al tratar de la descloruración del régimen.

En el curso de la nefrosis lipoídica, 'os períc­
dos de grandes edemas exigen modificaciones im­
portantes en el plan dietético, aparte de otras me­
didas de terapéutica sintomática que tienen su
máximo de aplicación durante dicho período.

Los edemas, la oliguria y la eliminación de­
fectuosa del cloruro de sodio, constituyen !os sínto­
mas esenciales que deben tenerse presente para to­
das las medidas terapéuticas.

El Cl Na es retenido en el organismo. Este
hecho de observación frecuente y de fácil compro­
bación, es indiscutible. Por lo tanto, la limitación
de la sal en el enfermo con edemas, constituye una
indicación forma'!; cualquiera que sea la patogenia
del edema, el cloruro de sodio· actúa intensi_ficánd~­
lo. E! término limitación no significa reduor al mi­
nimo posible el Cl Na de la alimentación, en for­
ma prolongada y sistemática. No hay que olvidar
que la nefrosis lipoídica es una enfermedad de muy

larga duración, en la cual alternan períodos de in­
tensos edemas con otros en que la retención acuosa
no existe. La cantidad de cloruro de sodio permiti­
da ha de variar según las circunstancias menciona­
das. Por otra parte, los regímenes estrictamente des­
clorurados conducen. a estados serios de desnutri­
ción, cuando se mantienen por mucho tiempo. La
1napetenc1a es un smtoma · constante en esta afe­
ción, y la descloruración excesiva representa su·me­
jor aliado.

Sucede a menudo que la más rigurosa limita­
c1on en los cloruros no· influye en forma aprecia­
ble sobre el estado hidrópico: los edemas perma­
necen estacionarios. Este hecho se explica porque
la retencion de cloruro de sodio no es el factor esen­
cial ni único en la génesis de los edemas de la ne-
frosis lipo'ídica. ·

Imitando a Strauss, estab!ecemos tres tipos de
régimen desclorurado:

a) riguroso, de I a 2) gr. de CI Na.
b) severo, de 2/ a 5 •
c) moderado, de 5 a 8 •

El régimen desclorurado riguroso sólo se pres­
cribe en condiciones excepcionales, en los períodos
de grandes edemas con oliguria máxima.- en las ne­
frosis, y en el período agudo de la glomérulone­
fntis difusa. Un régimen de tal naturaleza, no pue­
de ser mantenido durante mucho tiempo. por las ra­
zones expuestas y al hacer el cálculo del Cl Na in­
gerido, debe tenerse en cuenta el que forma parrz
constitutiva de los a!imentos, algunos de los ca­
les se caracterizan por. poseer un elevado porcen ta­
je. Por tal motivo resulta interesante conocer la
proporción de. cloruro de sodio que tienen los ali­
mentos más usuales.



Para la institución de los regímenes b y c, que
son los utilizados habitualmente en el tratamiento
de las nefrosis y nefritis, es suficiente eliminar el
pescado de mar y las conservas, y limitar el consu­
mo del pan y de la leche; los otros alimentos con­
tuenen poca sal, relativamente, y sólo habrá que
preocuparse de la cantidad de sal adicional.
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Mientras hay edemas, la dosis diaria de clo­
ruro de sodio puede llegar hasta 4 gramos. A fin
de hacer lo más agradable posible el régimen des­
clorurado, es aconsejable cocinar sin sal. y después
permitir al enfermo que aderece su comida a volun­
tad, hasta la dosis permitida. Este modo de proce­
der se hace muv cómodo cuando se entregan al en­
fermo papeles conteniendo un gramo de sal. a fin
de que los distribuya como más le agrade, d_entro
del límite indicado. Puede también utilizarse una
medida ( cucharita, por ejemplo) cuando se co­
i,oce con exactitud el peso del cloruro de sodio ne­
cesario para llenarla.

Las legumbres y verduras cocinadas sin sal o
con muy poca, resu!tan, en general, muy desagra­
dables al· paladar. En tales casos puede recurrirse
al bromuro de sodio o al formiato de sodio, que
suplen en parte la acción gustativa de la sal de co­
cina. Existen en el comercio algunas preparaciones
destinadas a disimular el régimen desclorurado (se­
dobrol, amino-sel, etc.) a las cuales difícilmente
se acostumbran los enfermos y prefieren seguir con
el régimen hipoclorurado simple.

Conviene especificar a los enfermos todos los
recursos de que pueden disponer para condimentar
los alimentos, haciendo así mucho más soporta­
ble el régimen desclorurado. El azúcar se permitirá
sin limitación, además· se les autorizará a sazonar
con un poco de salsa de tomate (preparada con to-
' mate fresco), jugo de limón, vinagre en cantidad
moderada y hasta unos 1 O gramos de queso par­
mesano que contienen alrededor de unos 0,20 gr.
de CI Na.

La ingestión de líquidos debe ser limitada ri­
gurosamente en el período hidrópico, si se desea
conseguir la reabsorción de los edemas. Esta indica­
ción es de igual importancia que la referente a la

i
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Leche .. ' ....
Manteca sin sal ,,
Manteca salada
Queso .. . -·
Carne
Pescado de agua dulce
Pescado de mar
Jamón ..
Huevo (total) ..
Huevo (yema)
Sesos de ternera
Riñón de ternera
Somatose .
Caldo ..
Lechuga
Coliflor . . . . . . .. .. . ...
Espinacas... ............
Apio .
Lentejas .
Pan blanco
Pan negro .. . .
Avena : .
Sagú
Otros cereales, harinas, le­

guminosas y frutas
Vino y cerveza ..
Té y café . . . .- . . . . . .

CANTIDAD DE CLORURO DE SODIO EN
ALGUNOS ALIMENTOS

0,16
0.02
1
1.5
O, 1
0,06
0.16
1,80
0,13
0,009
0.29
0,32
0,66
0,5
0,13
0,15
0.21
0,49
0,13
0,48
0,75
0,26
o, 19



reducción de los cloruros, y. sin embargo, no se in-
siste en ella lo suficiente. .

La diuresis es el mejor índice para gu1arse so­
bre la cantidad de líquido que puede tomarse dia­
riamente; existe, no obstante, un limite para la re­
ducción, que oscila alrededor de los 700 c. c. de li­
quido.

Tratamiento medicamentoso. - Al lado del
tratamiento dietético, el tratamiento medicamentoso
presenta dos aspectos; el sintomático y el causal o
etiológico.

Los síntomas principa!es que reclaman un au­
xilio de la terapéutica son los edemas y la oliguria.
Como no hay. insuficiencia renal en esta afección;
no están indicados. los· diuréticos de acción direc­
ta, exclusiva o predominante. sobre el epitelio o
los vasos del riñón: por el contrario, se han regis­
trado casos en que el empleo de los purínicos (teo­
bromina, teofilina, etc.) ha sido contraproducente.
La terapéutica racional de los edemas, en la ne­
frosis lipoídica. ha de dirigirse hacia las alteracio­
nes coloidales del plasma y de los tejidos. A ciertas
sales conocidas empíricamente como diuréticas se les
reconoce hoy una acción favorecedora de la sinére
sis co!oidal ( 1). Tales son el tartrato y citrato de
sodio, el acetato de potasio y también, a veces.
el bicarbonato de sodio. Con el acetato de potasio
(2), hasta 1 O gramos diarios. hemos conseguido
bnllantes resultados en casos de edemas rebeldes a
todo tratamiento.

Ellinger reconoce en los diuréticos del grupo
purntco una acción deshidratante de los tejidos:
por lo dicho anteriormente. no los aconsejamos.
pues si es discutible su nocividad, su ineficacia se
acepta por casi todos.

1) Sinéres is, antagónico de imbibición. Acción por la cual uncoloide pierde el agua.

1 r (2) Para detalles de prescripción ver el capitulo de farmaco­og a renal.

La urea es un diurético de acción eficaz en
muchos enfermos. Difícilmente toleran más de 60
gr. por día; por lo general. esta dosis provoca una
sed insoportable y a los pocos días malestar gástri­
co; de ahí la necesidad de intercalar días de des­
canso, durante los cuales se hará uso de otros diu­
réticos.

Eppinger ha insistido sobre la acción diuré­
tica de la tiroidina. Ya se dijo antes que Epstein
asociaba la tiroidina al régimen rico en proteínas:
pretende así estimular el metabolisrio proteico;- cc,­
mienza con de-sis de 0,03 a 0,06 gramos tres veces
al día y aumenta progresivamente hasta alcanzar la
dosis de 1 gramo diario. Cuando disminuye la al­
buminuria, aumenta la diuresis y disminuye la h1-
percolesterinemia, considera que se alcanzó la dosis
útil y persiste en dicha dosis a menos de que _se ma­
nifiesten síntomas de intolerancia. Sostiene, sin em­
argo, Epstein que mientras el colesterol esté au­
mentado en la sangre no hay que. temer la intcle­
rancia a la tiroidina y reconoce el grado de coleste­
rinemia el mejor índice para juzgar de la oportunt-
dad y eficacia de la tiroides. . .
En los casos de intolerancia gastro intestinal para •

la tiroidina empleó la tiroxina en dosis de 5 a 10
milígramos por vía endovenosa, una inyección cada
5 6 10 días. . . -

Actualmente se recomienda mucho el· novasu-­
rol como diurético. Este preparado es un compues­
to mercurial; se le considera como dmret1co de ac­
ción extrarrenal. De resultados excelentes en los
grandes edemas de origen cardíaco, debe,_ sin em­
bargo, empleársele con cautela cuando el riñón está
en juego. En lo que respecta a la nefrosis lipoí­
dica, si ésta es de origen luético, tenemos en el no­
vasurol un agente · terapeutlco smtomatico y a_la
vez causal. Se recomienda empezar con pequenas
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rosa asepsia, pues los tejidos edema tiza dos cons­
tituyen un terreno fertilísimo para la infección.

Sean cuales fueren los medios empleados de
acción terapéutica directa sobre los edemas, siem­
pre conviene reforzar su acción procurando man­
tener una buena presión sistólica, para lo cual los
tónicos cardíacos tienen indicación especial: digita­
lina, digipuratum, digibaína, so!ubaína , etc.

La anemia es otro de los síntomas que requie­
re tratamiento. En las prescripciones dietéticas se
hizo notar la importancia de la alimentación para
tal objeto: pero ,puede, además, recurrirse en los
períodos de mejoría, a los preparados a base de
hierro y arsénico.

La constipación debe combatirse con los me­
dios habituales.

Terapéutica causal. Sólo en los casos de
etiología conocida (sífilis) la terapéutica causal
puede tener éxito; pero aún en estos enfermos de­
be administrársela con cautela· y buscar la oportu­
nidad propicia para proceder. Los períodos de
grandes edemas e intensa oliguria no son los más
apropiados. Excluídas las vías cutáneas, hipodér­
mica e intramuscu!at (edemas) y también la diges­
tiva, queda solamente la vía venosa. Los prepara­
dos mercuriales mencionados anteriormente, de ac­
ción antiluética y diurética simultánea, son lcs agen­
tes terapéuticos a emplear en estas circunstancias.

En los períodos sin edemas, el tratamiento
puede intensificarse a base de inyecciones de sales
solubles de mercurio (biyoduro) y también ·de sal­
Y::trsán (gr. 0,15 a gr. 0,45). El contralor sobre la
orina y la diuresis debe efectuarse siempre.

En los casos de origen específico se obtienen
en esta forma buenos resultados, pero como no to­
das las nefrosis lipoídicas son sifilíticas, puede su­
ceder que la· persistencia con un tratamiento inad:>­
cuado traiga consecuencias desagradables.

dosis (Á de c. c. por vía endovenosa), vigilar cui­
dadosamente la orina, repetir la rnyecoon aumen­
tando progresivamente la dosis en ¼ de c. c. has­
ta llegar a I c. c., dosis que no se debe pasar. La
intensificación de la oliguria, el aumento apreciable
de la albuminuria, las estomatitis, gingivorragias y
enterorragias, constituyen manifestaciones relativa­
mente frecuentes que exigen la suspensión inmedia­
ta de la medicación. Por otra parte, la. acción efi­
caz del novasurol no se hace esperar mucho, y es
muy rúo que después de la segunda inyección no
se produzca el aumento de la diuresis; cuando así
no sucede, hay que pensar en la probable inefica­
cia del medicamento y prepararse para una retirada
a tiempo.

El salirgán es un compuesto de constitución y
propiedades farmacodinámicas análogas a las del
novasurol. Su toxicidad es, sin embargo, menor. La
administración se hace en idéntica forma que el no­
vasuro!.

Keith, Barrier y Whelan asocian el cloruro de
amonio al novasurol, reforzando así la acción diu­
rética del compuesto mercurial. Administran de 5 a
15 diarios de la sal amoniacal en varias dosis y co­
mienzan con el novasurol después que el paciente
ha tomado durante varios días el cloruro de amo­
nio en cantidad suficiente para hacer francamente
ácida la reacción de la orina. Consideran el cloruro
de amonio muy superior al cloruro de calcio tanto
por su acción diurética como por la tolerancia gas­
tromtestmal. , · .

Nos <lió gran resultado la administración de
urea (40 gr. en dos dosis) simultáneamente con
la inyección de salirgán o novasurol.

. El drenaje del tejido celular subcutáneo por
medio del trócar, sólo debe intentarse en casos de
edemas amenazantes y rebeldes a otros tratamien­
tos. Al hacerlo, debe procederse siempre con rigu­
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NEFROSIS AMILOIDICA

La infiltración amiloide del riñón se asocia con
mucha frecuencia a la degeneración grasa y a la in­
filtración lipoide, pero a veces la amilosis es tan
preponderante que justifica la denominación de ne­
frosis amiloídioa.

, . La amilosis ren_al se manifiesta en los estados
crónicos de supuración: tuberculosis ulcerosa, osteí­
tis y ósteo-artritis supurantes, ulceraciones crónicas
infectadas, pero también en ausencia de supuración
puede existir la amilosis. ·

El síntoma rena! dominante es la albuminuria
que suele ser intensa e intermitente. En el sedimen­
to de la orina, abundan los gránulos de grasa mo­
norrefn_ngente, y a veces también los birrefringen­
tes asonados, en cuyo caso se trata de una alteración
mixta: infi!tración lipoídica y amiloídica. Lla ca­
pacidad funcional del riñón se halla, por lo general,
d1sm_mmda, lo que se explica por la localización
electiva de la substancia amiloíde en los glomérulos
Y arteriolas. Se agrega, además, la retracción renal
por esclerosis. El edema suele ser un síntoma casi

. constante.
Ep la amilosis se observan alteraciones_ del plas­

ma analogas a las de la nefrosis lipoídica, especial­
r.,cnte, un aumento notable de las globulinas. La
hiperglobulinemia, tanto en una enfermedad como·
en 'a otra, se halla vinculada al edema y ala dege­
neración tubular. En la amilosis, la hiperglobuline­
m1a, además, constituye uno de los eslabones de la
sr.rie de procesos que. determinan la infiltración ami­
icide de los· tejidos.

La infiltración de substancia amiloíde no se
produce exclusivamente en el riñón. Otros órganos,
especialmente el bazo y el hígado, participan en el
proceso. La esplenomegalia con hepatomegalia, más

Oliguria. -

1
Densidad elevada.
Albuminuria. -
Cilindruría.
Ausencia de hema tícs.
Lipoides birrefringentes

en forma de cruz de
Malta, en cantidad

· considerable.
Conservada. Faltan los

signos de la insufi­
ciencia renal ( 1) .

EI nitrógeno residual en·
el suero sanguíneo no
aumenta. No se obser­
va el cuadro de la
uremia crónica por
retención 'nitrogenada.

Ausencia de hipertrofia car­
díaca y de hipertensión.

Alteraciones físicoquimicas de
los coloides del plasma:

Opalescencia del suero, hipo­
albuminosis, inversión . de
la relación albúmina glo­
bulina, aumento de las Ji-

Orina

Capacidad
funcional
del riñón

Sistema nervioso

Cardiovasculares

pinas y colesterina."
Anemia.
Edemas.
Fenómenos c o n v u lsi v O 5

eclámpsicos (seudouremia de
Volhard, cloruremia de
Widal). Síntomas de pato-
genia discutida, pero que
concuerdan con el cuadro
experimental de la com­
prensión cerebral.

(l) Este Y demás signos neg t" •
tienen valor diagnóstico para aii$,""""Os consignados en el cuadro,nciar las nefrosis de las nefritis.

Síntomas de
la Nefrosis
lipoídica Hemáticos y tila­

res
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la albuminuria, en las circunstancias etiológicas men­
cionadas, constituyen un conjunto de síntomas que
permiten sentar el diagnóstico de amilosis.

En aquellos casos que se prsentan en un cua
dro clínico idéntico o muy parecido al de la nefrosis
lipoídica, la comprobación de una función renal dz­
ficiente depone a favor de amitosis y la prnzba dd
rojo Congo, ya en parte descrita al hablar de la ne­
frosis lipoídica, permite diferenciar la amiloidosis
de la lipoidosis renal.

Ya se dijo que la sustancia amiloide, en cual­
quier parte del •crganismo qu_e se halle, retiene áví­
damente el rojo Congo inyectado; de modo que a
la hora ds.pués de la inyección la mayor parte dd
colorante ha desaparecido del suero sanguíneo y no
se le encuentra en la orina por haber sido retenido
por la, sustancia amiloide. En la nefrosis lipoídica,
e! riñón se hace permeabl.e par.a el rojo Congo, así
que después de inyectado, desaparece también pronto
del suero, pero aparece en la orina, lo qu~ ne su­
cede en la amiloidosis.

TECNICA DE LA PRUEBA DEL ROJO CONGO

Preparación de la solución de rojo Congo. - Esterilizar dos
veces agua triplemente destilada. Pesar el rojo Congo estérilmen­
te para hacer una solución al 1 por ciento. Esta solución debe
esterilizarse de nuevo calentándola durante diez minutos a una
temperatura Jo más aproximada al punto de ebullición. Después
se filtra a través de un filtro estéril. Para asegurarse de su ino­
cuidad se inyectan 1 O centímetros cúbicos de esta solución fo
las venas de un conejo; si no produce trastorno alguno. se prue­
bz en un sujeto normal inyectando 1 6 2 centímetros cúbicos;
si la tolerancia es perfecta, debe guardarse la solución en una cá­
mara frigorífica para usarla en el plazo de uno a cuatro días.

Estando el sujeto en ayunas, se inyectan. por vía endove­
nosa, 0.08 . centímetros cúbicos de la solución al J por ciento
de rojo Congo por cada kilo de peso. Para un sujeto de 60 kilos,
4,80 centímetros cúbicos. A los cuatro minutos se extraen 5 cen­
timetros cúbicos de sangre por punción venosa; el suero de esta
sangre es de color rojo intenso; se utiliza como testigo y repre­
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Nefrosis
amiloídica

Etiología

Alteraciones
anatómicas

Sintoma­
tología

Procesos supurativos e infecciosos
crónicos.

lnfiltracion amiÍoide de los glo­
mérulos, vasos aferentes, efe­
rentes e interlobulillares.

Albuminuria intensa e intermi­
tente. lipuria.

Hipostenuria.
Edema.
Hepatomegalia y esplenomegalia.
Diarreas.
Retención. por la substancia ami­
loide. del rojo Congo inyecta­
do en las venas.

Hipoalbuminosis e inversión de
la relación serina-globulina.

scnta el 100 por ciento de concentración del colorante. Al mis.
mo tiempo se hace orinar al enfermo para obtener una muestra
de orina. Después de haber obtenido las muestras de sangre y ori­
na, a los cuatro minutos de la inyección. se espera una hcra.
durante la cual se hará tomar al paciente 300 centímetros iúbi­
cos de agua o té liviano; transcurrida la hora justa, se extraen
Ctros 5 centímetros cúbicos de sangre y se obtiene otra muestra
de orina. Se comparan las muestras de suero I y II y las de ori­
nas I Y II y a simple vista se pueden notar diferencias que per­
miten formar un juicio sobre el resultado de la prueba. Bennhold.
que fué el primero en utilizar la. prueba del rojo Congo para el
diagnóstico de la amiloidosis, hacía las comparaciones valiéndose
del colorímetro. Shapiro siguiendo las indicaciones de Paunz,
Nemerth y Strasser aconseja el procedimiento descripto que
consideramos muy útil.

Sobre los resultados que se pueden obtener en las diversas
enfermedades en que puede ser útil la prueba. ver el cuadro de
la página 106.

Creemos que la única dificultad existente para la realiza­
ción de esta prueba diagnóstica es la preparación de la solu­
ción de colorante, agregada al escaso tiempo de su conservación.



Como un apéndice al capítulo de las nefrosís,
incluímos aquí una afección inherente al estado grá­
vido, que tiene muchos de. los caracteres de la ne­
frosis y algunos de la nefritis.

La nefropatía gravídica se caracteriza por lo
siguiente:

a) Se manifiesta siempre en el primer parto
y en la segunda mitad del embarazo (5° mes).

b) Se cura radicalmente después del parto,
ya sea espontáneo o provocado.

e) Dominan en el cuadro morboso los ca­
ractere•s clínicos y anatómicos de la nefrosis.

Síntomas. Los síntomas son los descriptos
para la nefrosis en general: edema, oliguria, densi­
dad e!evada, albuminuria y cilindruria. La capaci­
dad funcional del rmon po se a.Itera; tampoco au­
menta el nitrógeno residual ni la urea en el suero.

Complicaciones. La eclampsia (seudoure­
mia aguda), la amaurosis y la retinitis constituyen
tres complicaciones habituales de la nefropatía
gravidica.

Etiología. Nada se sabe en concreto sobre
la etiología de la nefrosis gravídica. Todas las
causas invocadas, intoxicación gravídica, infección,
etc.. no han salido aún del terreno de la hipótesis.

D1agnost:1co. - En el curso del- embarazo
aparte de la nefropatía gravídica, pueden exterio­
rizarse nefropatías preexistentes o injertarse. una
glcmerulonefnti~. Los antecedentes y el examen
completo de _la enferma_ permiten establecer el diag­
nostuco preciso. También hay que tener presente
.os edemas Y la albummuna por compresión venosa.
muy frecuentes en las embarazadas.

Tratamiento. - La conducta a seguir en el
tratamiento la dicta la capacidad funcional del

Nefrosis sifilítica: edemas.
· Nefrosis plúmbica: Albuminuria.
Riñón amiloídeo: arritmia urinaria (poliu­

ria).

ririón y la propensión a los edemas, y el lector en­
contrará las indicaciones adecuadas en los capítu­
los de nefrosis y nefritis.

. Las complicaciones mencionadas pueden plan­
tear la cuestión de la interrupción del embarazo.
Lichwitz aconseja la interrupción del embarazo.
en los casos siguientes:

a) En la eclampsia, inmediatamente.
b) En caso de retinitis albuminúrica, acom­

pañada de disminución rápida y progresiva de la
vista.

c) En los casos de edema intenso si no se
consigue reducirlo con los medios habituales.
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Capítulo VI.

NEFRITIS

CONSIDERACIONES GENERALES

Las nefritis, exceptuando las formas intersti­
ciales en focos, se caracterizan anatómicamente por
la localización primitiva de las lesiones en los capi­
lares del glomérulo, lo que justifica el nombre de
gloméru!onefritis con que se las designa.

En !a clasificación de Volhard y Fahr se esta­
blece como carácter diferencial de las nefritis su na­
turaleza inflamatoria, por oposición a las nefrosis
cuyas lesiones serían exclusivamente degenerativas y
no inflamatorias. Esta· división no es aceptada por
muchos investigadores (Aschoff y Aufrecht, entre
otros) para quienes tan inflamatorias serían las ne­
fritis como las nefrosis. Según .Aschoff, la infla­
mación consiste en un proceso biológico defensivo
de los tejidos ante la agresión de un agente determi­
nado. Esta reacción de defensa es muy distinta se­
gún el tejido atacado; cuando lo es el tejido con­
juntivo se manifiestan en él los fenómenos típicos
de la inflamación: congestión, exudación, diapede
sis y movilización de !as células conjuntivas fijas;
estas manifestaciones son las que determinan el clá­
ico síndrome clínico de la inflamación, conocido
desde Paracelso: tumor, calor, rubor y dolor. Cuan-
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do la agresión se hace directamente contra el teji­
do epitelial, ése no puede defenderse por un pro­
ceso igua! al del tejido conjuntivo, puesto que le
faltan los medios de que aquél dispone. En este ca­
so la reacción defensiva se efectúa a. base de modi­
ficaciones físicoquímicas del proto.plasma que ate­
núan o neutralizan la acción de las toxinas, con-
5ervando así la vida de las células lesionadas. Con
este criterio, al concepto de la inflamación intersti­
cial debe agregarse el de la inflamación parenqui­
matosa a la cual pertenecen en parte las nefrosis.

La separación de nefrosis y nefritis, por la su­
puesta naturaleza inflamatoria de estas últimas, ha
obligado a todos los autores que se ocupan de ne­
ropatías, a introducir un paréntesis para aclarar el
concepto de inflamación. Sería preferible insistir so­
bre otros caracteres diferenciales, que los hay, Y no
hacer hincapié sobre uno que exige aclaraciones
previas y es motivo de c;ontroversia. ·. De acuerdo
con este criterio, lo mejor es diferenciar las nefri­
tis por la localización electiva y primitiva de las
lesiones en los capilares del glomérulo; lesiones que
determinar secundariamente degeneraciones en el
epitelio de los canalículos. La localización vascular
primitiva suele comprometer seriamente la nutri­
ión del parénquima, lo que explica el carácter irre­
parable de las- lesiones, aun cuando desaparezcan
las 'causas que les dieron origen. Los caracteres an­
teriormente enunciados delimitan perfectamente . las
nefritis de las nefrosis:; en éstas, la alteración primi­
tiva se localiza en el epitelio de los canalículos. y
cuando desaparecen las causas, la restitución anató­
mica constituye un hecho común.



GLOMERULONEFRITIS DIFUSA ISQUEMICA

Modalidades evolutivas según Volhard y Fahr.
Es gran mérito para Volhard y Fahr haber

deducido el dinamismo de las lesiones anatómicas
en las nefritis, mediante el análisis histológico de
muchas· piezas correspondientes a diversos períodos
evolutivos de la enfermedad. .

Los autores citados establecen una primera di­
visión importante de las nefritis: la forma difusa y
las formas en focos.

En la glomérulonefritis difusa distinguen tres
fases o períodos anátomoclínicos.

Fase I, aguda o temprana. Fase de curación
posible con restitución funcional y anatómica. Cuan­
do no cura la nefritis en esta fase, pasa a la si­
gviente.

Fase II. crónica, sin insuficiencia renal: que
preferible es denominarla fase de insuficiencia renal
latente. Las lesiones. anatómicas, en esta fase, no só­
lo son irreparables, sino que constituyen un proceso
destructivo en marcha hacia la fase tercera o ter­
minal.

Fase III, crónica, con insuficiencia renal ma­
nifiesta. Conviene subdividir esta fase en dos pe­
ríodos: uno, el de insuficiencia renal con poliuria
(insuficiencia renal compensada) que· puede ser lar­
guísimo: y otro, el de insuficiencia renal sin poliu-
1ia (insuficiencia renal descompensada, seudonorma­
luria) que es muy breve y conduce fatalmente a la
uremia. .

El tiempo que tarda la segunda fase en alcan­
zar la tercera y la duración de ésta, es variable. y
probablemente determinado por la intensidad y
persistencia de la isquemia renal en !a fase aguda.
De acuerdo con el tiempo de evolución se distin­
guen tres formas anátomoclínicas: una forma sub- (l) Véase el esquema de la circulación renal.
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aguda· que alcanza el período terminal en pocos
meses; una forma subcrónica, que tarde de uno a
tres años; y una forma crónica que puede durar
decenios antes de llegar a la fase urémica.

. HISTOLOGIA PATOLOGICA

Fase aguda. - La histología patológica co­
rrespondiente a la fase aguda o temprana de la g!o­
mérulonefritis difusa era mal conocida. Desde

0
los

traba íos de Lohlein. Fahr. Munk. Volhard. se sa­
be que el hecho fundamental. en el cuadro anatómi­
co correspondiente a este período de la nefritis. re­
side en que todos los capilares glomerulares se ha­
llan vacíos de sangre. Esta isquemia glomerular to­
tal constituye la base patogénica de la glomérulone­
fritis difusa; ella es también !a que secundariamente
determina los diversos tipos de degeneración en los
endotelios capsular y capilar y en el, epitelio de los
tubos. No sólo la isquemia glomeru!ar es la respon­
sable de las modificaciones anatómicas y funciona­
les del riñón, sino que de ella dependen también,
según Volhard. las alteraciones funcionales y ana­
tómicas a distancia o sean !os síntomas extrarrena­
les de los nefríticos.

La supresión circulatoria en todos los glomé­
rulos tiene que repercutir seriamente sobre la nutri­
ción del parénquima renal. pues los glomérulos
constituyen la principal llave de paso para la circu­
lación nutricia del riñón. Difícilmente se concibe la
posibilidad· de: que en forma súbita se establezca una
circulación colateral (por las. arteriolas rectas o las
ramitas terminales de las arterias interlobulillares)
(1), capaz de suplir la irrigación sanguínea depen­
diente de los nueve millones de glomérulos de que
constan los dos riñones, según Traut.

».
1
1

l
I
!
'··,
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Cuál es la naturaleza del obstáculo que im­
id la circulación en los glomérulos? Se ha su­
esto la existencia de una endoarteritis de los va­

p · f, tes O una endocapilaritis obliterante. Es-sos· a eren . , , . la admi
ta hipótesis de la obstrucoon mecamca no , "
te Volhard para la fase aguda de la glomérulone­
fritis difusa, en la cual los oapilares s_e observin
vacíos· y dilatados: la acepta, en cambio, para . as
formas crónicas, en la segunda y tercera fase. Dice,
entre otros argumei:itos, q_ue no se puede admitir
como causa de la isquemia glomerular total una
obstrucción mecánica por endoarteritis obliterante,
que se instale bruscamente. ataque en forma simul­
tánea a todos los glomérulos y desaparezca en muy
poco tiempo.

Para Volhard, la causa de la isquemia glo­
meru!ar, en la fase aguda de la glomérulonefr1tis
difusa, es pura y exclusivamente de naturaleza fun­
cional: un espasmo vascular de los vasos aferen­
tes. No· puede aceptarse sin reservas la interpreta­
ción de Volhard, referente a la isquemia glomeru­
lar. Un traba-jo reciente de Fahr pone en evidencia
la existencia de una obliteración de los capi!ares del
glomérulo por la tumefacción de su endotelio. Mien­
tras que todos los glomérulos se hallan atacados
en igual forma e intensidad, los vasos aferentes y
cferentes presentan. sólo en la vecindad del glo­
r.1érulo, lesiones análogas a las del capilar de in­
tensidad variable. Fahr interpreta estas lesiones de
!os vasos aferentes como propagadas por vecindad.
En la glomérulonefritis difusa isquémica la lesión
fundamental es la endoCiapilaritis obliterante glo­
m.zrular con tumefacción de las células endotelia- .
les de los vasos capilares.

Munk da una explicación de estas observacio­
nes contradictorias, atribuyendo la dilatación capi­
lar a un artificio debido a la técnica empleada en
la preparación. Para Munk, que concuerda en· este

plinto con Fahr, existe siempre en los· capilares del
glomérulo una verdadera obstrucción o disminu­
ción del calibre: por la tumefacción del endotelio.
Con el abundante material que le brindó la guerra
p2.sada, comprobó. que en los cortes observados di-
rectamente. sin fijación previa, los capilares se ha­
llan obstruídos por la tumefacción endotelial; cor­
res provenientes de. las mismas piezas, pero fijados
y· coloreados previamente, muestran los capilares
dilatados como los describe Volhard.

Munk sostiene que la tumefacción endotelíal
de los capilares no es exclusiva de los vasos del ri­
ón, y que existen lesiones análogas en otros terri­
torios del sistema capilar. La glomérulonefritis di­
fusa es, pues, según Munk, una enfermedad gene­
ral del sistema vascular.

Formas crónicas. - En las formas crónicas
1/xisten neoformaciones intensas y difusas en la tú­
r:ica interna de los vasos, que obstruyen los capi­
lares y las arteriolas.

EI cuadro histológico de la segunda fase va­
ría de acuerdo con la rapidez de evolución de ca­
da una de las tres formas descriptas.. En aquellas
que van rápidamente hacía la fase terminal (for­
mas subagudas), la rapidez de evolución se refleja
histológícamente por la intensidad de los procesos
degenerativos con neoformacíón substitutiva del te­
jido conjuntivo intersticia!, y neoformación obli­
terante del endotelio de las cápsulas, capilares y ar­
teriolas. La intensa proliferación del endotelio de la
cápsula de Bowman es peculiar de esta forma de ne­
fritis; en muchos glomérulos. la híperplasía se pro­
duce en una zona limitada de la cápsula, originán­
dose así ciertas imágenes histológicas características
de la forma subaguda; tales son las medias lunas
que abrazan el glomérulo estableciendo adheren­
cias entre ésta y la cápsula.



Glomérulonefritis difusa de evolución subcrónica. Reacción fibra­
conjuntiva extracapsular. Lesiones vasculares obliterantes.

Otras veces prolifera el endotelio en toda la su­
perficie de la cápsula, la cua! se oblitera totalmente.

En las nefritis de evoluoón subcromca, la his­
tología patológica traduce la relativa lentitud de la
marcha hacia la fase termina!: no se observan aqui
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En la forma crónica se acentúan todavía más
los caracteres histológicos de la evolución lenta de la
esclerosis; se ven muchos glomérulos substituídos
por masas esféricas de tejido conjuntivo en degene­
ración hialina. En !as zonas que el parénquima se
conserva, los glomérulos están aumentados de tama­
ño y los canalículos se hallan dilatados y con su
epitelio aplanado.

La observación histológica en !a fase segunda
1evela el tejido renal en. plena destrucción; en la
fase tercera o terminal se asiste a la contemplación
de las ruinas. La esclerosis, la retracción, la isque­
mía (sa!vo en las formas de evolución subaguda),
alcanzan su grado máximo como lo demuestra la
consistencia dura, el tamaño reducido y el color
pálido del órgano. Es la llamada retracción renal
secundaria. Microscópicamente se comprueba que
1os g!omérulos se hallan, en su mayor parte, total­
mente hialinizados: sólo algunos islotes de parén­
quima conservan todavía elementos en función con
glomérulos grandes., hipertrofiados, y conducti­
1los muy dilatados, con su epitelio aplastado. Es­
tos islotes cor.responden a las pequeñas granulacio­
nes macroscópicas que se observan en la superficie
del órgano. En todos !os vasos existe una hiperpla­
sía de la túnica interna, que llega a la obliteración
total en muchos de ellos.

.
t
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las reacciones proliferativas intensas de las células de
la cápsula ni las del tejido conjuntivo, que prolife­
ra lentamente formando anil!os fibrosos que rodean
las cápsulas. .

En la forma subcrónica se observa un detalle
que es necesario destacar, y es la degeneración ne­
frósica, que en esta forma alcanza intenso grado: es
el tipo de lesión mixta, nefrosis y nefritis, el cual
tiene también caracteres cínicos especiales relaciona­
dos con las modalidades anatómicas.

SINTOMATOLOGIA DE LA FASE AGUDA. -

Síntomas generales. Los síntomas inicia!es
son los de una afección general: los enfermos se sien­
ten decaídos, se quejan de astenia muscular, ano­
rexia y a veces de dolores lumbares. La hipertensión
arterial es una manifestación casi constante y de
aparición precoz. ·

Las cefalalgias y las epístaxis, son síntomas
muy frecuentes en la fase aguda de la glomérulone­
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sís. Aun en los casos de edema poco íritenso, es muy
difícil que falte el edema de los párpados y de la
cara, que produce mo!estías al enfermo, ya sea una
sensación de tensión en los pómulos o cierta difi­
cultad para abrir los ojos. En la génesis del ede­
ma precoz de la glomérulonefrítís difusa intervie­
nen y predominan las causas extrarrenales.

Es indiscutible que en este período hay una
r<'sistencía circulatoria ,por obstrucción vascular pe­
riférica, a la que se agrega cierto grado de plétora hi­
drémica: condiciones ambas que determinan, a ve­
ces, la insuficiencia cardíaca, a la cual atribuye Vol­
hard una función predominante en la producción
del edema precoz. Munk explica los edemas de la
glomérulonefritis por las alteraciones de origen tó­
xico existentes en los pequeños vasos capilares, cu­
yo endote! io se altera morfológicamente (tumefac­
ción) y fis_iológicamente (variaciones de permea­
bilidad).

Sea la insuficiencia cardíaca o la alteración
capilar de origen tóxico, o ambas cosas a la vez, hay
un hecho fundamental sobre el cual la opinión es

· concordante. y es que el edema precoz de la glomé­
rulonefritis es de origen extrarrenal. ·

Suele acontecer que a los 1 O o 15 días, cuan­
do los edemas del principio han declinado, vuelven
a intensificarse, o que habiendo desaparecido, reapa­
recen con igual o mayor intensidad. Coincide' esta
nueva invasión de los edemas con un aumento con­
siderable de albúmina y cilindros en la orina, en
cuyo sedimento pueden observarse lipoides birre­
fringentes en forma de cruz de Malta; estas modi­
ficaciones en la composición de la orina· evidencian
una destrucción del epitelio canalícular, como se ve
en las nefrosis. Volhard admite como causa del ede­
ma tardío de la glomérulonefritis difusa la misma
por él invocada para el edema de la nefrosis, es de­
cir, que en los epitelios renales en degeneración se

d'f Pero, es el edema el síntoma que másfritis 1 ·usa. 1 dllama la atención del enfermo, y que o 1n uce a
consultar al médico.

A la tumefacción de los párpados y tobi!los,
se agrega la palidez cutánea que exterioriza la per­
turbación circulatoria existente en los vasos perifé­
ricos (vasoconstricción, endocapilaritis o ambos pro­
cesos). Los síntomas exclusivamente renales pue­
den pasar inadvertidos y aun faltar en los prime­
ros días. Durante la pasada guerra, se observaron
muchos casos en !os cuales los smtomas ext~arre­
nales dominaban por completo el cuadro morboso,
y sólo tardíamente aparecían la hematuria, la i­
lindruria, etc., es decir, los síntomas rena!es prop1a­
mente dichos. La fase aguda de la glomérulonefri­
tis transcurre a veces con tal pobreza smtomatica, q~e
pasa inadvertida para e! enfermo; esta eventuali­
dad no es muy rara y a ello debe atribuirse el gran
número de formas crónicas que se descubren sin an­
tecedentes del período inicial.

No es raro, que, en el período agudo de la
glomérulonefritis difusa, se manifiesten alteraciones
hepatoesplénicas (hepato y esplenomegalia doloro­
sas), que no siempre se pueden explicar por conges­
tión pasiva. Se trata de lesiones orgánicas específi­
cas producidas por el agente infeccioso que or1g1­
na la nefritis. Esta eventualidad confiere, al cuadro
clínico de la nefritis. el sel!o de una afección ge­
neral.

Edema. - Síntoma muy frecuente; se presen­
ta con intensidad variable, según los casos. En to­
do enfermo sospechoso ha de buscarse cuidadosa­
mente en los sitios de oredilección: párpados infe­
riores. maléolos y cara interna de la pierna. Siem­
pre se manifiesta con las caracteres de! edema re­
nal: edema blando y pálido, muy distinto del ede­
ma cardíaco al que casi siempre acompaña la ·c1ano-
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originan substancias de naturaleza desconocida que,
vehiculadas por la sangre, actúan sobre los capilares,
modificando su permeabilidad. .

La dualidad patogénica sostenida por Vol­
hard, para explicar los edemas de la glomérulonefri­
tis, pone de relieve la complejidad del problema so­
bre la patogenia de los edemas.

Hipertensión. La hipertensión arterial falta
muy rara vez en este tipo de nefritis, su ausencia
en el cuadro sintomático puede explicarse, en algu­
nos casos. por la existencia simultánea de- causas
hipotensoras, tales como una insuficiencia cardía­
ca o del sistema cromafín (substancia medular de
la suprarrenal y otros paraganglios).

En las formas muy benignas, la hipertensión
suele ser poco intensa y de duración breve.

Por ser un síntoma casi constante, la hiper­
tensión adquiere un valor extraordinario para el
diagnóstico de la glomérulonefritis difusa. En la in­
fancia y la adolescencia es mayor todavía la impor­
tancia diagnóstica de la hipertensión, puesto que
en esa época de la vida la hipertonía preexistente a
la nefritis es sumamente rara.

El aumento de la tensión arterial es un signo
de valor también; para diferenciar la glomérulone­
fritis difusa de las nefrosis y otras formas de ne­
fritis en focos, en las cuales la hipertensión no
existe.

Las cifras que puede alcanzar la tensión son
muy variables. Se admite que hay uria relación en­
tre la gravedad de la nefritis y el grado de hiper­
tensión.

En los enfermos ambulantes y mal tratados
se comprueban las tensiones más elevadas (180,
200 milímetros y más); y es notable la acción hi­
potensora que el reposo en cama ejerce en tales
casos.

El descenso de las tensiones máxima o sistó­
lica, y mínima o diastólica, manteniéndose la di­
ferencial buena, indica que la circulación periférica
mejora y, por lo tanto, que la isquemia se atenúa,
circunstancia esta última muy favorable por la im­
portancia que tiene la intensidad y duración de la
isquemia en el pronóstico de la glomérulonefritis
difusa.

La observación cuidadosa y sistemática de la
tensión, permite orientarse sobre la evolución de
la enfermedad.

Cuando la. tensión se normaliza se interpre­
ta como indicio de que la circulación periférica y
la circulación renal mejoran. Ciertos síntomas, co­
mo la cefalalgia y las hemorragias nasales o reti­
nianas, se atenúan o desaparecen cuando la tensión
vuelve a su cifra normal. Esto no quiere decir
que dichos trastornos dependen directamente de la
1Apertensión, pero es evidente que son agravados
por ella.

Es cuestión todavía muy discurida, la rela­
ción existente entre la hipertensión arterial y las
él 1 terac1ones renales. Dos son las opiniones que pre-
valecen: la que considera la hipertensión arterial
como un fenómeno determinado por la afección re­
nal; y la que interpreta la hipertensión sólo como
un síntoma coordinado, coincidente, con· la per­
turbación del riñón. En la patogenia de la hiperten­
sión de la fase aguda, intervienen varias causas; una
de ellas, la fundamental, consiste en la vasoconstric­
ción arterial de las pequeñas arteriolas.· El exa­
men oftalmoscópico revela, en efecto, una dismi­
nución del calibre de los vasos. Es posible también
que a la . vasoconstricción de las pequeñas arterio­
las, se agregue una tumefacción del endotelio de los
capilares, análoga a la observada y descripta por
Fahr y Munk en los capilares del riñón; los estu­
dios capilaroscópicos apoyan también la teoría de
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la participación capilar. La falta de comprobación
anatómica de tales alteraciones puede. atribuirse,
en gran parte, a la orientación unilateral de las
investigaciones histológicas en los nefríticos, guia­
das casi siempre por el concepto de que la nefritis
es una enfermedad de los vasos del riñón. y no
una enfermedad del sistema vascular en general.

La patogenia de la hipertensión no· ha sido
explicada aún de una manera satisfactoria. cep­
tando como causa verdadera de la hipertensión, la
del aumento de la resistencia periférica, y aun sin
descartar la posibilidad de que en este aumento in­
tervenga una alteración orgánica, es indudable que
el factor funcional (vasoconstricción) desempeñ:i
el papel primordial.

Pero ¿cuáles son y cómo actúan las causas de­
terminantes de esta vasoconstricción general? · Pa­
ra los que consideran la hipertensión como sínto­
ma dependiente de la a!teración rena.I. unos, como
Volhard. sostienen que es la isquemG renal la aue
determina por vía refleja, a través del esplácnico
la vasoconstncc1on generalizada. Otros invocan
como. causa de la hipertensión la retención en el

.organismo, por eliminación renal defectuosa. de
substancias procedentes del metabolismo normal o
anormal, que actuarían sobre los vasos o sobre los
centros vasomotores. ·

hora bien, para aquellos que sólo ven entre
la hipertensión arterial y la afección renal una re­
lación de coincidencia y no una relación causal,
explican la génesis de la hipertensión por la acción
de las mismas toxinas de la infección, sobre los
centros vasomotores.

En resumen: substancias retenidas (metabo­
litos fisiológicos o patológicos) o toxinas bacte­
r1anas, serían las que, excitando los· centros vaso­
motores diencefálicos y bulbares, provocarían la

Í'

1

vasoconstricción general, responsable de la hiper­
tonía.

Hipertrofia cardíaca. La hipertensión sis-
tólica, refleja el aumento de trabajo impuesto al
corazón por las resistencias periféricas (vasocons­
tricción general, endocapilaritis, o ambos procesos
simultáneamente). Cualquiera que sea la naturale­
za anatómica de las resistencias a la circulación
periférica, lo cierto es que existen y se manifies­
tan precozmente, pudiendo suceder que el corazón
no se adapte con la rapidez y en la medida re-
querida por aquéllas. .

Investigaciones sistemáticas· efectuadas duran­
te la pasada guerra, en enfermos de glomérulone­
fritis, demostraron que el aumento de la tensión
arterial se acompaña siempre de una dilatación car­
díaca general. Alwens y Moog, comprobaron, ra­
diológicamente, que la hipertrofia del ventrículo
izquierdo sólo puede apreciarse varias semanas des­
pués de manifestarse la hipertensión. Existe, por
Jo tanto, al principio de la glomérulonefritis, un
período de adaptación cardíaca a las nuevas con­
diciones circulatorias originadas en los- vasos peri­
féricos. En este período no es difícil que se pro­
duzcan síntomas de insuficiencia cardíaca de in­
tensidad variable, desde los pequeños edemas has­
ta la gran insuficiencia ventricular izquierda.

Hay otro factor que dificulta el trabajo car­
díaco, y es la plétora hidrémica. Cerrado el emunc­
torio principal el riñón - el agua se acumula
con exceso en el aparato circulatorio aumentando
la masa sanguínea (hipervolemia) lo que es un
obstáculo para el buen funcionamiento cardíaco;
en estas circunstancias el aumento de la permeabi­
lidad capilar - en el sentido capilar tejidos
constituye una válvula de seguridad: el enfermo,
que no podía orinar por su riñón, orina ahora por
loo capilares en los tejidos. En efecto, la experien­
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cia clínica demuestra que los accidentes cardíacos
son menos frecuentes en los nefríticos con edemas.
Frecuencia del Pulso. Lo común es la bradicar­

dia o frecuencia normal. La taquicardia acentuada
hará pensar en la insuficiencia miocárdica.

Cantidad y densidad de la orina. En los
primeros días de enfermedad, la diuresis disminu­
ye; se establece así una oliguria que, en algunos
casos, raros por fortuna, puede llegar a la supre­
sión total de la orina con la consiguiente uremia
por anuria. Al período oligúrico sucede otro en el
c.ual la diuresis aumenta· progresivamente de día en
día; la cifra de la cantidad normal de orina diaria
es superada, y así se origina la poliuria sintomáti­
ca del riñón hipostenúrico. La reabsorción de los
edemas, visibles u ocultos, interviene a t principio en
la génesis de esta poliuria, pero una vez que se es­
tabiliza el metabolismo del agua, la poliuria per­
siste para compensar la concentración defectuosa.
En las formas muy benignas, a la oliguria de los
primeros días sigue una diuresis normal; la capa­
cidad funcional del riñón se restaura rápidamen­
te, no hay hipostenuria y por lo tanto falta tam­
bién la poliuria.

Con la . oliguria de los primeros días suele·
hallarse densidades elevadas que.van disminuyen­
do a medida que aumenta la diuresis; la poliuria
se acompana siempre de hipostenuria. La oliguria
con densidad disminuída es un signo que indica
una perturbación grave del funcionamiento renal.

Albuminuria y sedimento. La presencia
de albúmina es constante, y muy común la de ci­
lindros y células renales, pero su cantidad varía
mucho en relación con la intensidad de la degene­
1 anon epitelial secundaria.

Siempre se encuentran en el sedimento nume­
rosos hematíes; la cantidad y constancia de los mis-

mos confieren al hallazgo un valor diagnóstico im­
portante.· . . .

El examen del sedimento con el m1croscop1o
polarizador permite descubrir, a veces, la existencia
de lipoides birrefringei¡.tes en forma de cruz de Mal­
ta. Hemos observado con frecuencia estos lipoides
en la orina de tales enfermos, pero nunca en la abun­
dancia con que se observan en la nefrosis lipoídica.

Hematuria.Es un síntoma que casi nunca
falta. Además de la hematuria microscópica se pro­
ducen a veces hematurias apreciables a simple vista
por el color de la- orina; se manifiestan, ya al prin­
cipio de la enfermedad, coincidiendo con la oligu­
ria, o tardíamente, en plena convalecencia, asocia­
das a la poliuria. Casi siempre son hematurias poco
intensas que tiñen de un colot rosado la orina. Con
ser muy frecuentes, las hematurias no constituyen
un síntoma forzoso de la. enfermedad; hay glomé­
rulonefritis que transcurren sin hematuria.

En la génesis de las hematurias intervienen va-
. rias causas. Las hematurias de los primeros días de la
enfermedad se originan, en parte, por la hiperpre­
sión local existente en los vasos renales no ocluí­
dos, y hacia los cuales se deriva toda· 1a sangre que
no puede circular por el sistema capilar de los glo­
mérulos; a esta causa de orden local hay que agre­
gar otras de orden general. como la hipertensión
arterial y la hidremia, factores ambos que intervk•
nen accesoriamente en la producción de las múltiples
manifestaciones hemorrágicas de la glomérulonefri­
tis difusa: ruptura de los vasos del riñón, de la.
pelvis renal, de la retina, de la mucosa· nasal, etc.
Decimos que dichas causas intervienen en forma ac­
cesoria, porque lo fundamental en la génesis de las
manifestaciones hemorrágicas es. tal vez, una toxi­
cosis capilar que produce alteraciones de las paredes.
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vasculares y las hace más frágiles, facilitando así la
acción de las otras causas enunciadas.

Las hematurias tardías, aquellas que aparecen
cuando los síntomas extrarrenales han retrocedido,
coinciden con el restablecimiento de la circulación
en los giomérulos. Existen en los capilares !esiones
degenerativas de origen isquémico, y al penetrar de
nuevo la sangre en ellos, se produce rupturas.

Volhard considera !'as hematurias tardías co­
mo indicio del restablecimiento de !a circulación glo­
merular; no les atribuye significación pronóstica.
porque no se sabe hasta qué punto las alteraciones
isquémicas permitirán restablecer la circulación· re­nal.

Alteraciones del fondo de ojo.De observa
ción común son las !esiones del fondo de ojo. A ve­
ces el examen oftalmoscópico descubre una pap1la
de éstasis, índice de hipertensión craneana. Otras
veces se trata de lesiones degenerativas, retinitis al­
buminúrica, producidas por la isquemia vascular.
Pueden también observarse hemorragias, que reco­
nocen como causas alteraciones de la .pared vascu­
lar y el estado hipertensivo. Según Volhard, es po­
sible apreciar modificaciones en el calibre de los pe­
queños vasos (vasoconstricción). Como los fenó­
menos vasculares y sus consecuencias son idénticos
en el riñón y en la retina, dice el autor citado que
el fondo de ojo es el espejo del riñón. Las altera­
ciones oculares mencionadas no son patrimonio ex­
clusivo de la fase aguda de las nefritis: se producen
también en las otras fases y en especinl en la faseIII.

- Funcionamiento renal. La eliminación del
agua se halla perturbada en todo el curso de la en­fermedad.

-~~ prueba d_e 1:a dilución revela la incapacidad
del rmon para eliminar grandes cantidades de aguapor unidad de tiempo.

idad de concentración se altera poo
La capaciladías en los cuales la densidad de

en los primeros . elevada, pero a medida que el
"%.%.a2. s si@ss sos vi«ns-
compensada con la polrnna. . ,

na U . La uremia aguda convulsiva, eclam-
rem1a.- . d Volhard) complica a veces

psica (seudourm%y? ; en sí fase aguda. Puede
la glomérulonefritis ""!},,5; con diuresis y nitró­. f t e a un er ne n ico . . .
m'am es ~rs

1

1 s La oliguria del principio,
geno residual normale . ersistente, es capaz de
si es muy roggpf?",2¿ verá#dra cor rete­determmar tam 1en a u
ción nitrogenada. ersistentes, náuseas o vó­

Cefalalgias intensas Y P ento de la tensión ar-
mitos. inquietud genera!,2;;;;$, d 1a pseudure­terial son smtomas pro rom
mia aguda.

ETIOLOGIA
- · 'f · d 1 gloméru-

_No hay s ±gente,P"",";R,'iiatente
1onefriis. Esta nefropaí "?? predominio íás
estado_s mfecc1osos va_na?os, \In ermen. _determ·1na-
infecciones estreptocóccicas. gd f'tis. es de-
do puede originar diversos tipos le "%;" á ia

, º d'f en focos y en ro
ir. ama f9,pg;""¿ineriiar o intersiii.segunda vane a , e .
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ETIOLOGIA DE LA GLOMERULONEFRITIS
DIFUSA .

Cuadro. hecho con 112 casos de la estadística de
Volhard.

l .. 1
"' "'e ; PI e- . •O.± i e z z;4 C •O

Etiología ......
o... oe « [ c..b0 ea é or1 ..... ±1:5 .. ·« 1os

1 - -¡
Angina .. 17 1 20 37

1
34 %.. 1

Escarlatina 19 i 2 21 18 »t.. .. 1
1

Influenza y 1 ¡
complicaciones 8 1 11 19 1 16,9 '

Afecciones 1 \
bronco - pul­ 1 1

6 1 1 7 1 6,3 "manares .. .. 1 1 1
Embarazo 4 1 3 1 7 i 6,3 $ ».. ..
Desconocida 2 1 19 1 21 1 18.5 »t..

1 ' 1
1 56 1 112 [100 %.. 1

Del cuadro precedente se infiere la importan­
cia que tienen las anginas en la etiología de la g'o­
mérulonefritis difusa.

Véase también que de las veintiuna glomérulo­
nefriris por escarlatina sólo dos forman parte del
grupo de las lesiones crónicas incurab!es. Diez y
nueve se diagnosticaron en la fase aguda, lo que de­
muestra la extraordinaria curabilidad de la glomé­
rulonefritis difusa cuando se diagnostica y se tra­
ta precozmente.

La proporción elevada de formas crónicas con
etiología desconocida se debe, probablement_e, a que
la sintomatología renal de la fase - aguda ha sido
tan atenuada, que pasó inadvertida para el enfer­
mo, malogrando así su posible curación.

PATOGENIA

La glomérulonefrítis aguda por su sintomato­
logía inicial, traduce más bien una afección general
que local. Sostiene Munk que lo esencial de esta afec­
ción consiste en una alteración tóxica de· todos los
vasos pequeños del organismo, en especial de los
capilares. Las lesiones comprobadas en los vasos re­
nales constituyen un caso particular de un ,proceso
general, caracterizado por la tumefacción y la altera­
ción del endotelio arteriolocapilar. La obstrucción y
alteración capilar difusa son las causas qüe determi­
mm los síntomas cardinales de la glomérulonefrítis:

. hipertensión y edemas. Cita el autor mencionado, en
apoyo de su idea, además de la sintomatología clí­
nica, las investigaciones capi!aroscópicas de Weitz
y otros, quienes hallaron constantemente alterada la
circulación capilar en los nefríticos agudos y cró­
rncos.

Volhard, por su parte, reconoce la importan­
cia de los síntomas extrarrenales en el cuadro de !a
glomérulonefritis difusa, · interpretándolos. como
una reacción secundaria- del aparato cardiovascu­
lar, reacción producida por la isquemia renal, que
es el primer proceso en la patogenia de la giomé-
1ulonefritis.

A! hablar de la anatomía patológica, se expli­
caron las diversas teorías sobre las causas posibles
de la isquemia renal. Se puede resumir el concep­
to patogenético de Volhard sobre la glomérulone­
fritis, en la forma siguiente:
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El fenómeno primordial es la isquemia difusa
del riñón provocada por la contracción espasmódi­
ca de las arteriolas. No son los gérmenes ni sus toxi­
nas los que directamente provocan el espasmo de los
vasos renales. Se trata de un proceso más comple­
jo relacionado con las reacciones de inmunidad.
Son los anticuerpos que alteran el equilibrio co­
loidal del plasma, sensibilizan los vasos y provocan
en el riñón una especie de choque anafiláctico con
(spasmo de las pequeñas arteriolas, análogamente a
lo que sucede en el choque anafiláctico del cobayo,
que se acompaña de una oclusión espasmódica de
los pequeños vasos pulmonares. Entre los argumen­
tos citados en apoyo de su tesis, figura el de la apa­
rición tardía, en la escarlatina, de la glomérulone­
fritis cuando el proceso de inmunidad domina so­
bre el de la infección.

La vasoconstricción determina la isquemia re­
nal y ésta, por un mecanismo reflejo a través del
esplácnico,. provoca una vasoconstricción general, de
la cual dependen la hipertensión arterial, la hiper­
trofia cardíaca y todas las lesiones isquémicas; en
una palabra, todos·Ios síntomas extrarrenales de la
g lomérulonefritis difusa.

Respecto a la patogenia de los edemas, ya se
expusieron las ideas del mismo autor sobre este
punto.

Muk explica todos los hechos de observación
clínica, considerando la glomérulonefritis como una.
afección arteriolocapilar difusa · de origen tóxico.

Kylin acepta el factor espasmódico y anató­
mico en la génesis de la obstrucción arteriolocapi­
1ar.

EVOLUCION

La glomérulonefritis difusa llega a la curación
definitiva o termina por insuficiencia renal pro­
gresiva, en un ·período variab!e, según su modali­
dad· evolutiva. Puede suceder que se produzca la
muerte por uremia en plena fase aguda. fortuna­
damente, esta eventualidad se presenta rara vez, pe­
ro debe pensarse en su posibilidad cuando la anu­
ria o intensa oliguria del período inicial de la ne­
fritis se mantiene irreductible. Además de la oli­
guria de causa renal exclusiva, se debe tener en
cuenta la oliguria cardíaca que puede agregarse em­
peorando la situación.

El tiempo· que tarda la glomérulonefritis en
llegar a la curación, es muy variable y depende en
gran parte de la intensidad y duración de la isque­
mía glomerular.

La observación clínica enseña que en 'aquellos
enfermos en los cuales la hipertensión y el edema
se mantienen mucho tiempo, la curación se produ­
ce más tardíamente, o no se curan. Las formas de
evolución muy benigna curan en dos o cuatro se­
manas. En los casos de evolución más larga, des­
pués de la desaparición de los edemas y de normali­
zarse la tensión, persiste por varios meses_ la hipos­
tenuria, siendo la albuminuria el último síntoma
que desaparece: albuminurias residuales que a ve­
ces duran años.

SINTOMATOLOGIA DE LA FASE II

Las nefritis que no curan en la fase aguda, se
hacen crónicas e incurables. Las lesiones glomerula­
res progresan y la esclerosis se acentúa llegando a
la atrofia del órgano. Entre· 1a fase aguda y la fa­
se III, Volhard intercala la fase II, que en su cla­
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sificación figura como fase sin insuficiencia. ~enal y
que mejor sería denominarla, como ya se dijo, fase
U con insuficiencia renal latente.

Para la glomérulonefritis. de evolución suba­
guda, no existe la II fase, porque la rapidez de evo­
lución es tal. que la insuficiencia renal es ostensible
durante todo el curso de la enfermedad.

Sólo las formas de evolución subcrónica y cró­
nica, antes de llegar a. la fase III ( fase con poliuria
e isostenuria), pasan por la II fase cuya smtoma­
tología puede ser tan pobre, quela nefropatía pa­
se inadvertida en este período.

La glomérulonefritis de evolución subcrónica se
caracteriza .por la tendencia a· los edemas y otras
manifestaciones nefrósicas de origen· renal: album1­
nuria y cilindruria. Se ha mencionado esta parti­
cularidad clínica al hablar de la histología pato­
lógica de esta forma: evolutiva. La hipertensión ar-
terial es otro síntoma que falta muy rara vez. ·

En la glomérulonefritis de evo!ución croni­
ca no· existe !a propensión a los edemas, como en
la forma subcrónica. El único síntoma fácilmente
apreciable suele ser la hipertensión arterial y a· veces
la hipertrofia cardíaca. Sin embargo, existen glo­
mérulonefrítis crónicas que transcurren sin hiper
tensión, y, aunque rara, esta circunstancia debe te­
nerse en cuenta para el diagnóstico. En cuanto a fa
hipertrofia cardíaca, a juzgar por lo que hemos ob­
servado en múltiples necropsias es, en los nefríticos.
siempre moderada y concéntrica, es decir, hipertrofia
sin dilatación, por lo cual la proyección de estos co­
razones sobre la pared torácica, no revela aumen­
to apreciable de sus diámetros. ya sea utilizando
la percusión o la ortodiagrafía en frontal:; es sólo
en· !as posiciones oblicuas que se descubre el aumen­
to del ventrículo izquierdo. Contrasta esta parucu­
laridad del corazón nefrítico con el corazón de la
hipertonía maligna, siempre hipertrofiado y dila­

tado. A la hipertensión se asocia también una es­
casa albuminuria. La función renal aparentemente
no se halla· a!terada, pero el mismo Volhard reco­
noce que durante este período ( fase II de su clasi­
ficación) existe una alteración de la curva de eli­
minación del agua, indicio de función renal alte­
rada, y que la concentración se encuentra poco o na­
da perturbada. Difícilmente se concibe que no exis­
ta insuficiencia renal en un proceso que marcha ha­
c1a la insuficrenc1a renal máxima.

Los enfermos de glomérulonefritis difusa, en
la fase II,· pueden dividirse en dos tipos clínicos,
de acuerdo con los síntomas que presentan. Uno de
ellos caracterizado por síntomas nefrósicos (edemas,
albunununa intensa, cilindruria) y síntomas cardio­
v~scu!ares (hipertensión arte_áal e hipertrofia car,
d1aca moderada). El otro tipo, caracterizado por
la pobreza de síntomas renales. (albuminuria) más
los síntomas cardiovasculares citados. Hay otro sín­
toma que es común a todos los nefríticos, es la ane­
ma; muy moderada al principio, se va acentuando
con el progreso de la enfermedad.

El primer cuadro sintomático corresponde a
las formas de evo!ución · subcrónica. El diagnósti­
co de nefropatía y su naturaleza se hace con faci­
lidad.

El conjunto de síntomas del segundo tipo, co­
responde a la forma de evolución crónica, y el diag­
nóstico de la afección renal, en este período, puede
ser difícil. La existencia de antecedentes de la fase
aguda orienta el diagnóstíco; cuando aqué!los fal­
tan, cosa que con frecuencia sucede, habrá que de­
cidir si se trata de una II fase de evolución oligosin­
tomática en un nefrítico o de una hipertonía.

. En presencia de un enfermo con albuminu­
ria e hipertensión, el primer problema que se de­
be resolver es el relativo a la capacidad funcional
del riñón. Es muy raro que las pruebas funcionales



148 LAS NEFROPATIAS NEFRITIS 149

no revelen alteraciones cuando se trata de una glo­
mérulonefritis crónica o de una hipertonía malig­
na con riñón retraído genuino, que son las dos afec­
iones en que debemos pensar, ante la tríada albu­
minuria, insuficiencia renal e hipertensión. Para el
diagnóstico diferencial conviene tener presente que,
en los nefríticos, los síntomas cardiovasculares no
alcanzan la intensidad que tienen en la hipertonía
maligna con retracción renal genuina (nefroesclero­
sis maligna) y que, en cambio, 1a albuminuria y
la anemia son síntomas más pronunciados en las
nefritis.

SINTOMATOLOGIA DE LA FASE III

En la fase III, la isquemia renal llega al gra­
do máximo, ya que casi. todos los glomérulos se
hallan destruídos. Los síntomas isquémicos locales y
generales se manifiestan con gran intensidad.

Síntomas renales.La poliuria es el síntoma
que caracteriza, segúnVolhard, a la fase III. Ya se
dijo que se considera esta poliuria como un proce­
so. de compensación de la insuficiencia renal, la cual
alcanza el grado máximo en este período, llegando
a la isostenuria, otro de los síntomas capitales de
la fase III. La isostenuria implica una disminución
tal. de la capacidad de concentración, que una diu­
res1s normal (1,200 a 1,500 c. c.) sería insufi­
c1ente para eliminar todos los desechos metabólicos.
La poliuria sup!e este inconveniente compensando
con el mayor volumen el déficit de concentración
de las substancias sólidas.
·-, En el capítulo sobre capacidad funcional del

riñón se dijo que es posible que la poliuria sea pro­
locada por substancias provenientes de! metabolis­
mo, las cuales, no eliminándose en la unidad de tiem­
ro con la intensidad requerida, aumentan su con-

centración en la sangre y en los tejidos, y excitan
los centros reguladores de la diuresis.

A la isostenuria y poliuria hay que agregar
otro síntoma, que es la incapacidad renal para eli­
minar gran cantidad de agua en la unidad de tiem­
po: a pesar de orinar tres litros, tiene el enfermo
una eliminación acuosa seriamente perturbada, co­
mo lo demuestra la prueba de la eliminación pro­
vocada. Se observa que a las cuatro horas no ha
eliminado todavía la cantidad de agua ingerida, y
que falta !a variabilidad característica de una cur­
va normal: todas las micciones son casi iguales en
volumen. El riñón isostenúrico, para eliminar tres
litros de agua, trabaja continuamente durante las
24 horas, trabajo que un riñón sano efectúa en seis
horas. Consecuencia de la diuresis continua es la
frecuencia de las micciones diurnas y nocturnas (níc­
turia renal). .

La nicturia de causa renal se diferencia de la
originada por insuficiencia cardíaca, porque la pri­
mera no se modifica con la actividad o el reposo
ni tampoco con la supresión o aumento de- los li­
quidos de ingestión.

En un período más· avanzado de la isquemia
renal, la superficie de filtración glomerular se re­
duce aun más y la· diuresis disminuye: de tres li­
tros desciende a 1.000 o 1.200 c. c. (seudonorma­
luria). La seudonormaluria es la claudicación final
del riñón; origina una modificación en la marcha
evolutiva de la enfermedad, acelerándola, para al­
canzar e! final en un plazo, por lo general menor
de un año. La insuficiencia de la eliminación acuo­
sa determina fatalmente la acumulación en el orga­
nismo de escorias nitrogenadas y la toxicosis uré­
m1ca progresiva.

En un nefrítico en fase III, la insuficiencia
miocárdica precipita la aparición de la uremia. En
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la misma forma actúan los procesos infecciosos in­
tercurrentes.

Pruebas funcionales.-Cuando la insuficien­
cia renal ha llegado a la isostenuria, las pruebas
funcionales del riñón son superfluas y algunas, co­
mo la concentración. y la dilución, perjudicial es;
sólo la prueba de la sulfofepolftaleína resulta ino-:
cua, y de una elocuencia extraordinaria, pues lo co­
mún es que se eliminen vestigios no dosables en el
tiempo que un riñón sano eliminaría el 70 %. Se
debe buscar directamente el aumento del nitrógeno
residual o algunos de sus componentes, en especial
la urea, ácido úrico y creatinina; el aumento del in­
dicán, en el suero, suele ser indicio precoz de in­
suficiencia renal y aumenta antes que los otros cuer­
pos nitrogenados citados.

Síntomas extrarrenales.-La isquemia general,
rnltdana de la isquemia del riñón, alcanza su ma­
yor desarrollo en. este período; testimonio de ello
son la intensa palidez cutánea, las alteraciones de­
generativas de la retina, el grado de hipertensión ar­
terial con la consiguiente hipertrofia cardíaca, y la
hidremia o los edemas por eliminación acuosa de­
ficiente. Todos los órganos se resienten de la ma­
la irrigación y así contribuyen directa o indirecta­
mente a la génesis dé la intoxicación urémica.

La palidez cutánea depende de la anemia, siem­
pre existente, y de la vasoconstricción generalizada.

La constancia de la anemia en los nefríticos:
contrasta con su ausencia habitual en los casos de:
nefrosis y esta diferencia no deja de tener su impor­
tancia diagnóstica en las nefropatías crónicas con
edemas. · ·

La anemia de los nefríticos es, sin duda. de
naturaleza mielotóxica. En nuestras investigaciones
sistemáticas nunca hemos encontrado médula activa

en la diáfisis de los huesos; la ausencia también de
signos de regeneración en la sangre circulante, son
argumentos en favorde la existencia de una inhibi­
ción del sistema hemopoyético.

Alteraciones del fondo de ojo.-Se dijo en
otro lugar que las alteraciones del fondo de ojo
pueden manifestarse en cualquier período de la ne­
fritis: más bien raras en la fase II, son frecuentes en
la fase aguda, y más aun en la fase III.

Las alteraciones consisten en hemorragias o le­
siones degenerativas circunscriptas. En. la génesis de
las hemorragias retinianas intervienen la fragilidad
vascular (probablemente por alteración tóxica de la
pared del vaso) y la hipertensión. Estas hemorra­
gias son de escasa importancia y constituyen casi
siempre hallazgos oftalmoscópicos, salvo el caso
que interesen la mácula.

Síntomas circulatorios.-Hipertensión, hiper­
trofia cardíaca moderada y anemia alcanzan el gra­
do máximo en la fase III, pero la hipertrofia car­
díaca ya se dijo que no llega a tener la importancia
que adquiere en el cuado clínico de las esclerosis
renales de origen vascular. Los fenómenos de insu­
ficiencia cardíaca tampoco se manifiestan con la fre­
cuencia e intensidad que se observan en las esclero­
sis angiógenas. Mencionaremos, finalmente, una
complicación frecuente en el período de retención
ureica: la pericarditis bríghtica, que se considera de
natura!eza infecciosa. Esta infección se desarrolla en
un· terreno profundamente modificado por la toxi­
cosis urémica. lo que explica la ausencia de tempe­
ratura y de otros síntomas constantes en los proce­
sos infecciosos cuando evolucionan en un organis­
mo normal. La ausencia· de gérmenes, frecuente­
mente invocada para negar la naturaleza infeccio­
sa de la pericarditis bríghtica, carece en absoluto de
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valor frente a tantas enfermedades cuyo germen no
se conoce aún y, sin embargo, nadie duda de su na
turaleza infecciosa. ,

E! epílogo en la fase III es la uremia crónica
que se instala solapadamente con el cuadro descrip­
to en el capítulo correspondiente.

Diagnóstico de .la glomérulonefritis en la fase
III.-El grado de insuficiencia renal alcanzado en
ete período de la g!omérulonefritis, se traduce por
síntomas conspicuos que permiten diagnosticar fá­
cilmente la afección renal. Puede plantearse, sin em­
bargo., la cuestión del dignóstico diferencial entre
glomérulonefritis crónica hipertonía maligna con
tctracción renal. · genuina (nefroesclerosis ma­
ligna) : los caracteres diferenciales señalados al ocu­
parnos de la II fase se acentúan a medida que dichas
afecciones progresan hacia el período de insuficien­
cia renal máxima.

Diagnosticaremos glomérulonefritis crónica en
presencia de un enfermo que tenga isostenuria, al­
buminuria ( 1 gr. o más), cilindruria, anemia, hi­
pertensión arterial sin hipertrofia cardíaca aprecia­
ble a la percusión o prilyección radioscópica en
frontal. Si, por el contrario, la hipertrofia cardía­
ca es considerab!e y además se agregan síntomas de
insuficiencia miocárdica a tipo ~ntricular izquier­
do; si, en el síndrome renal. a la ísostenuria acom­
paía una albuminuria muy escasa y ausencia de ci­
lindros granulosos, se realiza el cuadro clínico de la
hipertonía maligna con retracción renal genuina.

REPRESENTACION GRAFICA DE LAS DIVERSAS
MODALIDADES EVOLUTIVAS DE LA GLOMERULO­

NEFRITIS DIFUSA

30

Las líneas horizontales (abscisas) dividen la superficie del
gráfico en tres zonas que corresponden. a los periodos o fases que
atraviesan las glomérulonefritis crónicas, antes de llegar a la ure­
mia terminal. Las líneas verticales (ordenadas) señalan el tiempo
transcurrido para cada forma evolutiva.

· La fase I o fase aguda no se halla representada en el gráfico.
La II fase corresponde al período de insuficiencia renal latente.
La III fase corresponde al periodo de insuficiencia renal ma­

nifiesta, compensada con la poliuria.
La IV fase corresponde al periodo en que desaparece la po­

liuria, y la hipostenuria alcanza el grado máximo (seudonorma­
lvria).

Los trazos gruesos señalan las tres modalidades evolutivas des­
criptas por Volhard:

a) Forma de evolución subaguda, que alcanza el final en el
plazo de .uno o dos años.

b) Forma de evolución subcrónica que alcanza la fase ter-
minal a los cuatro o cinco años.

c) Forma de evolución crónica que tarda decenios en llegar
al período final.

Los trazos delgados indican posibilidades de evolución entre
las formas descriptas.

Se notará que al entrar en la zona de la· IV fase todas las
líneas cambian bruscamente de dirección, indicando la evolucióa
particular de la nefritis en esta fase o período, que llega en breve
plazo a la terminación por uremia.
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. .

TRATAMIENTO DE LA GLOMERULO­
NEFRITIS

En el tratamiento de la glomérulonefritis hay
que distinguir el tratamiento correspondiente a la·
fase aguda y el de las formas crónicas.

TRATAMIENTO DE LA FASE AGUDA

Cuanto más precozmente se instituye el trata-_ ,
miento, tanto más aumenta la probabilidad de cu­
ración.

El régimen dietético. constituye, con el reposo
en cama, la base principal del tratamiento. La ali­
mentación debe realizar este triple objetivo: procu­
rar el reposo máximo del riñón, díficultar la acu­
mulación de agua en los tejidos (edema) y en la
sangre (p!étora vascular) y ser suficiente- en calorías
para mantener el estado general.

Ha de evitarse cualquier enfriamiento y utili­
zar en cambio la acción benéfica del calor; éste
provoca simultáneamente una dilatación de los va­
sos de la piel y del riñón (reflejo consensual cutá­
neorrenal). Las curas de transpiración, los baños ca­
lientes, las aplicaciones de aire caliente, etc., actúan
mediante el mecanismo del reflejo consensual. Co­
mo no se conocen medicamentos capaces de modifi­
car e! estado renal, han de concretarse las medidas
terapéuticas a la aplicación práctica de los principios
generales de orden físico y dietético mencionados.

Reposo.El reposo en cama es indispensable
para obtener una curación rápida y evitar compli­
caciones desagradables. · Varios factores intervienen
en la acción curativa del reposo, entre ellos el ca­
lor uniforme a que está sometido el cuerpo, y tam­
bién la posición horizontal, condiciones que favo­

recen la circulación renal. El reposo en cama redu­
ce también las necesidades metabólicas, lo que per­
mite restringir el régimen alimenticio.

Transpiración y calor.-Las curas de transpi­
ración, muy en boga en otro tiempo, tienen hoy
una aplicación más restringida. La supuesta acción
antiurémica no existe. La cantidad de residuos me­
tabólicos nitrogenados que pueden eliminarse con
una transpiración profusa, es insuficiente; y como
lo que se substrae al organismo es agua, la concen­
tración de dichos residuos en la sangre y en los te­
jidos, aumenta. Por lo tanto, las sudaciones pro­
fusas están contraindicadas en los casos con tenden­
cia a la uremia.

Las curas de transpiración son también curas
de calor y actúan favorablemente sobre la circula­
ción renal; pero cuando se quiere aplicar este agen­
te físico, es preferible recurrir al procedimiento del
calor seco. Existen diversos dispositivos para tal
objeto. Uno de los más convenientes por su fácil
improvisación, es el que se usa para la aplicación
de calor en las extremidades con trastornos circu­
latorios. Consiste en una serie de arcos unidos en­
tre sí, con portalámparas que pueden conexionar­
se por medio de un tomacorriente con la línea ge­
neral. Es preferible usar lámparas de filamento car­
bónico que producen más calor. El enfermo se cO­
loca debajo del puente de lámparas y el todo se­
cubre con las frazadas que deben llegar hasta el
cuello y no dejar espacio de salida alguno.

Arneth aconseja provocar la transpiración por
medio de infusiones calientes. Hace tomar al en­
fermo medio litro de té diluído muy caliente, que
debe ingerir con la mayor rapidez posible; en se­
guida lo envuelve hasta el cuello con una o dos fra­
zadas bien calientes; sobre la frente se le pueden
aplicar compresas húmedas frías. AA la media ho­
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ra se le hace tomar otro medio litro de té bien
caliente. A 'as dos horas se le fricciona, y bien se­
co el enfermo se le pone ropa previamente calen­
tada, y si es posible se traslada a otra cama tam­
bién con ropa caliente.

Debe cuidarse mucho, sea· cual fuer-e· el pro­
cdimiento adoptado, de. que el enfermo no se en­
fríe.

No se debe olvidar la ap!icación posible· de
calor en la región lumbar por medio de bolsas de
arena bien caliente, medio sencillo y práctico.

Cualquiera de los procedimientos indicados se
emplea para provocar la reacción consensual de los
vasos cutáneos y renales, tratando de activar eh lo
posible la circulación renal que se hal!a sériamenre
comprometida. El calor local ejerce, . además, una
acción sedante para el dolor lumbar en !as form..1s
dolorosas de nefritis.

Dietética.Es de gran im,portancia· cúmplir
estrictamente el principio instituído por Von Noor­
den de dar el mayor descanso posible al riñón du­
rante la fase aguda de la glomérulonefritis. La re­
ducción máxima posible de los proteicos, líquidos
y cloruro de sodio permite conseguir el reposo fun­
cional del riñón y combatir o evitar los edemas y b, _
plétora hidrémica.

El régimen, científicamente prescripto, es el
todo en el tratamiento de los nefríticos: Deben ha­
cerse las prescripciones con toda precisión, especi­
ficando, por escrito, la cantidad y calidad de los
2!imentos en la misma forma que procedemos con
los diabéticos. La prolijidad, en este punto, aparte
de los beneficios terapéuticos, tíene la ventaja de
influir con su ejemplo entre los que cuidan al en­
fermo, educándolos en forma tal, que llegan a ser
va!10:os colaboradores del médico.

La cantidad de líquido permitida ha de regir­
se rigurosamente por la cantidad de agua elimina­
da. La diuresis es el mejor elemento de juicio para
orientarse en· la prescripción cuantitativa de líqui­
do. Hay que tener en cuenta, también, al hacer el
balance del líquido ingerido y eliminado, las vías
extrarrenales por las cuales eventualmente pueden
eliminarse cantidades importantes de agua (sudores
profusos, vómitos, diarrea, etc.).

En la glomérulonefritis aguda, la oliguria es
la regla, en los primeros días; conviene recordar
que esta· disminución de la diuresis obedece a la in­
capacidad del riñón para eliminar el agua. Se com­
prende que en tales condiciones, los pretendidos la­
vados del riñón, con abundantes infusiones de hier­
bas diuréticas, agua, etc., contrarían en absoluto el
principio dietético fundamental del tratamiento, es
decir, el procurar el mayor reposo funciona! po­
sible al riñón enfermo. Por otra parte, el líquido
c.xcesivo, el que no puede ser eliminado, o bien que­
da en el sistema vascular y aumenta la masa san­
guínea plétora hidrémica), o es retenido en e! sis­
tema !acunar: en el primer caso se agrega al au­
mento de la resistencia periférica_ ( vasoconstricció11
arteriolar) un factor más de recargo para el traba­
jo cardíaco: si, en cambio, el exceso de líquido se
deriva hacia el sistema lacunar, se añade o intensi­
fica el edema. No está demás recordar que si. en vez
de .mfus1ones. se utiliza leche para !os inoportunos
lavados del riñón. _el resultado suele ser desastroso,
pues, a los inconvenientes ya descriptos por exceso
de liquido; se agrega el de la cantidad excesiva de
proteínas. y de sales. ·

. . . Para· instituir e! régimen de un nefrítico, es
indispensable hacer la distinción entre los alimen­
OS_cuyos residuos metabólicos se eliminan por el
r1nón (proteínas, sales, por ej€mplo) · y aquellos
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cuyos residuos se eliminan por otras vías (grasas e
hidratos de carbono) .

Las •grasas e hidratos de carbono dan, como
producto fina! de su combustión orgánica, agua y
anhídrido carbónico: residuos que se eliminan, en
su mayor parte, por la piel, mucosas y pulmón.
Constituyen, por lo tanto, éstos alimentos, la_ base
del régimen dietético de la glomérulonefritis.

Los hidratos de carbono, aparte de su inocuí­
dad para el riñón, ejercen una acción moderadora
sobre e! metabolismo endógeno de las p-roteínas, lo
que permite someter al paciente a un régimen po­
brísimo en proteínas, sin que se destruyan las albú­
minas propias del organismo.

· La acción de ahorro que ejercen los hidratos
de carbono sobre e! gasto de las proteínas, al mis­
mo tiempo que evita la pérdida de albúmina e im­
pide la desnutrición, reduce la cantidad de metabo­
litos nitrogenados circulantes a su menor expresión,
lo que es de importancia en los nefríticos con re-
tención azoada. ·

No es fácil prever gl curso de una gloméru­
lonefnt1s. en !os primeros días de su ·iniciación.
Conviene siempre comenzar con una dieta riguro­
sa, exenta en lo posible de proteínas y sales, y con
la. cantidad de líquidos que las circunstancias per
mutan.·

Sólo a título de ejemplo describiremos un me­
nú al hablar de! régimen de los nefríticos. Preferi­
mos a los menús esquemáticos, prescribir la canti­
dad aproximada de cada uno de los alimentos a
fin de que se distribuyan y preparen en la forma
mas c'?nvemente y agradable. No todos los enfer­
mos disponen de un repostero familiar o profesio­
nal para utilizar 'as harinas y la leche en forma de
postres. por ejemplo; existen, además, otros incon­
ven1entes_ que hacen un poco difícil, en la prácti­
ca_. la aplicac1on de menus regimentados.

EI tratamiento dietético de la glomérulonefri
tis aguda comprende cuatro regímenes fundamea­
tales, los cuales corresponden a otros tantos perío- ·
dos clínicos diferentes de la enfermedad:

a) Régimen hipoazoado riguroso.
b) Régimen hipoazoado severo.
c) Régimen hipoazoado moderado.
d) Régimen hipoazoado amplio.

Un régimen hipoazoado riguroso puede insti­
tuirse a base de frutas. Un kilógramo de frutas
frescas ( naranjas, uvas, peras, manzanas) prepa­
radas en forma de ensalada con bastante azúcar y
en su propio jugó, es un régimen que responde a
las condiciones de rigor exigibles en las circunstan­
cias anotadas. Un kilógramo de frutas contiene al­
rededor de 750 gr. de agua; más o menos, la can­
tidad de agua que se elimina en 24 horas, aun con
oliguria, si se procura tener el vientre corriente.
Naturalmente que un régimen así, no debe man­
tenerse por más de dos días, al cabo de los cuales
habrá que ampliarlo. Si, por el contrario, a pesar
de un régimen como e! descripto, existen compli­
caciones cardíacas y edemas intensos, hay que pres­
cindir del estado de nutrición y recurrir al máxi­
mo del rigor dietético, que es la su,presión absolu­
ta de alimentos sólidos y líquidos durante veinti­
cuatro horas ( cura de hambre y sed de Volhard).
al mismo tiempo que se estimula el corazón con di­
gitá!icos o estrofantina, empleando también curas
suaves de transpiración..

En la práctica diaria, pocas veces se presenta
una situación tan crítica que exija el procedimiento
de la cura de hambre v sed. Volhard, ,después de
someter al enfermo al ayuno absoluto durante uno
o dos días, emplea, a veces con éxito, laprueba del
golpe de agua. El enfermo toma, en el plazo de
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195 gr.
85
20 "

NEFRITIS

Este régimen contiene:

Hidratos de carbono
Grasas..... . .
Proteínas . . . . .

Se pueden distribuir los alimentos en la siguien­
te forma:

Desayuno y merienda .

Leche, 40 gr. ( dos cucharadas) .
Té liviano, 100 gr.
Una yema de huevo, o 25 gr. de crema.
Cuatro terrones de azúcar.

Almuerzo y cena.

Harinas. 25 gr. o 50 gr. de arroz o féculas.
Leche, 60 gr., agregando agua hasta comple­

tar 200 c. c.
Azúcar; sin limitación (la mayor cantidad po­

sible).
· Patatas, (hervidas o asadas, sin pelar), 100 gr.

preparadas en· forma de puré, agregándoles 25 gr.
de manteca.

Fruta, 150 gr.. en compota muy azucarada,
agregando 50 gr. de crema de leche.

La segunda ampliación diética nos lleva al ré­
gimen hip0azoado moderado (régimen c), el cual
permite una variedad mayor en la calidad y forma
de preparación de los alimentos.

Este régimen se compone así, para 24 horas:

Leche . . ··.. . .. . .. . . 300 gr.
Cereales, harinas o sémolas (quaker,

arroz, avena, maíz, trigo) 100 "

200 gr.
50 "

200
300 "
100 "
50 "

100 "
2

.... ···• .
............ ···• ....
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media hora, un litro y medio de agua o té liviano
con 0.25 gr. de teofilina o teocina: se consigue así,
algunas veces, producir una diuresis que sobrepasa
la cantidad de líquido ingerido. La_prueba del gol­
pe de agua es un arma de doble filo y es necesa­
rio estudiar muy bien !a oportunidad de su em­
pleo, o de lo contrario abstenerse.

Lo habitual es que lo_s enfermos meJoren mu­
cho con las medidas de orden físico (reposo absolu­
to) y con el régimen hipoazoado riguroso (régi­
men a): esta mejoría se traduce por la .disminución
de los edemas, el descenso de la presión arterial y
el aumento de la diuresis; índices, los tres, que de­
ben buscarse todos los días para apreciar el curso
de la enfermedad y para modificar· el plan dietético.

Después de dos días de régimen hipoazoado ri­
guroso ( régimen de frutas y azucar). hay que am­
pliar la· alimentación. Se reduce a la tercera parte la
cantidad de frutas del primer régimen: se agregan
más hidratos.de carbono en forma de féculas. ha­
rinas y cereales; y se introducen las grasas en for­
ma de crema de leche y yemas de huevo. Las fécu­
las, harinas y cereales se preparan en papillas o so­
pas, para lo cual se utilizarán 200 gr. ·de leche (na­
da más) y caldo de verduras sin sal hasta la canti­
dad de líquido permitida. La crema acompaña muy
bien a las compotas.

Este segundo tipo de régimen, ·hipoazoado se­
vero (régimen b),se compone, para 24 horas, más
o menos así:

Leche
Cereales, harinas, féculas, sémolas
Patatas
Fruta ..
Azúcar
Manteca (sin sal)
Crema al 2 5 %
Yemas, N°
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Chuño o tapioca

O por:

Pastas (fideos, macarrones) ....
Verduras acelga, berengena, zapa­

llo, zapallito, coliflor, col de Bru­
selas, salsifí, cardo, rabanitos, le­
chuga, escarola, berro, apio, pue­
rro) .

Patatas . . . .. .. . . . .. . . .
Pan............ . .
Manteca .
Aceite . . . . . . . . . , .
Crema de leche a1 25 %
Yemas, número .
Fruta ( naranjas, peras, manzanas,

duraznos, uvas) . .. . . .
Azúcar .
Té liviano y caldo de verduras, has­

ta la cantidad de !íquido permitida.

Este régimen contiene:

Hidratos de carbono .... . , .
Grasas ....
Proteínas ...

200 gr.

100 "

200 "
200 "
50 "
50"
50 "

100 "
2

300 "
l 00 "

270 gr.
137
36 "

NEFRITIS 163

Y da por combustión alrededor de 2,500 calorías.
Con estos alimentos se pueden hacer papillas.

sopas. pastas y arroz con manteca, purés, verdu­
ras cocidas o salta<las con manteca, tortillas, ensa­
ladas de verduns y de frutas, compotas, fruta asa­
da, salsa mayonesa y salsa blanca. La crema de !e­
che acompaña muy bien a la fruta asada o en com­
pota.

LAS NEFROPATIAS

Los cereales pueden substituirse por: Se puede condimentar con un poco de jugo de
limón, salsa de tomate y hasta 2 ó 3gramos de
sal (adicionados después de cocinar).

Cuando los síntomas nefríticos extrarrenales
( edemas, hipertensión) han desaparecido por com­
pleto, la diuresis se ha normalizado y la densidad
indica una concentración buena (10 18-1020), se
puede pasar progresivamente al régimen hipoazoado
amplio (régimen d) .·

El régimen d lo denominamos, también. régi­
men de precaución, porque con él se procura que
el riñón efectúe un trabajo mínimo con una ali­
mentación suficiente y compatible con una vida ac­
tiva. El objeto de tal precaución consiste en con-
solidar la curación y evitar !as recaídas.

Los regímenes anteriores son de transición, se
instituyen por un tiempo variable, pero general­
mente corto. El régimen d, por el contrarío, debe.
mantenerse durante un. tiempo mayor y, por lo tan­
to, plantea problemas de dietética que, carentes de
importancia para . los regímenes de emergencia, la·
tienen muy grande para un régimenque debe se­
guirse, a veces, mucho tiempo. Estos problemas se
refieren a! mínimo de proteínas y sales compati­
ble con una perfecta conservación del estado gene­
ral y con las actividades individuales inherentes a
las condiciones de medio social donde actúan los
pacientes. Todas estas cuestiones interesan aún más
en el tratamiento de las nefritis crónicas, y se pue­
de decir que el régimen hipoazoado amplio se con­
funde con el régimen de las nefritis crónicas, del
cual nos ocuparemos luego.

Tratamiento quirúrgico.Sólo en los casos de
anuria persistente y rebelde a todo tratamiento mé­
dico, se debe. intentar restablecer la diuresis me­
diante el procedimiento de la decapsulación renal.
Afortunadamente, muy rara vez se presenta una S1­
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tuación tan crítica, que imponga la decapsulación
como. única medida salvadora: pero, de ,producir­
se, conviene recordar el éxito obtenido por aquellos
que la practicaron.

No está bien claro, el modo de actuar de la
decapsulación: la simple acción mecánica, que al­
gunos le atribuyen, no debe ·ser la 1:!_ntca causa en
juego:; pues ha sucedido, en algunos casos, que la
simple incisión, sin decapsular, bastó para provo­
car la diuresis; lo que induce a creer que también
'el sistema nervioso entra en juego, provocando la
diuresis, cuando se excita el riñón por uno de los
procedimientos quirúrgicos mencionados.

TRATAMIENTO DE LAS NEFRITIS
CRONICAS

Muchos de los preceptos establecidos para el
tratamiento de la nefritis en su fase aguda rigen
también, atenuados, para las formas crónicas. La
curación de las nefritis crónicas es prob!emátic¡a;
la finalidad del tratamiento ha de· consistir espe­
cialmente en moderar la marcha de la enfermedad,
"tratando de alejar en lo posib!e la fase terminal.
No se conocen con precisión todas las causas que
rigen la rapidez evolutiva de las nefritis crónicas.
La experiencia clínica enseña. sin embargo, que las
infecciones intercurrentes y los excesos alimenticios
mfl_uyen desfavorablemente, acelerando la marcha
hacia la insuficiencia renal.

El tratamiento de las nefritis crónicas es: por
lo tanto, esencialmente profiláctico; se reduée a evi­
tar el exceso de trabajo renal y evitar las infeccio­
n1e.

, Dietética.De los principios alimenticios, só­o los proteicos, el agua y las sales están sujetos a
limitaciones en el régimen de los nefríticos. Las

• . 1

grasas y !'os hidratos de carbono pueden permitir­
se ampliamente y constituirán la base del régimen
dietético.

En la determinación de la cantidad de líqui­
dos permitidos a un nefrópata crónico, han de te­
nerse siempre en cuenta las condiciones siguientes:
existencia o propensión a los edemas, capacidad
funcional del riñón y estado cardiovascular.

La. existencia o propensión a los edemas exige
conjuntamente con la supresión de la sal, la reduc­
ción máxima posible de los líquidos de ingestión;
a veces la dieta seca absoluta consigue resultados
sorprendentes movilizando los líquidos del siste­
ma lacunar hacia el sistema vascular, y restable­
ciendo la diuresis. El grado de insuficiencia renal
existente pone un límite a la reducción de los líqui­
dos, porque. la diuresis acuosa constituye el meca­
nismo compensador de la capacidad de concentra­
ción cuando ésta disminuye. La diuresis bien me­
dida servirá como índice (a falta de otros medios)
para guiarse sobre !a ca.ntidad de líquido permiti­
do. La menor descompensación cardíaca exige una
severa reducción de los líquidos conjuntamente con
la medicación cardiotónica. ·

Strauss aconseja que de vez en cuando los en­
fermos se sometan durante un día a dieta seca y
al día siguiente ingieran una cantidad grande de
líquido (4 ó 5 litros), a fin de efectuar un 1arras­
tre de substancias retenidas. Esta medida debe po­
nerse en práctica estando el enferrri_o en_cama y vi­
gilado; cuando hay tendencia a la insuficiencia car­
díaca, es preferible abstenerse de su eJecuc10n_. La
calidad del !íquido está subordinada_ a la cantidad.
así que dentro de la cantidad permitida, el enfermo
puede beber agua. leche, té, limonada o naranjada.

Cloruro de sodio.Los edemas o la propen­
sión a los mismos e•xígen la supresión de la sal en



166 LAS NEFROPATIAS NEFRITIS 167

las comidas. A,parte de las causas extrarrenales que
prohíben o limitan .la ingestión. de cloruro de sodio,
existen las de origen renal que no pueden desde­
ñarse. Se atribuye al cloruro de sodio una acción
nefrotóxica o irritativa sobre el epitelio renal, ac­
ción que se refleja por el _aumento de la albumi­
nuria. En la glomérulonefritis difusa existe una eli.
minación defectuosa del agua y de los cloruros por
incapacidad renal. Es prudente, por 'lo tanto, no
forzar el riñón de acuerdo con el principio básico
del tratamiento: el reposo funcional del órgano.

Proteicos.--Los productos finales del meta­
bolismo de las proteínas y núcleoproteínas ( urea,
purinas, ácido úrico) se eliminan casi totalmente
por el riñón en concentración superior a la que
tienen en la ·sangre; su eliminación exige un inten­
so trabajo. La supresión absoluta de los proteicos.
<es incompatible con la vida; se los dará en la me­
nor cantidad posible. El criterio de la cantidad mí­
nima indispensable de albúmina para evitar la au­
tofagia se ha modificado mucho. Las cifras dadas.
en los trabajos de Voigt son exageradas. Pata de-
mostrar hasta qué punto puede reducirse la canti­
d2d de albúmina,. basta recordar los trabajos de Pe­
tren, citados por Joslin, quien ha mantenido mu­
cho tiempo a sus enfermos diabéticos con O, 17 gr.
de albúmina por kilogramo de peso, sin alterar el
balance del nitrógeno..

La cantidad de un gramo por kilogramo de
peso, es un _término medio aceptable para los en­
fermos con insuficiencia renal compensada; cuando
hay tendencia al aumento del nitrógeno residual, y
con mayor razón cuando está aumentado, se impo­
nen las medidas de restricción máxima. ·

En la práctica, la capacidad de concentración
Y el dosaje de la urea en suero servirán como ele­
mentos de juicio para orientarse sobre este punto

de dietética. En las clínicas, el estudio del balance
del nitrógeno constituye el criterio más exacto.

El problema de los proteicos en los renales
presenta dos aspectos: uno, el cuantitativo, del cual
se habló; y otro el de la calidad o tipo de albúmi­
na más conveniente para el enfermo.

No existe fundamento serio para prohibir en
absoluto la carne a los nefríticos, como tampoco
para establecer preferencias entre carnes blancas y
rojas.

Grasas e hidratos de carbono.Las grasas e
hidratos de carbono son alimentos permitidos en
cualquier período de la nefritis. Los enfermos pue­
den alimentarse a base de yemas de huevo, crema
de leche, manteca, aceite de o\liva, caracú, harinas
de avena, maíz y trigo, féculas, sémolas, arroz y
azúcar; las patatas se recomiendan por su pobreza

• 1 • en cloruro de sodio y abundancia en sales de pota­
sio de acción diurética; para 1aprovechar eiSta propi~­
dad conviene cocinarlas sin pelar (asadas o coci­
das). . .

Entrarán en el régimen las pastas italianas con-
dimentadas con manteca y un poco de queso o con
manteca y nuez pisada; también una salsa de to­
mate para sazonar puede permitirse, lo mismo que
la cebolla; el ajo y la albahaca.

Las verduras deben ser hervidas tres veces y
escurridas para eliminar la mayor cantidad posible
de sales. ­

El jugo de limón o un poco de vinagre no
dañan. .

Las frutas crudas o en compota son nea,; en
hidrato de carbono y agua. . , .

Las nueces y ave'llanas son además rcas en
grasa: su empleo como postre está indicado.
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Medidas higiénicas.El nefrítico debe consi­
derarse no sólo como un renal, sino también como
un cardíaco en latencia. Se le prohibira todo ixce-­
so que requiera un trabajo excesivo por parte del
aparato circulatorio. Evitará los enfriamientos, sin
abrigarse demasiado, yprocurando endurecerse a fin
de disminuir la sensibilidad cutánea a 'as var1ac1o­
nes del ambientz. , .
Todos los medios- físicos que activan la circula­

ción son aconsejables por el reflejo vasodilatador
cutáneorenal que producen. Los· baños calientes,
sudaciones, baños de luz, etc., entran en esta cate­
goría.

Las albúminas de origen vegetal ocuparán lu­
gar preferente en el régimen.

· Al hacer el cálculo de la ingestión de las albú­
t~inas vegeta!es, debe tenerse en cuenta que no son
utilizadas en su totalidad. Entre las albúminas de
origen animal se recomendarán las carnes tiernas de
vacuno o lanar, aves de corral y pescado de río,
una vez por día. La caza no es aconsejable, pues
debido al tiempotranscurrido entre la muerte del
animal y la preparación culinaria, pueden originar­
se substancías tóxícas por. descomposición de las al­
búminas.

Los huevos crudos tampoco se aconsejan; se­
gún trabajos de Ascolí, la albúmina cruda de los
huevos determina con facilidad la aparición de
ovalbúmina en la orina; los huevos cocidos o fri­
tos pueden darse en· número de dos sin inconve­
níente.

En cambio, las yemas contienen na cantidad -
despreciable de albúmina y son muy ricas en grasa:
se permutaran sin restricción. Las albúminas vegeta­
les deben intervenir en buena proporción, como se
dijo, en la ración de albúmina del nefrítico; las le­
guminosas (arvejas, lentejas, porotos), que siem­
pre son prefenbles verdes y no secas, y los cereales

npresentan la fuente principal de las albúminas de
origen vegeta!. _ _ .

El caldo de carne ha de prohibirse por su ri­
queza en substancias extractivas, aparte de poseer
un valor alimenticio casi nulo.

Se ha recomendado establecer días de caren­
cia casi absoluta de proteínas, a fin de dar un ma­
yor reposo al riñón y otros órganos que intervienen
activamente en el metabolismo de los proteicos; es
una buena práctica que conviene difundir.

Las curas de clima no son indispensables, pero
son útiles; debe elegirse un lugar templado, seco y
de temperatura poco variable.

Tratamiento anitü.nfe:ccio6o.-El tratamiento
antiinfeccioso ocupa lugar prominente, ya sea en
su faz profiláctica o curativa. Las infecciones deben
evitarse y hay que dedica'r preferente atención a la
eliminación de todo foco séptico, por insignifican­
te que aparentemente parezca; en materia de infec­
ción nada hay insignificante. Serán objeto de sis- ·
temática investigación las amígdalas, dando más
importancia a! tipo anatómico que al tamaño; ,hay
amígdalas reducidas llenas de criptas que se pres­
tan en forma admirable para albergar gérmenes mi­
crobianos, exaltar su virulencia y mantener la n­
teccíón por drenaje insuficiente. Lo dicho para _las
amígdalas vale también para los abscesos dentarios.
tan frecuentes aun en dientes que aparentan estar
sanos. El aparato genital oculta también, con fre­
cuencia, infecciones latentes.

Medicación. La terapéutica medicamentosa
tiene un campo de acción muy reducido en el trata­
miento de los nefríticos. En los enfermos con ede-­
mas están indicados los diuréticos del grupo purí­
nico · teobromina santeosa, teacilón, diuretina, teo­
cina, agurina, etc. Strauss, 'fundándose en la acción
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puramente vascular de estos diuréticos, lo prescribe
también en la fase aguda de la nefritis y declara no
haber comprobado efectos nocivos.

GLOMERULONEFRITIS EN FOCOS

Forma hemorrágica

La glomérulonefritis hemorrágica, en focos,
constituye una manifestación parcial de un proceso
infeccioso general. Cuando se trata de una sepsis
grave. la nefropatía constituye un episodio de esca­
sa importancia dentro de la gravedad sintomática
del cuadro general; pero sucede con frecuencia que
la nefritis hemorrágica en focos deriva de una sep­
sis tan atenuada que sólo 1a hematuria llama la
atención del enfermo. Son las que revisten un in­
terés práctico extraordina_rio por ser relativamente
frecuentes, y por manifestarse en forma casi idén­
tica a otras afecciones renales de orden quirúrgico
í neoplasia, tuberculosis).

La etiología ha de buscarse siempre en peque­
ños focos infecciosos existentes en l'as amígdalas,
raíces dentarias, aparato génitourinario, etc. Hemos:
tendido un enfermo atacado de apendicitis crónica
y nefritis ,hemorrágica en focos. El punto de parti­
da apendicular de !a infección renal. quedó demos­
trado por el hecho de que las hematurias y otros.
síntomas renales desaparecieron por completo des­
pués de la apendicectomía.

El sí~toma fundamental,. y a veces único, es
la hematuria; no es raro que los enfermos se que­
jen de dolores lumbares. Los síntomas negativos, co­
mo ser la falta de hipertensión y de insuficiencia
renal, son de gran utilidad diagnóstica; permiten
mferenc1ar las .nefntts en focos de las ·formas di­
f~,sas, qu_e casi siempre se acompañan de hiperten­
1;1on, Y siempre de insuficiencia renal.

Por regla general, la hematuria es poco m­
. tensa · (orina ligeramente teñida de rosa), pero
puede también manifestarse con los _caracteres de
una hematuria muy intensa; cede fácilmente al re­
gimen de reposo corporal y funcional del riñón
(dietética).
· Un carácter especial de la hematuria es la fa­

cilidad con que se repite, a veces sin causa aprc­
aable, aunque en muchos enfermos coincide con
Uh acceso febril e irritación de la garganta.

En los intervalos de las hematurias es m_uy
común que se compruebe la existencia de albúmina
en la orina, albuminuna intercalar, que tiene valor
para el diagnóstico de nefritis. Otro signo de va­
lor es la coexistencia, en el sedimento de cilindros:
granulosos o epiteliales y hematíes. Refuerza tam­
bién la sospecha de la naturaleza nefrítica de la
afección, la albuminuria excesiva, desproporciona­
da para la hematuria: disociación albúminohema­
cúrica. Valores de· l gramo y más por mil se ha­
llan a menudo, lo que no sucede con las hematu­
rias sintomáticas d-e otras afecciones, debidas por
lo general a rupturas de vasos, exclusivamente.

Las pruebas funcionales del nnon r_e~~lan·
siempre la suficiencia renal, tanto para la elimina­
ción del agua como dé las sales y residuos nitroge­
nados. En casos excepcionales los focos hemorrá­

h 1 fluir comprome­gicos pueden ser mue os Y a con - .
ter la. función renal como en las formas difusas.

En las formas atenuadas, que son las que más
interesan· en la práctica profesional. la evolución es
muy larga· mientras no se· instituye una terapeut1­

· .. dif 4. D l dichoca causal la curacrón es muy 11c1. e O .
respecto a su etiología, se deduce que el tratam1en­
to ha de consistir en extirpar los focos sépt1cos

. . f S comprueba a vecesque mantienen la 1n ecc1on. e . , d ¡
la desaparición de las hematurias después ","

· Jmigdalectomía, . aun en casos de anugdalas no 1­
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pertróficas, pero con criptas que facilitan la infec­
ción local. El mismo cnteno nge para otras infec­
ciones: dentarias, genitales, etc.

La terapéutica sintomática se reduce a que el
enfermo guarde reposo en cama mientras persista la
sangre en la orina, y en suministrarle una dieta
pobre en sales y albúmina. sólo mientras dure la
hematuria. Aun después de la eliminación de !a
causa principal (amígdalas, por ejemplo) no es ra­
ro que por algún tiempo se repitan las hematurias,
cada vez menos intensas, y más espaciadas, hasta
llegar a la desaparición total. A veces, la amigda­
lectomía va seguida de una hematuria que no debe
alarmar. Una albuminuria residual· puede persistir
también por mucho tiempo.

Forma embólica

Es una nefritis en focos, también consecuen­
cia de una- infección general, una sepsis. La nefri­
tis embólica fué muy bien estudiada por Lohlein
en la endocarditis maligna lenta. sepsis estrepto­
cocc1ca, entre cuyas complicaciones se ·cuenta este
tipo_ de nefntis. proceso equivalente a las embolias
septicas, de otros territorios, tan frecuentes en esta
afección. La importancia clínica de esta nefropa­
tía es secundaria ante la gravedad de la enfermedad
fundamenta!. La sintomatología renal consiste en
albuminuria, cilindruria y hematuria. La función
renal esta conservada.. ·

El examen histológico permite descubrir los
émbolos microbianos ocluyendo los capilares de! glo­
mérulo, y a veces los vasos aferentes. El endotelio
vascular experimenta ilna lesión degenerativa que
put.e ir hasta la necrosis. En el tejido conjuntivoam1ente se origina una reacción productiva. LosPi"dj, de 'os canalículos_ correspondientes a 1os
g.omeru.os atacados, también degeneran.

La existencia de múltiples focos embólicos
puede provocar _una retracción renal por la reac­
ción conjuntiva intersticial que se produce en la zo­

" na de degeneración.
Cuando en el curso de una endocarditis lenta,

se comprueba una albuminuria, hematíes y cilin­
dros, sin síntomas de insuficiencia renal, el diag­
nóstico de la nefritis embólica se impone.

NEFRITIS INTERSTICIAL SEPTICA
EN FOCOS

Forma de nefritis poco frecuente, se caracte­
1iza anatómicamente por la existencia de focos in­
flamatorios en el tejido conjuntivo intersticial.
Consisten estas lesiones, que no llegan a la supura­
ción, en una infiltración de células conjuntivas jó­
venes, células plasmáticas y leucocitos polinuclea­
res.

En la escarlatina complicada con infecciones.
estreptocóccicas es donde se observa este tipo de ne­
fropatía, que es más una entidad anatómica que
clínica. Orth cree, sin embargo, que la reaccion
productiva intersticial puede, en algunos casos, de­
terminar una retracción renal. cirrótica con todos
los síntomas de la nefroesclerosis_maligna.

NEFRITIS SUPURADA. EN FOCOS
Diversos procesos supurativos dan origen a

esta forma de nefritis, por embolias sépticas, en el
curso de una sepsis metastásica a punto de partida
variable.

Clínicamente, o bien la nefropatía carece de
importancia, dada la gravedad de la afección ge­
neral, o por el contrarío toda la gravedad se con~
centra en el proceso local; en el último caso, sen­
tado el diagnóstico de proceso supurado, queda por
resolver si es rena! o perirrenal. La existencia de
piuria confirma la participación renal.
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Capítulo VII.

ESCLEROSIS RENALES

En este capítulo se consideran las esclerosis re­
nales de origen vascular. Las esclerosis postnefrítí­
cas y postnefrósicas se han descripto en los capítu­
les correspondientes a las nefritis y nefrosis.
Vo!hard divide las esclerosis renales de origen

vascular en. dos tipos anátoni.oclínicos, que deno­
mina nefroesclerosis benigna y nefroescforosis ma­
ligna: La hipertensión arterial es el síntoma común
para ambas formas; ·en cambio, la insuficiencia re­
nal progresiva .es el atributo de la nefroesclerosis
maligna.

Vo!hard sostiene que· la hipertensión perma­
nente está condicionada siempre por alteraciones de
la circulación renal. En las esclerosis angiógenas co­
mo en la nefritis aguda, sería !a isquemia renal el
factor causal de la hipertensión. Esta teoría no se
admite, porque abundan los hechos de orden clíni­
co y experimental que la contradicen. Es un hecho
de observación común la existencia de hipertensio­
nes de larga evo_lución que no se acompañan de
alteraciones funcionales ni anatómicas del riñón.

No siendo exacto que la hipertensión perma­
nente se acampane s1empríl de lesiones esclerosas del
nnon, resulta inadecuado el- término de nefro escle­
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rosis para los casos de hipertensión arterial no
acompañados de insuficiencia y esclerosis renal. En
consecuencia, la nefroesclerosis benigna como enti­
dad anátomoclínica, no existe; los casos descriptos·
como tales corresponden a la llamada hipertensión
solitaria, hiperpiesis, hipertonía, etc.

Con la nefroesclerosis maligna no· -ocurre lo
mismo; el cuadro descripto por Volhard con este
nombre, corresponde siempre a la retracción renal
genuina. Como en 1esta última, juntamente con el
síndrome de insuficiencia renal progresiva e hiper­
tensión arterial, existen lesiones intensas de los va­
sos renales, que llevan rápidamente el órgano a la
atrofia esclerosa, se- justifica el nombre de nefroes­
clerosis y e! calificativo de maligna. Pero es bueno
recalcar que la nefroesclerosis maligna no es enfer­
medad exclusiva del riñón sino de los vasos en ge­
neral.

Respecto a la relación existente entre la escle­
rosis renal ·y la hipertensión arterial, se discute mu­
cho todavía y en el estado actual de nuestros co­
nocimientos no es posibl:e resolver definitivamen­
te la cuestión. Se acepta, sin embargo, que la hi­
pertensión arterial precede a las lesiones renales; y
que la hipertonía esencial y la nefroesclerosis ma­
ligna sean, probablemente, en su iniciación, una
misma enfermedad, en cuya patogenia la hiperten­
sión juega un papel· fundamental.

- En la hipertonía benigna como en la nefroes­
clerosis maligna, al principio de la enfermedad, la
hipertensión arte·rial obedece a un estado funcional
anómalo de las artericlas, caracterizado por un au
mento del tono muscular. Siendo la hipertonía
vascular el hecho esencial, es preferible sustituir el
término de nefroesclerosis por el de hipertonia
(Munk), que nada prejuzga sobre la_ ~art1C1pac1on
anatómica del riñón. Si el exameJ1 chmco d,scubre



-
La división de los hipertensos en dos tipos

cínicos distintos, benigno y maligno, es de im­
portancia practica considerable. No. aludiendo a la
contingente participación renal en el proceso, se
evitará polarizar la investigación exclusivamente
sobre el funcionamiento del riñón, cuando se tra­
ta de diferenciar la forma benigna de la maligna.
No es sólo la insuficiencia renal l que confiere
malignidad a la hipertonía, porque suele darse el
caso de existir hipertonías hipermalignas a pesar
de un buen funcionamiento del riñón.

Lo que clínicamente le da el sello de maligni­
dad a una hipertonía es ·la disminución progresiva
de la capacidad· funcional (meiopragia) en órga­
nos de función indispensable para la vida. Este dé-

signos de meiopragia persistente en tal o cual ór­
gano, es· evidente que las arteriolas de ese órgano
han sufrido alteraciones. Si es el riñón ·el órgano
afectado, estamos frente a una hipertoní.a con ,es­
clerosis renal (nefroese,l,erosis). Si la meiopragia es
rápidamente progresiva, se habla de curso maligno
(nefroesclerosis maligna). Puede suceder que sean
el corazón o los centros nerviosos y no el riñón,
los órganos atacados y en estas circunstancias ha­
bría que hablar de cardioesclerosis, neuroesclerosis,
etc. El término de hipertonía conviene, pues, a to­
das las. formas.

El aumento del. tono muscular de las arterio­
las es el caus-ante de la hipertensión, de la hipertro­
fia cardíaca y, a la larga, de las lesiones vasculares
orgánicas. En. efecto, la hipertensión sostenida, con·
el andar del tiempo, determina lesiones arterioes­
cleróticas. Conviene, sin embargo, establecer que
,los términos arterioesclerosis e hipertensión no son
equivalentes, porque puede haber arterioesclerosis
sin hipertensión e hipertensión sin arterioesclero­
S1s.

HIPERTONIA VASCULAR ESENCIAL O
BENIGNA

(Nefroesclerosis benigna)

Se designan con el nombre de hip,e·rtonía
esencial o benigna (nefroesclerosis benigna de
Volhard) ciertas formas de hipertensión arterial
estacionaria o de evolución muy lenta, que transcu­
rren durante decenios con integridad funcional de
todos los órganos.

Síntoma. - El aspecto del enfermo sugiere
a menudo la existencia de la afección. Es el tipo
pletórico clásico, de cuello corto, panículo adiposo
abundante y coloració.'1 rosada intensa de los te­
gumentos. Sujetos. que venden salud según la ex­
presión. del vulgo. Son los hipertensos colorados,
por oposición a los hipertensos pálidos complica-
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ficit funcional_ se debe a la irrigación_ insuficiente,
consecutiva a 1a esclerosis intensa de os pequeños
vasos intraparenquimales. Cuando semejantes alte­
raciones predominan en el riñón, la progresividad
característica de las mismas conduce al enfermo a
la ·muerte por insuficiencia renal.

Aun en estas. formas de predominio renal
no faltan nunca lesiones anatómicas y alteraciones
funcionales en otros órganos, entre los cuales el
corazón es uno de los más frecuentemente afecta­
dos. A veces la lesión predominante no se localiza
en el riñón y es el corazón o el sistema nervioso
los que rigen el curso maligno de la hipertonía. Só­
lo cuando la lesión predomina en el riñón y su
evolución progresiva conduce a la muerte por in­
suficiencia renal se puede hablar de nefroesclerosis
maligna, que es lo que anatómicamente correspon­
de a la llamada retracción renal genuina.

LAS NEFROPATIAS176
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Sin embargo, la hipertensión permanente_exige un
trabajo cardíaco muy superior a la que exigiría una
tensión normal. Por otra parte, los hipertensos tie­
nen una modalidad particular de reacción al es­
fuerzo, reaccionan a esfuerzos insignificantes con
una hipertensión desproporcionada y sostenida.
Un corazón en estas condiciones está más expues­
to a llegar a ser insuficiente por causas tóxicas o
mecánicas que un corazón normal.

El electrocardiograma revela solamente pre­
ponderancia ventricular izquierda. En la hipe·rto­
nía maligna, en cambio, son frecuentísimos los
trastornes de conducción intraventricular.

Como episodios contingentes verdaderas
complicaciones originados por factores mecáni­
cos tóxicos, o ambos a la vez, hay que citar los ac­
cidentes de insuficiencia cardíaca, las hemorragias
por ruptura vascu!ar y los espasmos arteriales.

Los accidentes de insuficiencia cardíaca revis­
ten el tipo de insuficiencia ventricular izquierda.
Ceden por lo general a un tratamiento adecuado y
en ésto se diferencian de los accidentes de insufi­
ciencia cardíaca en la hipertonía maligna, los cua­
les están condicionados en gran parte por lesiones
miocárdicas irreparables y son muy rebeldes al tra­
tamiento.

Las rupturas vasculares, ccn su consecuencia,
la hemorragia, constituyen casi siempre un serio
ªccc,_d;nte. E!l su génesis intervienen la hipertensión
.c,ns1s de hipertensión paroxística) y la disminu-•
Ion de la resistencia de la pared vascular por al­{"?don anatómica (esclerosis). Se atribuye tai­
,"" erta influencia en la ruptura de los vasos a
l
. cons1..,tenc1a de los teJ1dos penvasculares· se 1ex-p 1 , , 'caria así la mayor frecuencia con que se produ-

cen hemorragias en órganos o tejidos blandcs co-
mo 1 'f ·· e, ence ah y el tejido celular de las submuco­

LAS NEFROPATIAS

Los síntomas característicos de esta enferme­
dad son la hipertensión arterial y la hipertrofia
cardíaca. .

La hipertensión arterial suele alcanzar valo­
res elevados. Cifras· de 250 a 300 mm., para la
tensión máxima o sistólica, y de 100 a 140 para
la díastólica, se hallan a menudo.

Consecuencia de fa hipertensión diastólica es
la hipert'rofia cardíaca, que no falta, nunca. Con
el procedimiento de la percusión, siempre es posi­
ble descubrir esta hipertrofia que es el tipo ventri­
cular izquiHdo. Tiene mucha importancia la com
probación de la hipertrofia cardíaca, porque ella
es el testimonio de la naturaleza orgánica o perma­
nente de la hipertensión. Permite así diferenciar la
hipertensión enfermedad de las hipertensiones pu­
ramente funcionales o transitorias. Es muy proba­
ble, sin embargo, que las hipertensiones funciona­
les (hipertonía) sean estados incipientes de las or­
gánicas o permanentes, puesto que, según se ha di­
cho, la esclerosis de los· vasos constituye una con­
secuencia ineludible de la hipertensión arterial sos­
tenida.
. La auscultación revela un segundo tono aór-
tico reforzado. Cuando a la intensificación del se­
gundo tono se agregan modificaciones de· timbr~,
debe sospecharse la existencia de alteraciones es­
tructurales de las válvulas sigmoideas o de la pa
red arterial de la aorta. La existencia de un soplo
sistólico aórtico tampoco es rara y refleja también
modificaciones de estructura de la pared del vaso,
~spec1almente de la íntima (placas de ateroma).

En estos sujetos el equilibrio cardiovascular es
perfecto y, por consiguiente, el organismo no ex­
perimenta déficit de irrigación en ningún órganc.

dos generalmente con insuficiencia cardíaca o re­
nal.
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sas y subserosas: hemorragia cerebral, subconjunti­
val, retiniana, nasal, etc.

Los accidentes hemorrágicos son los más se­
rios que pueden experimentar los hipertensos, sien­
do una de las causas habituales de terr'mnac1on fa­
tal; conviene tener en cuenta esta eventualidad po­
sible, un poco en desacuerdo con el calificativo de
benigna que se aplica a esta forma de hpertonía.

Los espasmos vasculares se producen en terri­
torios muy diversos, por lo cual varía también mu­
cho su sintomat-:Jilogía. Son característicos de la hi­
pertonía los espasmos de los vasos encefálicos que
se traducen por amaurosis, psicosis, parálisis, pa­
resias, afasia, anartria, etc.; trastornos nerviosos de
naturaleza· funcíonál, que no es raro duren· sola­
mente algunas horas.

Funcionamiento renal. La diuresis es nor­
mal y la densidad oscila dentro de los límites de las
cifras normales. Las pruebas de dilución y con­
centración revelan que la capacidad funcional del
riñón se halla inalterada.

Cuando a la hipertonía se agrega la insufi­
crenc1a miocárdica, se produce el síndrome urina­
rio del riñón congestivo o de éstasis: cliguria, co­
loración obscura, densidad elevada, cilindros hia­
linos, escasos hematíes, etc. El dato de la densidad
elevada es de mucha importancia para juzgar el
grado Y naturaleza de la participación renal en el
cuadro morboso.
- Fondo de oju. C 1
de ojo se descubren, , -On el examen del fondo
distribuidas en el 4,,, "" pequeñas hemorragiascia de degenerai."? je los vasos. La existen­
grado de maligniá, "$Umianas confiere ya cierto1 a a curso d I h · ,por eso se describen al hablar a'¡"}.Pertonía, Y
ligna. . e a upertonía ma­

Lesiones anatómicas del sistema vascular.
Numerosas investigaciones efectuadas por nosotros,
concordantes con ·las de otros autores, demuestran
que las lesiones vasculares de la hipertonía benigna
0 esencial, se distribuyen arbitrariamente· en todo el
sistema vascular, sin exclusivismo. ni aun predomi­
nio de dichas lesiones en los vasos renales; Estas
lesiones se 1-o-oa-lizan en los vasos gruesos y media­
nos, respetando las arteriolas.

Cuando existen alteraciones en los vasos del
riñón se sitúan también en los vasos gruesos: arte­
rias arciformes, peripiramidales y ramas de divi­
sión de la arteria r,enal. La naturaleza anatómica
de las lesiones vasculares en la hipertensión be­
nigna es del tipo arterioesclerótico y consiste en la
hipertrofia y degeneración de la túnica interna; hi­
pertrofia que obedece a la tumefacción y a la neo­
formación de láminas elásticas a expensas de la !i-
mitante interna. La túnica media o muscular pre­
senta siempre un grado mayor o menor de atrofia.
Alteraciones del mismo tipo. existen en otras arte­
rias viscerales y también en la aorta.

Hemos podido cerciorarnos de que no hay re-
lación entre el grado pe hipertonía y la intensidad
Y extensión de fas lesiones anatómicas de· los vasos
renales. Esta particularidad, agregada a la sinto­
matología ya descripta y a la evolución clínica, de­
muestra que la llamada nefroesclerosis ·benigna es
más una afección del sistema vascular que una ne­
fropatía.

Evolución. Es muy. difícil establecer el
período inicial de una hipertonía, punto de parti­
da indispensable para conocer con precisión la du­
rac1on d,e esta enfermedad. Sin embargo, por nu­
merosos enfermos que han sido observados siste­



máticamente durante muchos años seguidos, se pue­
de deducir que la evolución de la hipertonía esen­
cial o benigna es muy larga (decenios).

De los accidentes posibles ya mencionados, es
la hemorragia cerebral y, después fa insuficiencia
miocárdica, los que determinan la muerte de mu­
chos enfermos, que suelen, no obstante, llegar a·
una edad avanzada y hasta vivir más de lo que se­
ñala el término de vida de un sujeto normal.

Etiofogía y patogenia. Existe diversidad
de opiniones respecto al origen de esta enfermedad
y• al mecanismo de . su patogenia.

Muchas de las causas invocadas como agentes
etiológicos, intervienen probablemente, pero no en
forma aislada. La hipertonía es una enfermedad de­
termmada por la concurrencia de varios factores,
entre los cuales, algunos son congénitos y otros ad­
qumdos. La cuestión terreno o predisposición pa­
rece desempeñar un 1imponante papel. ·

Esta predisposición se traduce clínicamente porun desequilibrio neuroendocrino a predominio sim­
pat1co S · : . .· oe ignora, sm embargo, si existen lesiones
er el sistema endocrino, en el simpático o en los
centros vasomoto bl . .

d
res responsa es de semejante es­ta o. .

. Sobre un terreno ·' · · . -
tabilidad del s· , • propICio, con una hiperexc1­1mpat1co o de I .que regulan fa resión os centros nervioso.s
actuar sobre di~ho · ' todas aquellas causas que al
nes normales reac~i centros provocan, en condicio­
versos de origen ¿!3?2}? ageradas. Estímulos di­
vioso o metnb6] 2, mecánico, humoral, ner­

'"' o ico ex · t d 1 •1ores, producen en+, "ando los centros vasomo­
h1pertonía reaccio 0~ SUJetos predispuestos a la
piia la aci6 ,"??},"tensas y sostenidas. Se ex­
votos. G.,"?"%"?' gve,ny sujetos así predis­

rabajo físico exagerado, las

grandes emociones, las intoxicaciones, las infeccio­
nes crónicas, los excesos alimenticios, etc., todas las
causas invocadas como capaces. de engendrar la hi-
pertonía. '

Entre las causas mejor· conocidas capaces de
intervenir en la génesis de la hipertonía se cuentan
las siguientes:

. !?das las circunstancias anotadas crean, al
prmnc1p1o, un estado funcional anómalo de las ar­
teyolas, que consiste en .un aumento del tono mus­
""?"_de sus paredes. Por lo tanto, la hipertonía en
¡ !"ación es un estado puramente funcional. Si
.. iperto~us vascular .persiste mucho tiempo. se

ong~1;an lesiones orgánicas en los vasos y la híper­
ten~ion se hace permanente e irreductible. Se dedu­
b~ir e lo expuesto, la importancia que tiene descu­
i,"9 más temprano posible, los estados hiperten­
e· ,

1
a fm de sorprenderlos en su fase inicial o fun ..

tonal, cuando son susceptibles de retroceder con la
erapeutica · adecu:ada. · .

· I Intoxicación por el piorno (saturnismo).
Toxemía intestinal.

183

Trabajo físico o intelectual exagerado.

Climaterio ..
Tirotoxicosis

Sífilis hereditaria o adquirida.
Focos sépticos amig_dálinos, dentarios, genita­

les, - etc.
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Obesidad.
Diabetes.

· Gota.

Físicas y .

1
psíquicas

Endocrinas

Infecciosas

Metabólicas

Tóxicas
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Diagnóstico.-El diagnóstico de la hip_ertonia
benigna se funda en la comprobación repetida, de
que existe una hipertensión irreductible, estacionaria
y perfectamente tolerable por el paciente .. La de.ter­
minación precisa de estas condmones es importan­
tísima y hállase íntimamente vinculada al diagnós­
tico de- la hipertonía maligna, por cuy,a razon vol­
veremos más ade.lante sobre este punto.

Tratamiento de la hipertonía si~ple. - El tra­
tamiento de la hipertonía, en el período inicial. con­
sistirá en suprimir todas las causas tóxicas, infecio­
sas, metabólicas, endocrinas, físicas y psíquicas ca­
paces de excitar los centros nerviosos y en especial
los centros vasomotores. En este período, . cuando
la hipertensión es de naturaleza funcional. es po­
sible normalizar la tensión, con una terapéutica
adecuada.

Cuando hay indicios de lúes se hará trata­
miento específico. Hay que eliminar todos los fo­
cos sépticos y combatir la toxemia de origen intes­
tinal. Suprimir todos los tóxicos que como el plo­
mo tienen predilección por el sistema nervioso y
vascular; esto vale no sólo para las intoxicaciones
profesionales (pintores) sino también para los ca­
sos de intoxicación crónica por el uso de produc­
tos de tocador que contienen sales de plomo (cre­
mas y tinturas para el cabello).

. La hipertonía es una manifestación común del
chma~eno y el tratamiento opoterápico la mejora,
Conviene asociar a la opoterapia, los sedantes del
sistema nervioso (valeriana, bromuros, etc.) .
•, . ~~u1;o_s autores sintetizan el tratamiento hi­
8!"99dietético de la hipertonía en 1os términos
mo eracion en todo" a 1remos b •, · · 0 que nosotros agrega ..

Par astencrón en algo; no hay razón alguna
..a p~rmitir el alcohol. aunque sea con modera­

Cion, m tampoco el tabaco. En cuanto a la alimen­

tación, debe ser variada, sin especias ni otros con­
dimentos que los que exige la comida más senci­
1la. Conviene dar preferencia a las proteínas ve­
getales y de la leche sobre otras proteínas de ori­
uen animal. Se debe limitar la canttdad de líquido
á 1as estrictas necesidades fisiológicas; hay que_in­
culcar al enfermo la importancia de este prmc1p10
dietético.

La obesidad es una de las causas que mantienen
el estado hipertensivo; el combatirla constituye
una indicación fundamental. Ivfoc}:ios diabéticos son
hipertensos y se les normaliza la presión cuando re­
gularizan el metabolismo de los hidratos de car­
bono.

Es necesario, también, reglamentarles el géne­
ro de· vida a estos enfermos, pues la mayoría de ellos
vive en pugna con los principios más elementales
de la higiene. No es raro oírles decir que trabajan
doce horas casi seguidas, dejando apenas un 1nter­
valo para comer mal y apurados. No conocen dis­
tracción higiénica alguna; a lo sumo concurren de
vez en cuando a lugares cerrados (biógrafos, tea­
tros, cafés, etc.). Personas que por lo general de­
sempeñan funciones de cierta responsabilidad, vi­
ven en tensión nerviosa continua y, aun cuando
abandonan sus actividades por algunas· horas, si­
guen trabajando mentalmente mientras comen y, a
veces, mientras duermen. Hay que convencerlos de
que todas las actividades, físicas o intelectuales, tie­
nen un límite compatible con la salud al cual no
debe llegarse, pues conviene vivir con un margen
disponible de capacidad funcional.

Lo más común es que el hipertenso vea al mé­
dico cuando su hipertensión es irreductible; pero
aun en este período debe tratársele como si estuvie­
se en el período inicial; se conseguirá de este modo .
atenuar muchas molestias y, a veces, detener amo­
derar la marcha del proceso escleroso de los vasos.
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En el período de· hipertensión permanente, las
condiciones fisiopatológicas del aparato circulatorio
imponen medidas especiales de previsión, contra
posibles accidentes de orden mecamco (hemorragias,
insuficiencia cardíaca).

Debe combatirse el sedentarismo, pero cuando
la hipertensión llegó _a ser permanente e irreducti­
ble, no ha de permitirse otro ejercicio que la mar­
cha, porque los hipertensos reaccionan en forma
desproporcionada y sostenida al esfuerzo físico.
Véase a continuación la curva tensional de un suje- ,
to normal y la de un hipertenso, después de practi­
car veinte flexiones.

Variaciones de tensión en un sujeto normal:

Acostado Máx. 120 Mín. 80 Dif. 40.... .... ...
De pi .... 115 85 30.... .... .... ....
Inmediatamente después de

20 flexiones (1) 150 70 80
30" después de 2-0 flexio­

140 80 · " 60ncs ......... ··•· ....
60" después de 20 flexío­

120 90 30nes .... ·••· •·•• ....

La misma prueba en un hipertenso:

Máx. 180 Mi. 120. Dif. 60Acostado ..... ....
50180 130De pie .... .... .... .... ....

Inmediatamente después de
80200 12020 flexiones .... .... ....

30 después de 20 flexio­ .. 100220 21 120/nes .... .... ....
60" después de 20 flcxio­

130 " H10240 t
ncs .... .... .... ....

d La ten·( 1) Flexiones de piernas, efectuadas en 40 segun os.
sión se registró con el aparato de Vaquez-Laubry.

< d 20 flexío­90" despues e
ncs .... , .... ····

120" después de 20 flexio­
nes .... •··· ····

5' después de 20 flexiones

Máx. 250

240
240

" 140
"" 140

100.
1 00.

Se observará que en el sujeto normal las vein­
te· flexiones provocan un aumento moderado de la
presión arterial; que el máximo se produce dentro
de los treinta segundos que siguen a la terminación
del ejercicio; y que en seguida desciende, norma­
lizándose a los. dos minutos. En el hipertenso, la
reacción · tensional es· muy diferente: el máximo · de·
la presión se manifiesta recién a los noventa segun­
dos, y a los cinco minutos todavia se mantiene al­
ta. Damos importancia especial al retardo en la pro­
ducción del máximo, como un indicio de déficit en
la energía de reserva del miocardio.

Otras causas capaces de provocar variaciones.
perjudiciales de la presión artería!, y que deben evi­
tarse, son las emociones intensas y la hidroterapia.
fría.. . .

El intestino es una de las vías ,principales de·
derivación; ·las evacuaciones abundantes disminu­
yen la plétora. La toxemia .de origen intestinal es
perjudicial. El hipertenso debe mover el vientre to­
dos los días. porque el esfuerzo en la defeca­
cion se hace con la glotis cerrada. Como en la .
experiencia clásica de Valsalva, aumenta la tensión
venosa que difícu!ta la circulación, son muy comu­
nes los accidentes cardíacos y aun los casos de muer­
te en el acto de la defecación. Cuando con el régi­
men dietético no se consigue regularizar la función
intestinal, debe recurrirse a los laxantes de acción
mecánica (petróleo, agar, vaselina) asociados a los
catárticos suaves (fenolfdaleína, cáscara sagrada,
podofilina, evonymina, etc.).

Mín. 130 Dif. 120
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Ya se abandonó la práctica antigua de san­
grar periódicamente a. los hipertensos. El recurso de
la sangría debe reservarse para los casos de descom­
pensación cardíaca, en los cuales es indispensable.
Conviene, por e! contrario, purgados de vez en
cuando, con salinos (sulfato de sodio, 30 gr.) o
con purgantes más enérgicos (tintura de jalapa
compuesta y jarabe de espino cerval, 25 grs. de ca­
da una). El objeto de estas purgas es el de conse­
guir una abundante expoliación acuosa, que actúa,
aunque en forma más suave, como la sangría pe­
riódica: disminuyendo la plétora.

Tratamiento medicamentoso.-En la hiperto­
nía benigna, no· habiendo complicaciones, la tera­
péutica tiene un campo de acción !imitadísimo.
Cuando se cumplen las prescripciones higiénicodie­
téticas descriptas, se consigue disminuir la presión
arterial a un mínimo estable, sobre el cual son ine­
ficaces en absoluto los llamados medicamentos hi­
potensores.

El yodo usado empíricamente desde hace tan­
tos años, es la única medicación recomendable (ac­
ción antiesclerosante?, ¿disminución de la viscosi­
dad sanguínea?)

HIPERTONIA MALIGNA

Ya se dijo al hablar en general de la hiperto­
nía, que uno de los caracteres anatómicos de la for
ma maligna consistía en la localización de las le­
siones vasculares, en los pequeños vasos pertene­
cientes a órganos cuya integridad funcional es in­
dispensable para la vida. Pero, otro de los rasgos
característicos. y tal vez el fundamental, es la pro­
gresividad de dichas lesiones que, en el riñón, lle­
gan a la exclusión casi total del órgano. d

Como es una enfermedad de sistema y no e
un órgano determinado, la sintomatología es va

· da. en· unos enfermos las lesiones renales son
na • · 1 d d. 1precoces, extensas e mtensas y es e cua ro e a
insuficiencia renal el que domina la escena; en
otros son los síntomas del aparato circulatorio o del
sistema nervioso los que predominan. Se puede,
por lo tanto, siguiendo el ejemplo de Munk, di­
vidir la hipertonía maligna, de acuerdo con el sín­
drome predominante, en tres tipos o formas clíni­
cas:

a) Tipo renal.
b) Tipo cardíaco.
c) Tipo cerebral.

El tipo renal corresponde a la nefroesclerosis
maligna de Volhard, a la nefroesclerosis arterioes­
clerótica progresiva de Lóhlein, a la arterioloescle­
rosis renal de Jores y a la retracción renal genuma
de los anatomistas. Aunque la insuficiencia renal
progresiva le da cierto grado de autonomía, no se
podría nunca considerarla como enfermedad ex­
clusivamente renal, porque justamente la retracción
renal genuina, se manifiesta a veces con un cuadro
polisintomático tal, que compendia todos los sínto­
mas· (cardíacos, renales y nerviosos) de la hiperto­
nía maligna. En realidad, no hay más que una en­
fermedad; la división en tres formas clínicas se
funda únicamente en el predominio con que, en
ciertos casos la arterioloesclerosis ataca los vasos del
riñón, y en otros, los vasos cardíacos o encefálicos.

Para la exacta interpretación del cuadro clíni­
co de cada una de las tres formas, es indispensable
abordar su estudio, conceptuándolas siempre como
una afección general o de sistema, en la cual, poco
o mucho, todo el organismo participa.
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Síntomas.-Síntomas cardioarteriales. Los
sintomas del aparato circulatorio son constantes·
crisis de palpitaciones, disnea de esfuerzo, disnea pa­
roxistica de decub1to, dolor y opresión precordial
sensación de ahogo en el cuello, manifestaciones que
traducen el predominio de la insuficiencia ventri­
cular izquierda.

Al examen del pu!so, se nota que las arterias
periféricas son duras y sinuosas, dureza debida al es­
tado de hipertonía en que se hallan; El pulso es du­
ro, a veces taquicárdico y con intermitencias (extra­
sístoles).

La tensiometría revela cifras a!tas de presión ar­
terial: máxima de 200 mm. y más, mínima desde
120 mm. La 'hipertensión es permanente; ni el 're­
poso, ni e! sueño, ni aun los narcóticos (Munk)
la normalizan: hipertensión de causa orgánica.

Corazón.-La simple inspección y palpación
permite, a veces, comprobar la existencia de una hi­
pertrofia cardíaca considerable; se palpa, en efecto,
la punta en forma de cúpula, inuy descendida y des­
viada hacia la izquierda. La percusión descubre el lí-
mite cardiovascu!ar, o sea la parte superior del bor­
de ventricular izquierdo, en el segundo espacio in·
tercostal, izquierdo, cuando normalmente se halla en
el tercer espacio o borde superior de la cuarta costi­
lla.

El ortodiagrama demuestra un aumento global
del corazón con gran· predominio del ventrículo iz
quierdo.

En la glomérulonefritis crónica, a pesar de una
hipertensión de larga duración (a veces deceníos),
el corazón no adquiere un grado de hipertrofia. se
mejante al que se observa en !a nefroesclerosis ma·
ligna.

La auscultación revela siempre un segundo to­
110 aórtico reforzado y con mucha frecuenc_ia un r1t

mo de t_res tiempos por galope izquierdo o por des­
doblamiento del primer tono que se debe, muchas
veces, a trastornos de conducción intraventriculat.

El electrocardiagrama revela · alteraciones de
grado y naturaleza diversos, entre los cuales, los rriás
constantes son el predominio ventricular izquierdo
y los trastornos de conducción intraventrícular. .

En la forma renal de la hipertonía maligna
(nefroesclerosis mligna), no faltan los trastornos
cardiovasculares y aún alcanzan a veces suma inten­
sidad.

· Aun en los períodos de eusistolia, el corazon
de estos enfermos es grande, no sólo por la hiper­
trofia, sino también por la dilatación (dilatación
compensadora). Cuando se añade la insuficiencia
miocárdica, !a imagen radiológica del corazón au­
menta considerablemente y se deforma debido a que
se agrega la dilatación por atonía a· la hipertrofia .
'Según Brown y Rowntree, en la glomérulone­

fritis crónica la masa sanguínea se halla disminuí­
da o es normal (hipo o normovolemia. El 1,dema
o propensión al mismo es la regh :e,n e-sta .rnferme­
dad, 1o que supone la existencia de un aumento dela permeabilidad capilar, en el sentido capilar-te­
Jidos; esta :particularidad constituye un alivio parael aparato circulatorio, puesto que puede derivar fá­
c-ilmente :el exceso <le masa líquida desde el sistema
vascular aa lacun1ar. · ·

1
· En la ntdroesclerosis maliuna es probable que

a lén· · 0
•P tora (hipervolemia) sea el estado más común;

E?$, 9a,parte, la permeabilidad capilar, en el sen­
e. -apilar-tejidos, no está aumentada en estos en­
Termos: ccm -' de].. 1 • '"' o consecuenc1a e comportamiento ca-!"? Y de la incapacidad funcional del riñón, serodu f5¡1, "d , . ce ac1,mente edema en la sangre (plétora hi­
remica) Y no en los.;,tejidos; también los cloruros



permanecen en la sangre (hipercloremia, retención
scca). Estas circunstancias fisiopatológicas distintas,
explicarían el modo difen2nte de comportarse el co­
razón en la esclerosis renal nefrítica y en la escle­
rosis renal angiógena.

El corazón en el nefrítico debe responder só­
lo a las exigencias de mayor trabajo que le impone
-rl aumento de la resistencia periférica (hiperten­
sión) ; en la nefroesclerosis maligna a la hiperten­
sión-más elevada, por lo general, que en la glo­
mérulonefritis-se agrega la plétora, condiciones
ambas que imponen un trabajo máximo al cora­
zón. En la mesa de autopsia lo común es hallar un
corazón de hipertrofia muy moderada y concén­
trica en los nefríticos y un corazón muy grande,
con hipertrofia excéntrica en la nefroesclerosis ma­
ljgna.

Son muy frecuentes, también en la hiperto­
ma maligna, los espasmos vasculares descriptos al
hablar de la hipertonía simple.

Síntomas renales. La sintomatología renal
de la nefroesclerosis maligna se confunde con la de
la glomérulonefritis crónica en la fase III. Su ana­
logía puede ser tan grande, en algunos casos, que
haga sumamente difícil el diagnóstico diferencial.

Lo más común es que los enfermos, aun en la
forma de predominio renal, consulten al médico por
trastornos de origen cardiovascular: disnea, opre-
ión, palpitaciones, etc. ,

. Al inter_rogarlos se· descubre que desde hace '
un tiempo orman mucho (poliuria) ; antes de asig
:1ar valor diagnóstico a esta poliuria, debemos cer­
ciorarnos de que tal poliuria no es la consecuen­
ca de un exceso habitual, no forzoso, en la inges-.
tión de líquidos. Si sometemos al paciente a un
régimen seco durante 24 horas, podremos dilucidar
si existe o !1º poliuria forzosa. La poliuria forzosa
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no se modifica, a pesar de la supresión de líquidos;
el enfermo pierde peso y .s~fre. p_or lo g.eneral de
sed. Es un indicio de msufmenc1a renal; y sí no se
t::ata de una diabetes insípida, indica insuficiencia

renal avan d. Spor 1 .2ª ª·. e descartará la diabetes insípida
ria, i· e~1ste!1c1a de elementos renales (albuminu-

C1,1n runa)- y de -hipertrofia cardíaéa. La des-
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a,paricÍÓil:, de la poliuria con el régimen seco no ex­
cluye la insuficiencia renal, puesto que antes de lle­
gar a la isostenuria con poliuria, el riñón hiposte­
núrico trabaja, de _acuerdo con la ley del esfuerzo
mínimo, aumentando la diuresis para· disminuir 1a
concentración.
. Otro detalle que hay que precisar· es si la can-
tidad de orina es mayor durante el reposo en a­
ma que en la posición de pie; hallaremos muchas
veces una inversión del ritmo normal de elimina­
ción (nicturia) : la cantidad de orina de la noche
supera _o iguala a la del día. La nicturia de la hi­
pertonía maligna obedece, en gran parte, a pertur­
baciones de la hidráulica circulatoria. La acción de ·
la gravedad dificulta la circulación periférica cuan­
do_ se halla disminuída' la capacidad funcional del
miocardio; por eso en la posición de pie se origi­
nan edemas, por lo general imperceptibles (edemas
ocultos). El decúbito horizontal anula la influen­
cia de la gravedad, los edemas se reabsorben y se
eliminan por vía renal (nicturia). Puede suceder que
el reingreso a la circulación, durante la noche, de la
masa de líquido derivada hacia el sistema lacunar.
durante el día, origine una plétora vascular excesi­
va, sí la eliminación renal es insuficiente. En es·
tas condiciones,· el miocardio, casi siempre altera­
do, claudica, originándose los . accidentes paroxís­
ticos, sintomáticos de la insuficiencia ventricular iz
quierda.

Vemos por lo expuesto que la hipertonia malig­
na, aun en su forma más renal, la nefroesclerosis
maligna, es una afección cardíaca y renal.

La albuminuria es casi constante, pero muy es­
casa (menos de 1 gr. por mil). Existen de vez en
cuando algunos cilindros· hialinos.

Examen funcional del riñón. - E! examen
funcional del riñón, que nunca debe omitirse, re·

vela alteraciones de la capacidad de concentración
v de la eliminación acuosa. La intensidad de estas
alteraciones es variable, así como también su pro­
gresividad; alcanzan el máximo en la forma a tipo
renal de la hipertonía (nefroesclerosis maligna). El
modo de comportarse la función renal es un ca­
rácter diferencial importante entre hipertonía be­
nigna y maligna; mientras que en la forma malig­
na !a concentración se altera, en la forma benigna,
lo común es encontrar una buena concentración. No
conviene. sin embargo, fundar exclusivamente la
benignidad o malignidad de la hipertonía en el es­
tado de la capacidad funcional del riñón, porque
existen casos en que dicha capacidad se halla en una
zona dudosa entre lo normal y anormal, siendo
muy difícil decidirse en uno u otro sentido: Por
otra parte, hay formas a tipo cerebral. o cardíaco
de curso muy maligno, en las cuales la función re·
nal no se halla alterada. Para demostrar el mo­
do de comportarse del riñón en la hipertonía benig­
na Y maligna, incluímos a continuación el resulta·
do de dos pruebas de concentración y dilución co­
rrespondiente a las dos formas de hipertonía.
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del aparato digestivo sufren idénticas alteraciones
que los de otros órganos y la isquemia se traduce
¡,or constipacion, espasmos, o atonía intestinal.
También en· los vasos intestinales se manifiestan es­
pasmos arteriales, originando trastornos varios, desde
los dolores cohcos simples, hasta el síndrome des­
cripto por Oertner con el nombre de dispragia ab­
_dominal angioesclerótica intermitente.

Sistema nervioso.-El sistema nervioso inter­
viene en la patogenia de la hipertonía desde su iní­
ciación. Posteriormente, se agregan también comoen otros órganos. lesiones obliterantes y degenera­
tivas de los vasos, que originan fenómenos isqué­
micos diversos, según la localización y extensión de
las zonas irngadas por los vasos alterados.

En la esfera del sistema neurovegetativo, ya se
mencionó el origen vagosimpático de algunos tras­
tornos digestivos. La inestabilidad e hiperexcitabi­
lidad del sistema neurovegetativo es uno de fos ca­
racteres esenciales de los enfermos de hipertonía

. maligna: siempre se quejan de molestia's re!aciona- ·
das con una distonía del vago o del simpático, tras­
tornos que preocupan a los enfermos; contrasta es­
a Perturbación casi continua de la cenestesia, con

1
~ tranquilidad y a veces euforia. de· los enfermos de

. Hpertonía benigna.
- Los sintorp.as isquémicos encefálicos más co-"Uns son los mareos, los vértigos y las lipotimias.

e¡,, domiina en estos pacientes un estado dev aEion mtercalandose,. a veces,. estados depresi-Os.. intre los trastornos sensoriales, ocupan el
Primer plano; los visuales. El órgano de la visión
es atacado d' · f •no de[,' Con extraordinaria frecuencia, lo que
ó t' e extranar s1 se considera que la vesícula
f~ ica (futura retina) es un divertículo del encé­poO t la esc!ero,sis vascular tiene gran predilección

r os vasos del sistema nervioso. La posibilidad

1010
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1008
1010
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1005
1003

· 1002
1001
1002
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130
120
100
130
480

150
250
240
300
120

80
140

HIPERTONIA MALIGNA .
(Tipo . renal, nefroesclerosis
maligna. Hipertonía con in- ·

suficiencia renal) .
Máxima· 220. Mínima 140
Urea en suero 0,90 por mil

1018
1020
1020
1022
1027

1007
1000
1000
1002
1001
1010
1012

Eliminación acuosa re­
tardada. Ausencia de la
variabilidad de la con­
centración (hipostenu­
ria).

parato digestivo.parte de la dispepsia
tóxica de origen renal que suele manifestarse cuan­
do. el riñón ya es muy insuficiente, padecen estos
enfermos múltiples trastornos digestivos de origen
vagosimpático. ·

Unas veces molestan los espasmos, pirosis, do­
lores, pesadez gástrica, constipación (vagotonía)
otras, la distensión abdominal con timpanismo
exagerado que levanta el diafragma, dificulta la res­
piración y excita directa o indirectamente un cora­
zón ya irritable de por sí. · . , . .

las causas invocadas (nerviosas y tóxicas)
se agrega la circulatoria, pues los vasos tributarios

Máxima 200. Mínima 1 20
Urea en suero 0,35 por mil.

HIPERTONIA BENIGNA

14 50
16 40
18 45
20 50
8 150

Eliminación acuosa acele­
rada y rebosante.
Concentración buena.

8 100
8 250
9 550
9 500

10 300
11 80
12 60
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de examinar 'in vivo'' las lesiones de los vasos re­
tinianos, da al examen del fondo de ojo una im­
portancia grande, como medio de investigación,
en el diagnóstico y pronóstico de la hipertonía
maligna.

Keith, Wagener y Kernohan hicieron un estu­
dio muy completo sobre las alteraciones del fondo
de ojo en esta enfermedad; han conseguido dife­
renciar cuatro grados que marcan estados de gra­
vedad progresiva de las lesiones retinianas:

· . l.er grado: hiperemia y edema papilar y pe-
ripapilar, hemorragias y exudados superficiales.

2.o grado: el edema se intensifica y se extien­
de más, alcanzando la periferia de la mácula y aun
la misma mácula. Las hemorragias y exudados au­
mentan también.

3.er grado: retrocede el edema en la parte pe­
riférica de la retina y allí aparecen pequeñas man­
chas de pigmento. Manchas ,puntiformes se dispo­
nen en la región macular en forma de estrellas im­
perfectas. Las hemorragias y la hiperemia papilar
disminuyen. La esclerosis de las arterias retinianas- se
hace manifiesta.

4.o grado: la papila se halla definitivamente
pálida. Como testimonio del edema, queda un au­
mento del tejido glial (atrofia secundaria). Se pro­
duce un espesamiento perivascular alrededor de ve·
nas y arterias. La atrofia ha reemplazado a! ede­
r.1a. Se ven numerosas manchitas pigmentarias en
la mácula y su periferia.

Los investigadores citados insisten. mucho so­
bre la significación de mal pronóstico qué tienen
lzs lesiones retinianas progresivas en el curso de la
bipertonía. De ochenta y un pacientes por ellos exa
minados, setenta y cuatro (91 %) murieron den­
tro de los cinco años y la mayoría antes de los
dos años. Haremos notar, de paso, que la mayor
parte de estos enfermos no tenían insuficiencia re-

al manifiesta. Describen estos casos con el nombre
de síndrome . de hipertensión maligna. Insistimos,
sin embargo, en que la noción de progresividad de
dichas lesiones de fondo de ojo es, sin duda, la
que debe fundamentar el calificativo de maligna.

Histología patológica de la hipertonía malig­
na y en especial de la nefr@esclerosis maligna.-El
cuadro histológico del nnon retraído genuino es
bien conocido, todas las descripciones dadas por los
Cllversos autores coinciden. Las lesiones radican de
preferencia en los pequeños vasos: arterias interlo­
bulillares, arteriolas rectas verdaderas, vasos afe­
rentes, vasos eferentes y capilares del glomérulo.
Existen también lesiones en los vasos grandes, pero
vo predominantes como en la hipertonía benigna.

La naturaleza de las lesiones varía según el pe­
nodo en que se analizan, y también según la rapi­
dez de evolución, pero pueden reducirse a lo si­
guiente: hipertrofia de la túnica media o muscu­
lar e hiperplasia de la íntima que puede llegar a
la obliteración del vaso. En el seno de la túnica
Interna hiperplasiada se originan procesos degene­
rativos y neoformación de fibras elásticas que la
tefuerzan considerablemente. ·.

La hipertrofia de la túnica media o muscular
es un proceso de adaptación a las nuevas condicio
nes mecánicas creadas por la hipertensión; lo mismo
puede· decirse de la neoformación elástica. Al final
los vasos que aun son permeables se transformanen tubos rígidos; han perdido sus propiedades con­
tráctiles y elásticas, lo que trae como consecuencia
una irrigación deficiente del riñón. La mayor
parte de los vasos rena!es se o'bliteran; con la con­
Siguiente destrucción de los glomérulos y tubos
por ellos irrigados.

Como la causa principal de la isquemia glo­
merular es !a obstrucción de los vasos interlobli­
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llares, existe cierta sistematización en las lesiones
glomerulares que permite reconocer el -origen vas-
cu!ar de la esclerosis y distinguirla de la esclerosis
renal postnefrítica, en la cual todos los glomérulos
están atacados uniformemente. Bueno es hacer no­
tar que no siem,pre esta diferenciación es tan fácil.
con lo que, a la analogía del cuadro clínico· de la
fase terminal de la glomérulonefritis difusa con el
<le la nefroesclerosis maligna, se agrega, en algunos
casos, la similitud del cuadro anatómico.

3

Nefroesclerosis maligna
1, glomérulos hialinizados:; 2, arteriolas casi obliterantes: 3, atro­

fia tubular y esclerosis consecutiva (Optica Leitz)

En los primeros trabajos de Volhard en co­
laboración con Fahr, se interpretaba la nefroescle
rosis maligna como una forma de combinación de
la nefroesclerosis benigna con una glomérulonefri­
tis difusa. Posteriormente Yolhard modifico su cu·

terio de interpretación respecto a la nefroesclero­
sis maligna, la cua! considera ahora como una escle­
rosis vascular pura, mas mtensa, mas difusa y de
evolución mucho más rápida que la esclerosis vascu­
far de la nefroesclerosis benigna. Esta hipótesis conci­
lía perfectamente todos los hechos de observación
anátomoclínicos y es, por otra parte, admitida por
muchos investigadores (Lohlein, Müller, Ascboff,
etc.). Lesiones análogas- a las descriptas en los va­
sos del riñón, se observan en las arteriblas de! en­
céfalo, miocardio, bazo, páncreas, hígado, etc. La
esclerosis arteriolar es siempre difusa, aunque pre­
dominante en órganos determinados . ( riñón, cora­
zón, encéfalo) .

. Evolución. . , Es · muy difícil precisar e!
tiempo de evolucion en un caso determinado, por­
que cuando el enfermo concurre al médico, hace ya
mucho tiempo que .padece su enfermedad. Antes de
llegar al período de hipertensión permanente con
meiopragia visceral múltiple, pasan los enfermos
por períodos en los cua!es los síntomas vagosimpá­
ticos constituyen la única manifestación y revelan
un estado de hiperexcitabilidad del sistema neuro­
vegetativo. Lo característico de los trastornos en
este período, es su naturaleza puramente funcional,
son intermitentes, y es posible suprimirlos con un
tratamiento adecuado. La hipertensión es al prin­
cipio · _oscilante y reductible; alternan períodos de

• normotensión con períodos de tensión elevada, y
no es raro que se intercalen también crisis de hipo­"gión. Después de este período inicial, en el que

inestabilidad vasomotora constituye uno de. los
caracteres principales, la hipertensión se hace per­
m~nente e irreductible. Es en este período cuando los
""""rmos van al médico, quejándose de disestesias,
ra r_viosidad, disnea, o.presión·, dolor, etc. Las alte­

ciones - de la función renal no llaman la atención
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del enfermo, sino cuando la· insuficiencia renal es
ta muy avanzada, y se traduce ya por síntomas vin­
culados a la retención nitrogenada.

. La hipertonía nefroesclerótica es la forma de '
~1pertonía de _evolución más rápida; es la más·ma­
ligna. la que interrumpe el curso de la. vida en una
edad temprana (39 y 49 decenio).

. La forma clásica de terminación de la nefro­
esclerosis maligna es la muerte por uremia. En al­
gunos enfermos se inicia solapadamente la uremia
crónica genuina, uremia con retención nitrogenada,
sm otros antecedentes de insuficiencia renal que la
polmna. Otras veces, a pesar de una relativa insu­
ficiencia renal, se produce una· terminación rápida;
después de un período breve de cefalalgias, mareos,
vert1gos, 1nsomn1o, nauseas y vomitos caen los en­
fermos en coma. Esta forma de terminación de la
hipertonía no es corriente. Munk opina que el sín­
drome terminal de estos enfermos, se debe a la exis­
tencia de lesiones en los centros nerviosos, más que
a la· retención por insuficiencia renal. Fundamen­
ta su opinión en la frecuencia con que se descubren,
en estos casos, lesiones de los vasos, focos de re­
blandecimiento y antiguas o recientes hemorragias
en la región subtalámica y otras zonas del encéfalo.

Etiología y patogenia de la hipertonía maligna.
En lo tocante a la etiología de la hipertonía ma­
ligna, muy poco podemos agregar a lo dicho res­
pecto al origen de la forma benigna; remitimos •
pues, al lector al párrafo correspondiente. Supo­
niendo que, en su origen, la hipertensión· benigna
y maligna constituyan una misma enfermedad,
¿cuáles son las causas que determinan el curso ma­
ligno de la hipertonía? Ya dijimos que Vo!hard
atribuía la malignidad· al injerto de una glo­
mérulonefritis ·en una hipertonía simple, cons

tituyéndose así la forma de combinación o nefro­
esclerosis maligna. Posteriormente, el.mismo Volhard
interpretó de otra manera· la nefroesclerosis malig­
na; considerándola no como una. combinación di?
dos enfermedades, sino simplemente como una mo­
dalidad evolutiva de la hipertonía, caracterizada
anatómicamente por la localización arteriolar de las
lesiones y por la extensión y rapidez evolutiva de·
las mismas.

Así planteada la , cuestión, queda igualmente
por resolver cual o cuales son las causas determi­
nantes de la localización, difusión e intensidad de
las lesiones vasculares que confieren a la hipertonía
un curso tan maligno. Sobre este punto reina la ig­
n0rancia más absoluta. Es innegable que el factor
mecánico, la hipertensión; no puede •ser invocado·
como. causa de las lesiones vasculares de la hiperto­
nía maligna, porque en la forma benigna, a pesar
de existir una presión arterial elevadísima y dura­
dera de_cemos) , no se originan lesiones, en las ar­
teriolas intraparenquimales, comparables a las que
se ob~ervan en la hipertonía maligna. No se puede
descartar la posibilidad de que la forma maligna,
ya desde su iniciación, lleve en sí el germen de su
modalidad evolutiva. Es más probable, sin embar­
go,, que causas tóxicas infecciosas o metabólicas
actúen_''a posteriori'', sobre una hipertonía benig­Éª' ongma~do así la malignidad de la evolución.
n tal sentido hablan las formas de transición, que·

r
1
~0 son muy raras, entre hipertonía benigna y ma­
gna.
b' Las, causas capaces de cambiar el curso de la
_:1fl?

1
e_rtoma pueden ser · muy diversas: saturnismo.

S1 1 1 d' . . .
f
, . is, pa u'ismo, focos sépticos, etc. Los esfuerzos
1s1cos y psí: 1 1; :.dr. qu1cos, y os excesos a iment1c10s ven·
r1an en segundo término, a empeorar las condi­

ciones morbosas de la hipertoníamaligna.
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Cuando se ha llegado al diagnóstico de hi­
pertensión orgánica es necesario investigar aún
su modalidad evolutiva. Solo mediante un exa­
men completo del enfermo se puede precisar si se
trata de una hipertonía simple o de una forma ma­
lÍgna. Este examen debe dirigirse, especialmente, a
explorar aquellos órganos cuya alteración funcio­
nal confiere a la hipertonía su gravedad. Habrá que
efectuar un examen lo más completo ,posible del
aparato circulatorio, sin omitir, el electrocardiogra­
ma, que constituye un elemento de diagnóstico y
pronóstico indispensable·. Mediante la prueba .de
concentración. se determinará la capacidad funcio­
nal del riñón, completando este examen con la in­
vestigación de la cantidad del nitrógeno residual en
el suero, cuando la ,prueba de concentración da re­
sultado malo o dudoso. El · sisuzma nervio1So se­
rá también objeto de prolija exploración y co­
mo complemento indispensable del examen del
sistema nervioso, se efectuará . el del fondo de
ojo: Sí después_ de semejante exploración clínica
no se encuentra alteración alguna, haremos el diag­
nóstico de hipertonía esencial, simple, no compli­
cada.

Si el examen del paciente nos revela alteracio­
nes cardíacas, nerviosas o renales, 'diremos que se
trata de una "hipertonía complicada", no malig­
na todavía, porque el calificativo de maligna imoli-
3,no sólo la complicación, sino también la evolu­
f!~n progresiv_a de la misma; por lo tanto, para ca­
1.lcar de maligna_ una hípertonía es indispensable
conocer su modalidad evolutiva.
G,,P?lo con la comparación de dos, exámenes prac­
lesio s en epocas distmtas,· se podra apreciar si las

nes progresan y con qué rapidez lo hacen.

sión diastólica en los casos de hipertensión funcio­
nal.

LAS NEFROPATIAS

Diagnóstico. En primer lugar, investígare-
mos si el estad¡::i,, h1pertens1vo es de naturaleza or­
gánica o funcional. Si se trata de un paciente cuya
hipertensión ha sido comprobada en repetidos exá­
menes o si el mismo enfü:rmo refie,re tener conoci­
miento de su hipertensión desde hace varios años
hay probabilidad de que sea un hipertenso orgá­
meo; esta sospecha se acentúa si existe además hi­
pertrofia cardíaca. Cuando la hipertensión se acom­
paña de espasmos y rupturas vascular.es o de meio­
pragias viscerales progresivas, por déficit circulato­
rio, es evidente el carácter orgánico de la hiperten­
sión. ·

Si la hipertensión es el único síntoma y se
trata die un sujeto jovn, es muy importante averi-.
guar si nos hallamcs frente a un hipertenso orgá­
nico o funcional.

Existen varias pruebas que ayudan a solucio­
nar el problema. Nosotros determinamos la presión
antes y después de efectuar veinte flexiones y com­
probamos, en los sujetos con hipertensión funcio­
nal, un descenso pronunciado de la pr.esión .dias­
tólica durante los quince segundos que siguen a la
terminación del ejercicio. En /los suj,etos con hiper­
tensión permanente, no sólo no s produce el des­
censo de la pr,esíón diastólícá, sino• que por el con­
trario más bien tiencLe al aum::.nto. Como el descen­
so de la presión diastólica se manifiesta durante un
período muy breve (15 segundos después del ejer
cicio) conviene dejar colocado el brazalete desin­
flado durante l ejercicio para hacer la lectura lo
más rápido p::i•sible. ·

Stieglitz, con el mismo objeto, recomienda el
empleo del nitrito de amilo. Determina la pres1ón
arterial antes y después de la inhalación de una am­
polla, encontrando. un marcado descenso de la pre-
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Ocurre a menudo, que los enfermos Eegan al mé­
dico tratados _mal, lo que dificulta también for­
marse un Juicio exacto del estado real de su enfer­
medad con un solo examen. La edad del enfermo
ayuda, a veces, a diagnosticar la modalidad evoluti­
va de la hipertonía en el primer .examen; es el caso
de los enfermos entre 25 y 30 años, que se presen­
tan al médico con el cuadro clínico evidente de !a
nefroesclerosis maligna de Volhard, con un grado
avanzado de hipostenuria o en isostenuria, situación
que no puede ser más elocuente sobre la rapidez
con que las lesiones renales alcanzaron la meta.
Pero, aparte de estas formas de curso maligno muy
rápido, hay otras de evolución más lenta y que só­
lo por la comparación de dos exámenes, como se di­
jo, es posible. formarse un juicio exacto de la moda­
lidad evolutiva.

El tipo renal de la hipertonía maligna presen­
ta grandes analogías. con !a glomérulonefritís cróni­
ca: sin embargo, en muchos casos el diagnóstico di­
ferencial es fácil. exceptuando, naturalmente, las
formas de combinaciones: injerto de una nefritis en
una hipertonía.

Para el diagnóstico diferencial entre nefroes­
derosis maligna, hipertonía benigna y glomérulo­
nefritis crónica, véase el cuadro respectiyo.

Tratamiento de la hipertonía maligna. - El
tratamiento de la hipertonía maligna reposa en gran
parte sobre los principios enunciados para el trata­
miento de la forma benigna, llevados al grado má­
ximo de rigor. En efecto, mientras que en la hiper­
tenía simple se mantiene normal la capacidad fun­
cional de! organismo, en la forma maligna la isque­
mia visceral múltiple reduce considerablemente di­
-cha capacidad. No siendo uniforme la distribución
de las lesiones, varían de un enfermo a otro las cr­
cunstancias fisiopatológicas que guían al médico en

1a institución del tratamiento. En un enfermo con
trastornos nerviosos y función renal conservada, las
medidas terapéuticas tendrán como objetivo prin­
cipal actuar sobre el sistema nervioso; en cambio,
cuando es la insuficiencia renal la meiopragia pre­
dominante, el tratamiento ha de procurar mejorar
las condiciones circulatorias y de trabajo del riñón.

· En la forma renal dé la hipertonía maligna. el
régimen es igual al de los nefríticos crónicos en fase
III. Existe, sin embargo, una diferencia derivada· de
las modalidades anatómicas de estas dos enfermeda­
des. La hipertonía maligna es una enfermedad
esencialmente cardiovascular y secundariamente re­
nal; la glomérulonefritis es una afección esencial­
mente renal y secundariamente cardiovasculat. Los
primeros toleran muy mal los · líquidos en exceso;
los nefríticos, pueden sin embargo, soportar los
lavados del riñón, tomando, naturalmente, las pre­
cauciones que esa medida terapéutica exige.

Er1:, la. nefroesclerosis m_aligna la prescripción
de los líquidos debe subordmarse a la tolerancia
cardíaca y renal. En los nefríticos la tolerancia car­
díaca es amplia y sólo la disminución de la capaci­
dad de eliminación renal o los edemas imponen li­
mitaciones a la ingestión de líquido.

Tratami~nto medicamentoso. - De lo dicho
respecto a la oportunidad del tratamiento etiológi­
~0. de la hipertonía, se infiere-lo difícil que es insti­
uir un tratamiento capaz de actuar sobre las cau­
sas morbígenas de la hipertonía .maligna. Si exis­
ten antecedentes o estigmas !uéticos se hará un tra­
tamiento específico suave (mercuriales solubles bis-muto) ·';j, "· vigi ando cuidadosamente los resultados,
porq~e la· hipertonía maligna, en su forma renal
$Pecialmente, requiere mucha prudencia en el tra­
amiento específico.
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De la encuesta sobre el género de vida dedu­
ciremos cuáles son las causas c,apaces de empeorar
la situación del paciente y trataremos de supri­
mirlas.

Otra indicación de importancia· es combatir
y evitar las infecciones; todo foco séptico debe
eliminarse; ignoramos todavía en qué forma in­
terviene el factor infeccioso en la malignidad de
la hipertonía, pero no hay duda que- desempeña
un importante papel. •

Cuando se comprueba o sospecha la inter­
vención de un factor endocrino (insuficiencia ová­
rica hipertiroidismo) se instituirá el tratamiento
opoterápico indicado.

Teniendo en. cuenta, que a la hipertensión
irreductible se agrega siempre un aumento de pre­
sión de origen funcional y que, tal vez como con­
secuencia de las lesiones. vasculares, existe una hi­
perexcitabilidad de los vasos que los predispone a
los espasmos locales, se justifica el empleo de los
medicamentos hipotensores, como complemento del.
régimen higiénico dietético. Se .prescribirá, los pu­
rínicos (teobromina, teofilina, eufilina, etc.) que
activan la circulación cardíaca y renal. Entre los
antiespasmódicos de acción periférica, se reco­
mienda la papaverina y· el benzoato de bencilo, en
solución alcohólica al 20 %, hasta XC gotas dia­
rias, en tres dosis.

La intervención importante que tiene el siste­
ma nervioso en la patogenia y sintomatología de

- la enfermedad, impone, a menudo, el empleo de
los moderadores de la excitabilidad cortical (hum1­
nal, gardenal, borocalcyl, etc.) y de la excitabi­
lidad del simpático (crataegus, pasionaria y en es­
pecia! la valeriana). El teominal (teobromina y
luminal) que asocia la acción de las purínicos con la
del luminal, es uri compuesto recomendable.

Tratamiento de las complicaciones. Cuan­
do la hipertonía se complica con uno de los acci­
dentes habituales en esta afección, se procederá se­
gún el caso, pero cualquiera que sea la naturaleza de
estos accidentes ( cardíacos, espasmódicos o hemorrá­
crícos) se im,pone el reposo absoluto, la dieta rigu­osa de hambre y sed durante 24 horas y la eva­
cuación intestinal. La insuficiencia ventricular iz­
auierda (disnea paroxística, edema agudo de pul­
món, dilatación cardíaca dolorosa) impone la eje­
cución de una sangría inmediata, el empleo de tó­
nicos cardíacos (ouabaína intramuscular), y de pan­
topón, si el dolor o la disnea atormentan.

Los accidentes nerviosos, sean de origen es­
pasmódico o hemorrágico, cuando se acompañan de
un síndrome de irritación cortical, se combaten en
modo eficaz con la punción lumbar y con los se­
dantes de acción central ya citados; el luminal só­
dico inyectable nos ha prestado grandes servicios en
tales circunstancias.
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[
Densidad elevada. Densidad baja. Al·;
· El resto normal búmina escasa 1

1 \
Hipertomia maligna, 1

Hipertonia benigna forma renal (nefro­
· esclerosis)

Electrocar-j Predominio ventri­
diograma cular izquierdo

l Procesos intercu­
Causas de rrentes. Hemorra­
muerte gia cerebral. Insu­
habitual ficiencia cardíaca

CONGESTION PASIVA DEL RINON
(Riñón de éstasis) .

Cuando hay rémora circulatoria, el nnon ex­
perimenta las consecuencias de la oxigenación de­
fectuosa; el endotelio de los capilares del glomerulo
es muy sensible a la falta de oxígeno, se altera inuy
pronto su selectividad de filtración y pasan a la ori­
na componentes coloidales del plasma como la· al­
búmina, para los cuales no es permeable normal­
mente la membrana endotelial.

Si .la congestión se mantiene por largo tiem­
po, se origina una reacción productivá en el tejido
conjuntivo intersticial, dando origen a un riñón cia­
nótico y duro, denomin1ado riñón retraído de ésta­
sis (induración cianótica).

Síntomas. Oliguria, densidad elevada y al­
buminuria son tres síntomas renalés constantes. La
orina presenta siempre un color obscuro, debido a la
concentración del cromógeno y a la - existencia de
urobilina y urobilinógeno (congestión hepática).
Todos los caracteres enunciados diferencian la ori­
na del riñón congestivo, de la orina del riñón in­
suficiente por esclerosis (orina clara, de densidad.
baja y constante). La albuminuria oscila habitual­
mente entre 1 y 2 o/oo; en algunos casos pueden
alcanzar cifras superiores.

En el sedimento se observan, como elementos
anormales, cilindros hialinos, algunos hematíes y
leucocitos. '

1 Las funciones renales se hallan poco o nada
alterad\as.
Tratamiento. El éstasis renal se produce a

Consecuencia de la insuficiencia miocárdica y el tra­
%Tiento es, por lo tanto el de la insuficiencia car­
1aca.

Riiíón anémico, chi­
co, superficie regu­
larmente granulosa
(granulación chica Y
uniforme). Arauite
tura totalmente . ni·

6; ifu­terada. Les1on ro­
sa glomeruJar. 1
d los glomérul
OS ·4ne5iterados. 1e"}?"C

vasculares secu» '
rias

Hipertensión casi
siempre

Hipertrofia cardiaca
ausente o moderada
y de tipo concéntrico

Predominio ventri­
cular izquierdo; mu­
chas veces normal

Eusitolia; a veces
disistolia

Hemorragias, exuda­
dos y lesiones dege­
nerativas (papila

anémica)

Oligocitemia y oli­
gocromemia pronun­

dadas

Aumentada (edemas
o propensión a ellos)

Densidad baja, al­
buminuria acentua­
da, cilindruria (hia­
linos y granulosos),

hematuria

Hipostenuria pro­
gresiva

Uremia

Glomérulonefritis
crónica

Uremia e insuficien­
cia cardíaca

Riñón rojo o anémi­
co. Arquitectura ma­
roscópica completa­
mente alterada: la
substancia ·cortical
y medular se con­
funden. 'Tamaño nor­
mal o disminuido.
Lesiones difusas de
los vasos interlobu­
lillares, aferentes,
eferentes• y capila­
res de los gloméru­
los; se ·caracterizan
por una intensa pro­
liferación de la tú­
nica interna aue
conduce a la oblite­
ración vascular. Glo­
mérulos v canaJ!cu­
los destruidos en su

mayor parte.

Hipertensión

Normal

Normocitemia

Gran hipertrofia
cardiaca· excéntrica

Predominio ventri­
cular izquierdo y
alterac. de conduc-
2ión intraventricular

Disistolia

Hemorragias, exu­
dados y lesiones

atróficas
(Papila hiperémica)

Normal Hipostenuria pro-
gresiva

Normal

Hemorragias, a
veces

Eusitolia

Normocitemia; a
veces policitemia

Riñón rojo. Con­
serva la arquitec­
tura macroscópica:
separación · neta
entre substancias
cortical y medular.
Tamaño normal

Lesiones predomi­
nantes en los va­
sos peripiramidales
y arciformes, ca­
racterizadas por
hiperplasia de la
túnica interna con
neoformación de
fibras elásticas.
Glomérulos y ca­
nal!culos conserva­
dos en su mayor

parte.

Hipertensión

1
Hipertrofia cardía­

ca

Lesiones
anatómicas
del riñón

Orina

Función
renal

Presión
arterial

Corazón

Sangre

Permeabili-]
dad capilar

Eficiencia 1
circulatoria,

Retina



DEFINICION Y CLASIFICACION

UREMIA

Capítulo VIII

El término uremia (urea, oyron, orina; ayma,
sangre) debe emplearse exclusivamente. para des1g­
nar un síndrome que se manifiesta cuando la eii­
minacíón renal de !as substancias catabólicas es in­
suficiente.'

Esta definición corresponde a la uremía ver­
dadera o genuina de los autores alemanes, que se
exterioriza con el cuadro de una toxicosis cuvos
síntomas fundamentales concuerdan con los de· la
intoxicación urinaria experimental.

. En la uremia verdadera siempre hay retención,
nitr~genad,a total e-n la sangre; tanto la urea como
el nitrógeno residual se hallan aumentados. Esta
forma de uremia se acompaña siempre de otros sig­
nos evidentes de insuficiencia renal avanzada.

Volhard ha separado del conjunto sintomático
confuso de la uremia (uremia en el concepto clíni­
o) ciertos síndromes que, si bien coexisten muchas
veces con el de !a uremia verdadera, es muy común3bién observarlos aisladamente en condiciones de
uen funcionamiento renal y sin retención nitro­

genada en la sangre. Por tales circunstancias, Vol-

Hipertensión

LAS NEFROPATIAS
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Esquema de Volhard, que indica el síntoma dominante m cada
una de las nefropatías.

. 1?1 diagnós_tico preciso de, nnon congestivo
t1en: 1mportanc1a para• el pronostico frente a una
cardiopatía descompensada; ,permite discriminar lo
que hay de cardíaco y de renal en un enfermo con
insuficiencia cardíaca evidente, a la que se agrega
oliguria, albuminuria y a. veces azotemia. Una ori­
na obscura, concentrada, con densidad elevada, ha­
rá sospechar la participación secundaria del riñón;
mejorando la circulación aumenta la diuresis y des­
aparece la azotemia. Si, por el contrario, a pesar
de la oliguría sostenida, la orina es clara y de baja
densidad, no se podrá ser tan categórico sobre el.
porvenir de la capacidad funcional del riñón, aun­
que las condiciones circulatorias mejoren.

HEMATURIA
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hard los considera como manifestación seudour
micas. Esta división, establecida por Volhard, es de
importancia, pues no sólo la uremia y la seudoure­
mia tienen síntomas que les son propios, sino que
también obedecen a una patogenia distinta: intoxi­
cación, en la uremia genuina; compresión cerebral
e isquemia, en la seudouremia.

Muchos autores, prescindiendo de la patoge­
nia de la uremia, establecen divisiones de la misma,
ateniéndose a sus manifestaciones clínicas. Crean .
formas a base de tal o cual síntoma o síndrome pre­
dominante. La clasificación de Reiss responde a es­
te principio:

a) Uremia asténica.
b) Uremia convulsiva.
c) Uremia psicósica.
d) Uremia mixta.

En esta clasificación de Reiss se confunden los
síndromes seudourémicos y urémico con el término
genérico de· uremia y es el defecto 'de que adole:en -
todas las clasificaciones puramente clínicas.

La clasificación patogénica de Widal marca
ya un progreso indiscutible; progreso no sólo cloc·
trinario sino también de orden práctico; prueba <le
ello es la gran aceptación que ha tenido.

CLASIFICACION PATOGENICA DE LA
UREMIA SEGUN WIDAL

tendiendo a su patogenia, Widal distingue
dos formas de uremia, que denomina clorurem1a J
azotemia. La combinación de estas dos formas or1­
gina otra: la forma mixta.

Cloruremia. Constituye una complicación
de las nefritis hidropígenas; no se. acompaña de re-

\

. Nerviosos

Respiratorios

Digestivos

Renal-es

Cefálea
Delirio
Convulsiones
Amaurosis

]. Bronquitis congestiva
'

"" Náuseas
V6mitos
Diarreas
Albuminuria
Cilindruria

tendón azoada y, por lo tanto, ni la urea ni el ni­
, eno total del suero se hallan aumentados.

trO'¡, retención clorurada y su consecuencia, los
'·mas viscerales son las causas que determinan laeae ' - d · L 'sintomatología de esta forma le uremia. os sinto­

mas son muy variados; se resumen así:

La base del tratamiento de la cloruremia con·
siste en la supresión de los cloruros y en la reduc­
ción de los líquidos. ·

Azotemia. -- Es una complicación o mani­
festación terminal de las nefritis uremígenas. Siem­
pre se acompaña de un aumento de la urea y del
nitrógeno residual del suero.

La mayor parte de los síntomas de esta forma
de uremia son de orden tóxico: ·

Depresión general
Astenia pronunciada
Prurito
Neuralgias

Neuromuscular_es Calambres, subsultos tendino­
sos y musculares
Hiperref!exia
Apatía
Torpeza mental
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Digestivos
Inapetencia
Náuseas
Vómitos incoercibles
Diarreas

El cuadro clínico de esta forma de uremia es
bastante uniforme y se reproduce con ligeras varían­

. tes, en casi todos los enfermos.
· Siempre se halla aumentado el nitrógeno resi-

dual y la urea en el suero sanguíneo.
Se inicia en forma insidiosa: el paciente· se que­

ja de cansancio general; el síntoma astenia es, en
efecto, uno de· los . más constantes, lo que justifica
basta cierto punto el nombre de uremia asténica con
que algunos autores la designan. El enfermo se sien­
te cansado, aun permaneciendo en la cama. Di los
síntomas digestivos la falta de apetito, ocupa el pri­
mer plano; la anorexia es invencible y a vces lle­
ga a la repugnancia por los alimentos. Vómitos,
náuseas y suelen observarse diarreas que coinciden a
no con l:esiones tóxicas ulcerosas de la mucosa gas-
trointestinal. .

Se hallan los enfermos en un estado de hiperex­
citabilidald neuromuscular que se traduce por con­
tracciones fibrilares; la percusión de. un · músculo
basta para provocar un vivo reflejo; las contraccio­
nes clónicas del diafragma prov-ocan el hipo,, sín­
toma bastante común. Hay hiperreflexia rmdinosa
yclonus del pie y rotuliano.

Entre los síntomas nerviosos periféricos se ob­
servan las neuritis tóxicas que se traducen por neu­
ralgias de localización variable. ·

En la esfera psíquica se nota una especie de
embotamiento intelectual e indiferencia general que
va en aumento hasta el final. Atormentan mucho a
los pacientes el insomnio y las cefaleas, que pue­
den ser muy intensas.

Como manifestaciones cutáneas raras, hay que
mencionar las erupciones papulosas conocidas con el
nombre de urémides cutáneas; más frecuente es el
Prurito, que es un síntoma neurotóxico y constitu-

El tratamiento básico consistirá en un régi­
men hipoazoado riguroso, aparte del tratamiento
sintomático que las circunstancias exijan. '

DIVISION CLINICA Y PATOGENICA DE LOS
SINDROMES UREMICOS

Uremia y seudouremia.

Volhard, Strauss y otros hacen una diferencia
entre los síndromes urémicos con aumento del nitró­
geno residual y los que evolucionan sin alteraciones
apreciables del mismo. Clasifican a los primeros co­
mo de- uremia verdadera o genuina, por oposición
a los segundos que denominan uremia falsa o i;eu­
douremia.

LA UREMIA VERDADERA O GENUINA

(Azotemia de Widal)

La uremia verdadera o genuina, uremia wn
1etención nitrogenada, se manifiesta en las siguien­
tes circunstancias:

a) En la anuria por obstrucción mecánica
de las vías urinarias o por inhibición funcional del
riñón.

b) Durante la fase aguda de la glomérulo­
nefritis difusa.. . . .

c) En la nefrosis mercurial aguda.
d) En la fase terminal de las esclerosis re­

nales post-nefríticas y angiógenas.
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ye una tortura por su t·enacidad y rebeldía al tra­
tamiento..

Una de las complicaci·ones finales y que agra­
va el pronóstico es la pericarditis bríghtica, ya men­
cionada al hablar de las nefritis crónicas; se insta­
la. solapadamente y no pocas veces r:esulta un ha­
llazgo de autopsia; sin embargo, la auscultación
sistemática del enfermo permite descubrirla muchas
veces.

La intoxicación progresa cada vez más; la tem­
peratura desciende (hipotermia). Las pupilas se ha­
llan en miosis; el sopor aumenta hasta que el en­
fermo termina de sufrir. En el período avanzado
obsérvanse alteraciones respiratorias tipo Kusmaul
o Cheyne-Stoke'S. · A los síntomas citados, hay que
agregar las gingivorragias, epístaxis, erupciones pur­
púricas, manifestaciones todas de una toxicosis ca­
pilar hemorrágica. No isiempre hay relación entre
la . gravedad del síndrome tóxico y la tasa de urea
en el su.ero. Se ven enfermos con el cuadro clínico
de una uremia grave y con tasa de urea en el sue­
ro, inferior a un gramo por mil, y otros, por el
contrario, con más de dos gramos por mil no ex­
perimentan molestias de impmtancia.

La evolución del estado urémico puede durar·
muchas semanas..

Sobre el cuadro general tóxico analizado se in­
jertan a veces, y no raramente, síntomas angios­
pasmódicos como los de la seudouremia: afasia,
anartria, monoplejia, etc., y estos fenómenos se
producen: también independientemente de la edad Y
del estado de las arterias. Tuvimos la oportunidad
de observar un caso muy ilustrativo sobre el par·

·- d 14 - que es­ticular. Se trataba de una mna ,e anos
taba en la fase terminal y urémica de una esclee
sis renal. post-nefrítica (escarlatina); esta pore
criatura era víctima de los espasmo~ vascufo.ves que

se traducían por calambres a repetición, cefaleas ti­
po hemicránea, Y un día se le produjo una anar­
tría que duro cu-a-renta y ocho horas, durante las
cuales hubo que entenderse con la enferma por me­
dio de señales y escritos.

Muchos enfermos llegan a la uremia terminal
irreductible sin haber tenido jamás anteriormente
otras manifestaciones urémicas; hay otros, por el
contrario, en quienes con frecuencia se originan es­
tados urémicos reductibles; se trata de azotemias
transitorias en las cuales la insuficiencia del riñónse exagera por la existencia de prooesos sépticos, a
veces insignificantes. También causas de origen he­
pático, intestinal o cardíaco intervienen en la- gé-
nesis de estas azotemias. ·

En la sintomatología de estos estados ha­
llamos aisladamente muchos de los síntomas des­
criptos en el cuadro completo de la uremia genui­
na: cefaleais, vómitos, polineuritis, prurito, etc. El
nitrógeno residual o la urea en el suero, se encuen­
tran aumentados; en algunos enfermos, en ayunas,
la urea oscila entre uno y dos gramos; sin embar­
go, estais azotemias vuelven a su cifra normal con
un tratamiento apropiado.

Si bien es cierto que las. grandes cifras de urea
en el suero (tres gramos y más) se observan en las
uremias terminales, es prudente no hacer pronóstico
basándose solamente en la cantidad de urea halla­
da. Se comprende que la terminación de una ure­
m1a grave pór- ,esclerosís renal es siempre fatal, y en
cambio, . en una glomérulonefritis aguda, o en la
anuria nefrósica, puede no serlo a pesar de existir
v_alores de ur.ea en suero muy elevados. En las an­
esclerosis en períodos no muy avanzados pueden

1manifestarse,' como se dijo, azotemias reductibles que
ª. pesar de alcanzar va1ores elevados descienden al
nuvel normal con un tratamiento adecuado.
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Patogenia 'de la uremia genuina.-La insufi.
ciencia renal, con la consiguiente retención en el or­
ganismo de productos catabólicos, es la causa fun
damental de la uremia genuina. Este postulado per­
manece inconmovible aun.cuando se sigue ignoran­
do, en gran parte, cuáles son y cómo actúan las
substancias retemdas que directa o indirectament
son responsables del cuadro tóxico de la uremia.
H las causas renales se agregan también otras de
ongen metabohco que mtervienen positivamente
en la determinación del síndrome tóxico de la ure­
mia. Es probable que las glándulas de secreción
interna que participan en el metabolismo protei­
co influyan también en la génesis de la toxicosis
urémica. ·

Se sabe, hace muchos años, que en los nefró­
patas con 11etención nitrogenada, hay un aumento que
indican en la sangre: indicanemia. Desde los traba­
jos de Becher y otros investigadores se atribuye al
i_ndicán o indoxilo una acción toxica importante en
la génesis de la uremia; esta acción tóxica se hace
extensiva a todos lcs ácidos aminados o derivados,
en cuya fórmula de constitución entra el . radie.al
fenol. ·

Como productos de desintegración final de las
proteínas animales, se originan en el intestino áci­
dos aminados, en cuya molécula entra el radical fe­
nol; tales son, por ejemplo, la tírosina alanina y
triptofano. Existe, sin embargo, una mayor pro­
ducción de oxiácidos aromáticos en los procesos de
putrefacción intestinal, en los c;:uales se forma, a
expensas del triptofano, gran cantidad de indo!. To·
dos los aminoácidos aromáticos que atraviesan la
mucosa intestinal, son llevados por la circulación
porta al hígado, donde se rueutraliza su acción tó­
xica mediante la funci6n hepática de la sulfoco~­
jugación de los fenoles. El ácido sulfúrico y el áci­

do glicurónico forman con el indol el indoxilsulfa­
to e indoxilglicuronato, que se eliminan con la or1­
na, en la cual constituyen el indicán urinario.

· Según se desprende de los trabajos de B,e·cher,
fa acidosis o intoxicación urémica se debe en gran
parte a la existencia en la sangre de aminoácidos
aromáticos al estado libre, procedentes del metabo­
lismo proteico normal o alterado y de los ácidos
aminados aromáticos die origen intestinal, insuficien­
temente neutralizados por el hígado. La insuficien­
c1a renal, por ·el mecanismo de la retención, la in­
suficiente neutralización (sulfoconjugación) · por el
hígado y el exceso de formación de indol en el in­
testino, son factores concurrentes en el proceso de
la intoxicación urémíca. · .

De lo dicho anteriormente se infiere que la pa­
togenia de la uremia es bastante compleja. No se
trata solament,e de una simple retención de escorias
nitrogenadas por la eliminación renal insuficiente;
existen también ,a-lteraciorues · de las diversas funcio­
nes que intervien:en en el metabolismo proteico, ¿¡
cual se desvía de su cauoe: normal dando origen a
productos catabólicos anormales o neutralizando en
forma insuficiente aquellos que, como los fenoles.
son tóxicos para el organismo.

LA SEUDOUREMIA

Volhard divide la seudouremia en dos formas:
aguda y crónica. La diferencia no consiste solamen­
te en la evolución, sin-o también en la sintomatolo­
gía y patogenia.

SEUDOUREMIA AGUDA O CONVULSIVA.
La pseudouremia aguda tiene síntomas comu­

nes con la pseudouremia crónica y con la uremia
genuina, pero algunos son característicos y casi ex-
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clusivos de aquélla; tal es, por ejemplo, el a
J . L . , cceso

convuldivo. a seudouremia aguda suele manif:. l : ¡1, ures­tarse sin alterac1on alguna de la capacidad funcio,-
nal del riñón, con buena diuresis, buena concent. , "d d ra-c1ón y con cantidades normales de urea y nitróge­
no residual en el s,uero. . .

. Es una complicación de la glomérulonefritis
• difusa, en la fase aguda; de la nefrosis gravídica; v

.de algunas nefritis crónicas, especialmente de las
· que evolucionan con tendencia a los edemas. La clo­
ruremia de Widal corresponde a esta forma de la
clasificación de Volhard. La eclampsia gravídica per­
tenece también a la szudouremia aguda convulsiva
(Volhard).

Sintomatoilogía.-_ Un estado de hiperexcitabili­
dad psicomotrilz precede- y acompañ,a. siempre al es-
tado urémico convulsivo. .

:Ocurre a menudo que al gran acceso preceden
síntomas que pueden clasificarse de· prcdrómícos,
tales como intensa cefalea acompañada de vómitoo
o náuseas, hiperreflexia, signo die, Babinsky e hiper­
tensión arterial.

El reconocimiento de estos síntomas es de im­
portancia práctica capital, pues permite hacer con
oportunidad la sangría o punción lumbar que con­
jura el peligro de ataque c-onvulsivo.

El gran acceso convulsivo puede también de­
clararse sin prodromos y tiene una similitud extra­
ordinaria con un ataque epiléptico. El epfermo p1e~­
de el conocimiento y palidece; comienzan en segut­
da las contracciones tónicas generalizadas; la inmo
-vilidad torácica aumenta la tensión venosa, y as1 Se
origina 1a cianosis y 1a ingurgitación de las "%"%'
del cuello. Al cabo de un mmuto se inician las c
vulsiones clónicas, deso!dena1as; todos los grupL!
musculares participan, inclusive !os de -la cara.

respiración se hace muy irregular hasta que las_ con­
tracciones cesan poco a pocc, cálmase el paciente,
que queda inconscjente por un tiempo variable y
sumido en un sueno profundo. La amnesia es· fre­
cwente y el enfermo no recuerda nada de lo suce­
dido- No siempre el ataque se produce con la mis­
ma intensidad, y aun puede conservarse el ccnoci­
miento durante el mismo .

Apart:Je de la forma con· predominio motriz ya
descripta, existen otras en las cuales las perturbacio­
nes psíquicas ocupan el primer plano, verdaderas
psicosis urémicas con el tipo del delirio onírico: alu­
ciniacion:es y agitación; lcs 1enfermos gntan y no
permanecen quietos ni un momento, pretendiendo
levantarse de la cama a cada instante.

Los grandes accesos convulsivos o psicósicos no
constituyen las únicas manifestaciones de este tipo
de uremia; se observan también perturbaciones par­
dales motrices, senso-riales o p·síquicas que pueden
equipararse a. los :equivaLentes del gran ataque en. la
epilepsia. Pertenecen a este grupo de manifestacio­
nes la amaurosis bilateral con reacciones pupilares
conservadas y fondo de ojo normal, amaurosis que
retrocede por completo en poco tiempo. ,

La explicación más convincente de este fenó­
meno es que se trata de la exclusión funcional pa­
sajera de una zona limitada de La corteza cerebral.
Lo.mismo puede decirse de la anartria, afasia, mo­
noplejía, etc. También los síntomas prodrómicos
pueden manifestarse como :equivalentes sm. 1r segm-
dos del gnan ataque convulsivo. ., .

Se han visto casos en que el coma fue la úni
ca manifestación de-1 estado urémico. -

.Volhard señala también, como síntomas pro­
pios de fa seudou"remia aguda, la midriasis Y la hi­
pertermia · en cambio en la uremia v,erdadera_ lo co ·
triente e; la miosis y 1a tendencia a la hipotermia.
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Ciertos fenómenos respiratorios que se atribu­
yen a la uremia aguda, como la disnea paroxística
y el edema agudo del pulmón se deben a la insufi­
ciencia v.entricular izquierda. Volhard acepta sola­

. mente la taquipnea como síntoma provocado por la
hipertensión cerebral, puesto que desaparece con la
punción lumbar.

Patogenia de la uremia convulsiva aguda (Seu­
d-:JUremia aguda de Volhard).Traubz sostenía que
el edema cerebral era la causa indirecta de la ure­
mia aguda convulsiva. El líquido extravasado com­
primiendo los pequeños vasos originaba una ane­
mia encefálica, de la cual dependían los síntomas de
este tipo de uremia.

La anemia cerzbral es capaz, en efecto, de ori­
ginar muchos de los síntomas de la uremia convul­
siva; y la opinión de Traube algo modificada pre­
valece todavía hoy, pues muchos investigadores,
substituyen la compresión mecánica por un espas­mo de !os vasos encefálicos (teoría angioespásti­
ca), Pal, Vaquez, Lichtwitz, Riva-Roci.

Widal, según se ha dicho, atribuye al edema
visceral por retención clorurada los síntomas de la
cloruremia, forma correspondiente a la seudourem1a
aguda. ,

Volhard sostiene qu12 no hay un solo síntoma
de la uremia aguda convulsiva que no pueda expli­
carse por una compresión cerebral. Cefalea, vóm1tos,
vértigos, éstasis papilar, midriasis, taquipnea, son
todos síntomas que se manifiestan en la compres1on
cerebral clínica o experimental. Cita también ""
apoyo de su tesis, la acción benéfica y rápida de ª
punción lumbar. · . · es

Para el autor citado la seudouremía aguda ;
debida en primer término a la compresión cerP"%"

f · ' del ence:a o.que se produce por la tume acc1on

que ocasiona el edema cerebral (antigua teoría de
Traube, algo modificada).

En una palabra, isquemia cerebral por espas­
mm; o por compr,i:sión de los vasos, es el proceso que
explica la patogenia de ·. la uremia, según la opi­
nión de casi todos los investigadores; no es difí­
cil que ambos procesos intervengan· simultánea­
mente en la patogenia de. la uremia convulsiv1:1, co­
mo sostiene Lichtwítz.

FORMAS MIXTAS
Sin negar la indivídualidad de las formas uré­

micas (uremia en el concepto clínico) separadas por
Volhard, este investigador sostiene también, con la
mayoría,· en la :existencia de formas mixtas en las
cuales se combinan la seudouremia aguda convulsi­
va con la uremia verdadera o genuina. No es raro
que se presente esta eventualidad en las nefritis agu­
das cuando, a la hipertensión y los edemas, se aña­
de la anuria u oliguria intensa y persistente. Hemos
presenciado también el cuadro típico de la uremia
convulsiva en un nefrítico crónico en fase terminal,
con retención ureica elevada (2,85 o/00); presen­
taba este enfermo edemas pronunciados que persis­
tieron hasta el final.

SEUDOUREMIA CRONICA
La seudouremia crónica suele manifestarse co­

mo una complicación de la hipertonía, independien­
te por completo del grado de suficiencia del riñó1::
Volhard, ya se dijo que la denomina seudouremia
porque no se acompaña de aumento del nitrógeno
residual del suero. La seudouremía crónica tiene por
base anatómica fesiones arteríoesderóticas de los va­
sos encefálicos en los cuales se producen espasmos
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TRATAMIENTO DE LA UREMIA

Uremia verdadera o genuina. - El pr_incipio
fundamental, en el tratamiento de la uremia ver:
dadera, consiste en reducir la ingestión de protel­

que, excluyen temporalmente zonas limitadas del
encéfalo. Se manifiesta en sujetos con hipertensión
elevada y se acompana de accesos paroxístiws hi­
pertensIvos.

Los síntomas son muy variados y dependen de
la zona cerebral interesada; pueden resumirse en la
siguiente forma:

Quéjanse, además, con frecuencia, de cefalalgia
tipo hemicránea, vértigos y.centelleos.

Todos los síntomas enunciados retroceden por
lo general, lo que justifica la naturaleza funcional
(espasmo vascular) que se les atribuye. Son los equi­
valentes cerebr:ales de otros síntomas de origen es­
pasmódico que se produoen en otros- territorios (clau­
dicación intermitente dolorosa de· Charcot, sensación
de dedo muerto, etc.)

cos. Ha de procurarse también regularizar el mo­
vimiento intestinal con los medios habituales.

La uremia verdadera es susceptible de un tra­
tamiento especial según las circunstancias que la de­
terminan. En la anuria por obstrucción mecánica,
el tratamiento principal es de orden quirúrgico. En
la anuria que puede presentarse en la fase aguda de
la glomérulonefritis difusa se ha practicado con éxi­
to la decapsulación renal. Las nefrosis graves con­
ducen también .a la anuria y uremia consiguiente; la
anuria 1en la nefrosis por bicloruro es la más rebel­
de al tratamiento cuando ni) cede espontáneamente;
sin embargo, no está dé más ensayar los prepara­
dos opoterápicos y el suero gluccsado: hipertónico que
en· ciertas anurias- tóxicas tiene una acción eficaz.

En la fJas,e ternú:nal d!0 las esclerosis: -renales
postnefríticas o vasculares, la seudonormaluria 1,qui­
vale a la anuria, ya que la' cantidad de moléculas só­
lidas eliminadas es insignificante; en estas condicio­
nes se instaLa. la uremia progresiva y terminal, con­
tra la cual no hay recurso posible alguno.

La intolerancia gástrica hace fracasar todo
plan dietético, que por otra parte en este período
es por completo ineficaz. . -.. .

En los angioesclerosos con insuficiencia renal
latente o atenuada se originan retenciones nitrogena­
das por causas infecciosas o circulatorias.

Estas :azotemias son interésante_s por la función
importante que desempeñan las causas extrarrenales
en la génesis de las mismas. El tratamiento consiste
en instituir un régimen hipoazoado estricto, evitar
o combatir la putrefacción intestinal, eliminar los
focos sépticos y mejorar las condiciones circulato­
rias (insuficiencia cardíaca).

La sangría que :estuvo tan en boga cuando se
_creía en su acción desintoxicante, debe emplearse hoy
con otro criterio; en aquellos casos en que a la in-

Amnesia.
Confusión mental.
Estados delirantes.
Afasia.

Amaurosis.
Hemianopsia.

Paresias.
Hemiplejia.
Monoplejía.
Anartria.
Disestesias.

Motores

Psíquicos

Sensoriales

Sensitivos
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suficiencia renal se agregan perturbaciones d .
cardiovascular, la sangría puede ayuda, " ?F8en
restablecer el equilibrío _circulatorio. r mue o a

Se?doiuremia aguda. - La seudouremia a ud
convulsiva puede y debe evitarse; es un. '$!"a
ci' d I f · · · a comp.1ca­on te las ne ntis mal tratadas. El· edema y la hi-
pertens1ón son causas que influyen considerablemen­
Fe en_su desarrollo. Combatir rápida y eficazment
os edemas, es conjurar el peligro de la seudourem · e
convulsiva. ua

Como tratamiento curativo, la sangría y la
punción lumbar representan 1os medios de acción
mas rap1la y eficaz; se ha de recurrir a ellos no só­
lo ante el acceso convulsivo, sino también cuando
se manifiestan los síntomas prodrómicos, con lo
cual se consigue hacer abortar el gran acceso. EI
efecto favorable de la sangría o de la punción_ lum­
bar es de ord_en puramente mecánico; no se puede
admitir la acción desinto:Xicante que algunos le han
atribuido.

Cuando las circunstancias lo exijan (gran hi­
perexcitabilidad general, accesos a repetición, etc.).
habrá que recurrir a los antiespasmódicos y especial­
miente a los moderadores de la, excfrabilid!a:d corti­
cal: papaverina, benzoato de bencilo, cloral, lumi­
nal, etc.; el luminal sódico inyectable actúa muy rá­
pida y eficazmente. ·

El rep,oso absoluto es indispensable; reposo fí.
sico, psíquico y sensorial; supresión de· ruidos, luz
y toda manifetación que pueda impresionar fuerte­
mente los sentidos.

Seudouremia crónica~El .tratamiento preven­
tivo ocupa el primer puesto. La rigurosa observa­
ción de un tratamiento higiénicodietético responde a
ese fin. Conviene también evitar el estasis intest1
nal.

Capítulo IX

FARMACOLOGIA RENAL

No existen medicamentos capaces de modificar,
favorablemente y por acción directa, los procesos in­
flamatorios o degenerativos del riñón.

La medicación renal, tanto en. las nefropatías
como en las afecciones cardíacas con repercusión re­
nal, se utiliza como un medio para. activar la diu­
resis a fin de favorecer la función re·guladora que
el riñón ej12•rce. Mantener la diuresis útil debe ser el
objetivo fundamental, y la diuresis útil es muy va­
riable según las circunstancias, siempre subordina­
das a la capacidad funáo,nal del riñón. Las condi­
ciones fisiopatológicas son muy diferentes en los di­
versos tipos de _nefropatías y varían también según
el período o fase de una enfermedad de-terminada.
El conocimiento de la fisiopatología, en cada caso,
es indispensable para determinar en qué punto del
sistema está la falla y recurrir, con una base cientí­
fica, a los medicamentos capaces de modificar una
~ituación desfavorabLe· para el organismo. Harto co­
nocidos son de todos, los desastres que producía, en
los nefrópatas, el procedimiento empírico de lavar el
riñón con 4 ó 5 litros de leche- o tisanas, cuando el
órgano afectado no podía trabajar en la medida _que
la ingestión de semejante cantidad de líquido exigía.



230 LAS NEFROPATIAS FARMACOLOGIA RENAL 231

l.

2.
3.
4.

5.
6.

La constitución físicoquímica de la sangre
y los tejidos.
La permeabilidad de los capilares.
La presión arterial general.
La presión arterial local y la velocidad de
corriente en los vasos renales.
La superficie de filtración glomerular.
La actividad secretoria y capacidad de ré­
absorción de las células epiteliales· de -Ios

· tubos urinarios.

d) La permeabilidad de los capilares.
e) La actividad de la célula renal.

Una división de tal naturaleza es más científi­
ca y por lo tanto más práctica, pero no dejará de
ser esquemática e incompleta. En efecto, los diuré­
ticos no actúan solamente sobre un punto determi­
nado del circuito que acorren las substancias cata­
bólícas para ser eliminadas. Las purinas, por ejem­
plo, cuya .acción diurética predominante se debe a la
activación local de la circulación renal, modifican
también, según Ellínger, la presión oncótica de la
sangre; y Volhard, fundándose en observaciones clí­
nicas, sostiene que la diuresis provocada por las pu­

. tinas se produce en gran parte por modificaciones
de la permeabilidad vascular y de la capacidad de
retención acuosa de los tejidos. A las diferentes hi­
pótesis mencionadas sobre el mecanismo de acción
de los purínicos, se agrega todavía la de v. Schró­
der que :atribuye a 1a cafeína una acción excitosecre­
tora directa sobre la célula renal.

Semejante complejidad de acción r-econocida a
uno de los diuréticos mejor estudiados, sugiere cuán
arduo es el problema de la farmacología renal, y
justifica lo que decíamos sobre clasificación de diu­
réticos, al sostener que la mejor de las clasificacio­
nes siempre sería provisoria, esquemática e incom­
pleta.

Sin embargo, creemos que una clasificación de
los diuréticos fundada en los -caracteres más. salien­
tes, constantes y mejor estudiados, es útil de cual­
quier punto que se la considere.

En la diuresis intervienen muchos factores, unos
actuando localmente y otros fuera del riñón;" Se
comprende que la excreción renal puede hallarse per­
turbada no sólo por incapacidad funcional del ór­
gano sino también por existir perturbaciones fun­
cionales extrarrenales que retienen las substancias
excrementicias en los tejidos. El riñón, por lo tan­
to, no elimina, por incapacidad, sino porque no
le Uegan substancias para eliminar.

Los medios físicos o químicos emplados para
activar la diuresis actúan modificando los siguíen­
tes factores:

CLASIFICACION DE LOS DIURETICOS

. - Siend,o- varÍGls los factores que rigen la diure­
sis. muchos de los cuales actúan fuera del riñón, co­
mo se dijo, conviene separar los diuréticos teniendo
en cuenta dónde y cómo actúan. De acuerdo con es­
te criterio, los diuréticos podrían clasificarse aten­
diendo a su acción predominante· sobre .una de· las
siguientes _ círcunstanc_ias fisiológicas:

a) La presión osmótica u oncótica de la san-
gre. . .

b) La circulación renal.
c) · La hidrofilia coloidal de los tejidos.
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DIURETTCOS QUE ACTUAN MODIFICANDO
LA COMPOSICION FISICOQUIMICA

DE LA SANGRE
__Modificaciones de la presión osmótica.El ri­
Fon interviene en la importante. función de regular
a pres1on osmótica de la sangre; y se sabe que l.
variaciones de dicha presión constituyen un esti,
lo para la diuresis. Se ha tratado de modificarla
con el fm terapéutico de intensificar la 'diuresis.

. . . La presión osmótica de la sangre se puede mo­
dificar mediante la introducción de soluciones hiper­
tónicas en el torrente circulatorio. Para conseguir
este objeto se utilizan substancias para las cuales los
capilares son poco permeables, asegurándoles así una
mayor permanencia en la sangre. agnus explica
por este mecanismo la acción diurética de la sal de
Glauber, bicarbonato de sodio, etc. Se supom, ad~­
más, que estas sales atraviesan más fácilmente los
capilares del glomérulo que el resto die los capilares;
y que, al ser eliminadas por los tubos, oponen cier­
ta resistencia a su reabsorción, lo que determina una .
diarrea de los canalículos.• Se asigna al cloruro de so-·
dio una acción semejante. Para que estas sales ejer
zan su .acción diurética, es indispensable que la ca­
pacidad renal de eliminación sea buena y que· la per­
meabilidad capilar, en el sentido capilar-tejidos, no
té aumentada; es decir, que la eficacia, ineficacia
o les refectos contraproducentes de estos diuréticos,
dependen del grado de permeabilidad capilar, de Ia
capacidad de absorción de los coloides tisulares, Y de
la capacidad iuncional del riñón.
El sulfato de sodio en solución al 50 oloo, inyec­

tado por vía endovenosa, se ha utilizado como diu­
rético capaz de' disminuir la tasa de la urea en el sue­
ro y suprimir el síndrome tóxico asociado a la reten­

ción ureica. Por supuesto que hay que hacer un dis­
tingo entre retención ureica con y sin insuficiencia­
rénal. Sólo en las azotemias con capacidad funcio­
nal del riñón conservada (azotemias de causa extra­
renal) o en las azotemias por inhibición renal (oli­
gurias, anuria refleja), se puede esperar un resulta­
do favorable con el sulfato de sodio. En la retención
ureica determinada por la destrucción irrzparable
'del parénquima renal (esclerosis) hemos comproba­
do la ineficacia absoluta de las soluciones hipertóni­
cas de sulfato de sodio, tanto en lo tocante a la tasa
de urea, como a las manifestaciones tóxicas de la
urem1a.

, La glucosa en solución hipertónica (300 °/ oo),
inyectada por vía endovenosa, es un excelente diu­
rético cuando el riñón es capaz de responder a una
excitación directa de sus células. ·
- . La acción osmótica de la gluc,:::isa 1es poco inten­
sa por no ser electrolito, pero el agua que le sirve
de disolvente, cuando se inyecta en cantidad, aumzn­
ta el umbral del agua en el plasma, lo que ya cons·
tituye un excitante de la diuresis. Es probable que
la glucosa ejerza también -una acción estimulante so­
bre la célula· renal; es, por otra parte, un tómco car·
díaco y del sistema neurovegetativo; se agrega a es­
tas propiedades, la de ser perfectamente tolerada. To­
das las ventajas enunciadas hacen de la glucosa. en
soluciones hipertónicas, un diurético muy indicado
en las anurias infecciosas, tóxicas o reflejas, en las
cuales el factor inhibición funcional predomina.

Las inyecciones de suero glucosado deben ha­
cerse muy lentamente, utilizando agujas de calibre
fino. Debe mantenerse la ampolla sumergida en agua
ben caliente, mientras se practica la inyección. Se
inyectarán de 300 a 500 c. c.

Las infusiones diuréticas ( estigmas de maíz.
cepacaballo, hierba del platero, etc.), sin negarles
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una especificidad diurética, actúa más bien por la
· cantidad de líquido que se· ingiere.

Mcdificadores de la presión oncótica. La
hinchazón consecutiva a la hidratación de las mi­
celas de un sistema coloidal, se denomina oncosis
(hincha). Es fácil poner en videncia este fenóme­
no sumergiendo en una taza con agua una hoja de
gelatina o unas· escamas de goma adraganto; se ob­
serva que éstas se hinchan hasta la absorción total
del agua. La fuerza con que un coloide retiene el
agua, o sea la fuerza que se necesita para extraerla,
constituye la presión oncótica.

Aparte de la importancia que tiene en condi­
ciones normales la presión oncótica d.2 íos coloides
del plasma en la filtración de la orina, existe en
ciertos estados edematosos, una alteración evidente
de los coloides del plasma, cuyas micelas fijan mis
intensamente el agua y su presión oncótica aum:enta.
Desde las investigaciones de Hofmeister se- sabe que
los iones de ciertas sales alteran profundamente· la
capacidad de absorciónacuosa de los coloides, ya sea
aumentando su hidrofilia, ya disminuyéndola; entre
los que favorecen la deshidratación de los coloides
se cuentan los iones citrato, tartrato y sulfato, por
ejemplo. ..

El acetato de potasio, el tartrato y el citrato de
sodio tienen una acción diurética conocida desde ha­
ce mucho tiempo; su eficacia o ineficacia dependen,
naturalmente, de los factores que condicionan la re­
tención de agua, pues es en aquellas circunstancias
en que las alteraciones coloidales desempeñan el pa- -
pel fundamental en la patogenia de los edemas (ne­
frosis lipoídica, por ejemplo), donde se manifiesta
la acción diurética de dichas .sales.

Ellinger reconoce también a los diuréticos del
grupo purínico, una acción deshidratante de los co­

loides del plasma; no obstante, estos diuréticos se­
rán estudiados entre los fármacos que mejoran la
diuresis activando la circulación renal, por ser esta
acción la más característica y constante.

DIURETICOS QUE ACTUAN .MEJORANDO
LAS CONDICIONES CIRCULATORIAS

DEL RION

Modificadores indirectos de la circulación re­
nal. Cuando disminuye la velocidad de la co­
rriente sanguínea en los vasos renales, disminuye
también la diuresis y solo hay un medio de restau­
rarla, que es el de reactivar la circulación. Como.
consecuencia de la debilidad miocárdica se produce
!a congestión pasiva del riñón; un órgano con me­
tabolismo tan activo se resiente considerablemente de
la anoxemia, y por ello se reduce el rendimiento de­
su trabajo. Además, la. membrana glomerular se ha­
ce permeable a· la albúmina. Sólo mejorando la cir­
culación general se restabíece la función renal. Hay
otro factor importante, extrarrenal, que contribuye
a reducir la diuresis en esta circunstancia, y es que,
como una buena parte de agua y de sólidos se es­
tanca en los tejidos (edema) disminuye la oferta
al riñón.

Para mejorar la circulación renal cuando se
halla perturbada por una causa central o miocárdi­
ca, debe recurrirse a los digitálicos cuyas propieda­
des diuréticas se deben en gran parte a su acción
cardiotónica. Algunos han demostrado, sin embar­
gO, que también en hombres y animales de expe­
nen·c1a con circulación· normal, la digital manifies­ta propiedades diuréticas; acción que_sería indepen­
diente del sistema nervioso, puesto que igualmente
Se produce la diuresis digitálica después de la ener­
vación renal.
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. . Para ~til~zar las propiedades diuréticas de la
digital, la indirecta o cardiotónica y la directa o
renal, _será preferible recurrir a aquellos preparados
digitálicos que contienen todos los glucósidos O su
mayor parte (polvo de hoja, digipuratum, etc.).

Modificadores directos de la circulación re­
nal. La circulación en el riñón puede, además,
hallarse dificultada por causas exclusivamente loca­
les que actúan pasivamente, como ·sucede cuando las
venas del abdomen se ·hallan comprimidas por tu­
mores, derrames, etc., o cuando disminuye el calibre
de los vasos por lesiones esclerosas. de la íntima. Es
muy probable que también causas activas, como se­
rían los espasmos arteriolares, produzcan trastornos
de irrigación; fenómenos angioespasmódicos idén­
ticos a los que se manifiestan en los vasos de otros
órganos.

Entre los fármacos de acción directa- sobre los
vasos del riñón; ocupan el primer lugar los deriva- ,
dos de las purinas, que son los más indicados para
activar la circulación rena!, cuando por causas
orgánicas o espasmódicas, se halla disminuída.

Diuréticos del grupo puríni.co. - Esti,· grupo
comprende todas las substancias derivadas de la pu­
rina, tales como la cafeína, la teobromina, la teofi­
lina y ciertas combinaciones de estas substancias con
el ácido salicílico, el ácido acético, etc.

Las fórmulas siguientes dan una 1.dea del ítiti­
mo parentesco que une estos diuréticos.

NCH CH,N-CO a»y-o 1,l.+ }»l"; Is">! ..T al • a.l-± -l-.
Purina Cafeína Teofilina Teobrommna

Del 'número considerable de experiencias efec­
tuadas para estudiar las propiedades fármacodiná­
micas de estos cuerpos, se deduce que su acción es
compleja, y que los efectos diuréticos se producen
como consecuencia de una dilatación de los vasos re­
nales.

Los purínicos, actuando sobre los vasos capaces
de dilatarse, aumentan la circulación, y así compen­
san el déficit que ocasionan las lesiones obliterantes
de los otros vasos (esclerosis renales) .

La cafeína ha sido una de las purinas más uti­
lizadas con fines experimentales. A fin de dar una
idea del modo complejo de acción de los derivados
purínicos, describimos a continuación -.siguiendo a
Meyer-Gottlieb los efectos de la cafeína sobre
la circulación:

a) Excitación del centro vasomotor que de-
termina ·vasoconstricción arteriolar y aumento de la
presión arterial;

b) Dila ración de las arterias coronarias;
c) Excitación central del vago, con bradi­

cardia consecutiva;
d) Excitación periférica de los ganglios sim­

páticos con aceleración cardíaca. Según el predomi­
nio de uno u ·otro de los efectos (c y d) s, pro,
<lucirá bradí o taquicardia;

e) Acción directa sobre el músculo cardíaco
aumentando la energía sistólica y disminuyendo la
capacidad diastólica, lo que determina una dismi­
nución del volumen sistólico y descenso de la pre­

- sión arterial·
f) Dilatación local de los vasos del riñón

por acción directa sobre sus fibras musculares lisas.
Sí predomina la acción sobre los centros vaso­

motores, la vasoconstricción general determina un
aumento de la presión arterial. Von Schr6der de­
mostró que el efecto de la acción sobre los centros
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vasomotores puede disminuir la acción diurética y
aun anularla, bastando, para impedirlo, paralizar
dichos antros con cloral o paraldehido.

Cuando los centros en cuestión son poco exci­
tables o se paralizan con los medios indicados, la ca­
feína provoca un descenso de la presión.

La acción directa sobre el epitelio renal atribuí­
da por von Schrode-r a la. cafeína, actualmente n,:), se
acepta; la diuresis cafeínica se debe a la vasodilata­
ción. La cafeína estimula directamente la fibra mus­
cular lisa de· los vasos, pues que la enervación total
del riñón, no impide ni disminuye su acción diuré­
tica.

Algunos sotienen que la cafeína, aparte de
su acción vas,:::dilatadora, actúa -sobre el epitelio tu­
bular, como decía Schroder,- pero no excitando la se­
creción de la célula renal, sino disminuyendo la ca-­
pacidad de reabsorción del epitelio de los tubos.

Varias son las experiencias en que se funda este
aserto; una de ellas, entre muchas, e-s la de Sobie­
ransky, quien comprobó que en los anímales trata­
dos con cafeína, nc se encuentra en el epitelio del
tubo contorneado, ccmo ocurre normalmente, el car­
mín de índigo inyectado en la circulación general Y
es eliminado, sin embargo, abundantemente con la
orina.

La cafeína no es muy empleada como diuréti-
co, porque es de los purínicos el que tal vez tiene
una acción excitante más intensa sobre los centros
ence.fálicos · existen otros fármacos del grupo purí­
nico, de los cuales, algunos como la teofilina y la
teobromina, poseen un poder diurético superior, Y
ejercen una acción excitante central menor que la de
la cafeína. Las cefaleas e intolerancia gastrointest!­
nal, que con frecuencia se manifiestan por la admi
nistración de los purínícos, son trastornos de or1­
gen central, porque se producen igualmente cuan-

do se utiliza la vía parenteral. Existen preparados
en el comercio (teominal) en los ·cuales se asocia un
díurético puríníco (teobromina) con un agente mo­
derador de la excitabilidad cerebral (dumial). Esta
combinación, recomendada' especialmente para com­
batir el factor espasmódico en la hipertonía, actúa
disminuy,endo el tono y la excitabilidad de los cen­
tros vasomotores y anulando la acción de la teobro­
mina sobre dichos centros.

En las esclerosis renales, angíógenas especial­
mente, los purínicos dilatan los vasos aun conserva­
dos y aumentan el aflujo sanguíneo, compensando
así el déficit circulatorio que los vasos obstruidos
ocasionan. Además, en la hipertonía, no sólo los
vasos renales sino los de otras vísceras, especialmen­
te el corazón, benefician de la acción circulatoria de
las purinas.

Cuando hay rémora circulatoria por insuficiencia
miocárdica, también están indicados, subordinados
siempre a la terapéutica de acción central (digital,
estrofanto) . ·

La forma más empleada es la teobromina,
sola asociada al fosfato de sodio.

Rp. Teobromina...................... 0,50 gr.
Fosfato de sodio...... .... ........ 0,25 "

para 1 sello (2 a 4 por día)

El fosfato de sodio anula en parte la acción
secundaria de la teobromina sobre los centros nervio­
sos. Es común observar que los enfermos a los cua­
les la teobromina produce cefalalgias, éstas desapa ·
recen al asociarla con el fosfato de sodio.
El teominal (tecbromina 0,30 gr. y luminal

0,03 gr.) es un excelente preparado, de tolerancia
perfecta y de gran eficacia como diurético purínico y
antiespasmódico.. ·



Existen, ·en el com:ercio, muchas combinacio­
nes a base de teobromína:

Díurerina (salicilato de sodio y tie:ohrominaJ
0,30 gr., seis veces en las 24 horas.

Agurina (acetato de sodio y teobr9mina 60 %
de teobromina). tabletas de 0,50 gr. 3 ó 4 veces en las
24 horas.

Teofilina (se extrae de las hojas del té) se uti­
. liza la forma sintética: teocína.

Teocina (acetato de sodio y teocina) 0,30 grs.,
4 veces en las 24 horas.

Teacilon ácidoacetilsalícílico y teobrom ina)
tabletas de 0,50 gr., 4 por día c en cápsulas de 0,25.

Todos los purínicos, unos más otros menos,
producen, por su empleo prolongado, trastornos
gástricos y cefalalgias; de ahí la conveniencia de
tantear un poco la tolerancia de los enfermos y,de
intercalar uno o dos días de descanso cada tres días
de ;:,,.dministración. · · . . ,

Dado el caso de no poder admm1strar por v1a
gástrica (intolerancia) los purínicos,. ~e puede _r~cu­
rrir a la vía rectal utilizando la eufihna ~teof 1lma~
etilendiamina) que se vende :en el comercio e~/0r_
ma de supo•sitori:os conteniendo q, 24 g~., de; euf1 ma,
también existe en solución para inyección intramus­
cular o endovenosa. Si se utiliza. la pnmera v1a se
iyca í contenido de s3, 3mola ;%° " ?
e uivale a 0,48 gr. de eufilina o sea , , s"
" s 6r i coi±are se refiere la j7 pg,g,"i,
. , . d'l . 1 O 48 gr e eu 11na<:a es conv.emente 1 mr os , . cíoió e de agua bidsjíad e iyecar mur $pE?i.
El te-obryl es otro punmco (teobromma) r~ díu-

Aun introducidos por vía parentera , osos d:e
réticos del grupo puríníco provocan trastorn

intolerancia ya mencionados, lo que fundamenta el
origen central de estos fenómenos.

. La ;as9ciación de la teobromina con las sales·
sódicas de los ácidos acético y salicílico, aparte de
modificaciones físicoquími~as -de· forma, solubilidad,
etc., origina también modificaciones .eh la acción far­
macológica de estas drogas y suele acontecer que él·
cambio de un diurético por otro aparentemente simí­
lar, provoque diuresis inesperadas. Aconsejámos, "Por·
lo tanto, ante el fracaso de uno ensayar los demás.

DIURETICOS QUE ACTUAN MODIFICANDO
LA HIDROFILIA DE LOS- TEJIDOS Y LA

PERMEABILIDAD CAPILAR. ,
El tipo por_ excel.encia de diurético de· esta clase

C$ fa tiroidina; fué ensayada por Eppinger con el
fin de aumentar la diuresis, y los .buenos resultados
obtenidos la han incorporado definitivamrnte: al
grupo de los diuréticos, .

Por· otra parte, concuerda esta acción deshi­
dratante de la tiroidina con la que fisiológicamente
tiene la secreción de la -tiroides en. el' trofismo y en el
metabolismo del agua de los tejidos. La tiroidina se
suministra en tabletas de O, I O gr. dos veces al día .
Es· una medicación ,eficaz, pero ,es necesario insistir
ep. su empleo, pues .el aumento de la díuresi_s no se
produce con las primeras dosis.

: ··El--novasurol y el salyrgán son compuestos
mercuriales orgánicos de acción diurética muy in-'
tensa. Hace pocos años que se conoce el novasurol y
el extenso material bibliográfico que existe al res­
pecto, revela el interés que ha despertado en el mun­
do niédico·este enérgko-·diutético~ '...'· ·. ·,' .. :·_:·,

El-Salyrgán es un cuerpo decomposición:quí­
mica y propiedades·farmacodinámicas similares a las
del novásurol, perono iguales. Por reglageneral
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provoca una diuresis menos intensa que la del no­
vasurol, ·pero :aventaja, : en cambio, a éste por su
menor toxicidad. Un enfermo que no toleraba ia
menor dosis de novasurol (bastaba 1 j4 de c. c. para
provocarle un síndrome penoso de colorrectitis he­
morrágica) soportó, sin- molestia alguna, alrededor
de 50 inyecciones de 2 c. c. de salyrgán, hechas día
por medio y sin intervalo de repos9 alguno. Gros­
man refiere _también casos clínicós análogos muy de­
mostrativos de la escasa toxicidad del· salyrgán, . en
enfermos que no toleraban. el novasurol. · ·

La diferencia de toxicidad de los dos compues­
tos reside probablemente en la forma de unión del
Hg con el complejo orgánico.

CH
NHC CI

' 11 1 _ _ . l"OVASUROL

HC C- OCHCOONa>a,cH.. co-- NHse coc.co- Nu
Doble' unión del mercurio eón el clorofenol. acetato de sodio

y veronal.

CH
, -co-NH-CH(OCH) HeOH

\1 { · · : sALJRGÁN

HC C-OCH,-COONa

"'e"' 1 ¡· ·1 ·1·1 ·¿ acetato de sodic.Unión mercurial con e sa \CI a 1 ami o

Ambos compuestos.contienen el anillo ben9;
1io unido ál acetato de sodi, _el no"32}"?"i
Hg está unido directamente alanillo benzol1c
cual se separa facilmente con el grupo veronal.

En el salyrgán el Hg está unido al benzol, no
directamente, sino por intermedio del grupo alila­
mido. ·Tal vez la menor to'xicidad del salyrgán se
deba a esta diferencia de constitución,· pues la can­
tidad absoluta de Hg es casi igual en los dos prepa- .
rados (33-34%) . ·. ·

No hay duda alguna que la acci6n diurética
del novasurol y salyrgán se debe a la compleja unión
del Hg. con el anillo benzólico, pues los compuestos
mercuriales inorgánicos sólo con dosis elevadas reve­
lan propiedades diuréticas, que nunca son compara­
bles por su intensidaci a las del nova"surol y salyr­
gán. La· mayor parte de los otros compuestos or- ·
gánitos me_rcuriales tampoco poseen acción diuré-
ti~.. • . . .

. Casi todos los investigadores están de acuerde
sobre aquellos· puntos relacionados con la toxicidad,
dosis, indicaciones, etc., pero . existe un problema
aun no del todo resuelto, y es el relativo al_ meca­
nismo íntimo de la acción diurética de· estos mercu­
riales.

· · Según los resultados dé múltiples trabajos. ex
Perimentales, parece ser que elnovasurol actúa mo­
vilizando el agua de los tejidos hacia la sangre
(hidremia) con pó1iuria consecutiva. Algunas expe­
r1enc1as, como· la de Bohn, deponen en .forma con­
cluyente sobre la acción extrarrenal del novasurol
como diurético. · Este · investigador comprobó que,
aun practicando la· nefrectomía bilateral, en el co­
nejo se produce siempre hidremia e hipercloremia
después de la inyección del novasurol, lo que auto­
za a excluir la· intervención renal en la moviliza­
ci_on del agua de los tejidos; el mismo investigador
es de opinión que el proceso íntimo determinante de
la hidremia consiste en ·una deshidratac1on de los
coloides tisulares.
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Cloruro de calcio cristalizado ..
Jarabe de membrillo
Agua destilada

l gr.
30 "

120 "
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De lo dicho relativo a la toleranciadel salyrgán
y novasurol se deduce que estos compuestos no son
substitutos equivalentes, puesto que hay circunstan­
cias especiales, cómo las ya mencionadas, en que
salyrgán (y no_ el novasurol) es el diurético de elec-·
ción. No existiendo intolerancia y cuando d estado
del enfermo exige actuar en forma intensa y rápida
(anasarca) el novasurol da resultados excelentes.

Estos diuréticos tienen una indicación precisa
en el edema de las nefrosis y en el edema cardíaco.
En estos casos se producen resultados. extraordina­
rios, y pueden verse desaparecer los edemas día a día,
llegando a· veces la diuresis hasta 5 litros en 24 ho -
ras. En las nefrosis, si la ·etiología luética está en
juiego (eventualidad frecuente) , se realiza con estos
mercuriales el ideal de una- terapéutica causal y sin­
tomática a la vez.

Es preferible emplear el novasurol y el salyr­
gán por vía endovenosa; la tolerancia inmediata es
perfecta. Nosotros inyectamos, a veces, el salyrgán
diluído en suero glucosado hipertónico, 25 a 30 c. c.
de. la solución al 300 °loo.:. no hay incompatibili­
dad. fisicoquímica alguna y se agrega la acción tó­
nica y también diurética de la. glucosa, . al mismo
tiempo que se diluye el compuesto mercurial.

Las dosis a emplear varían según los casos.;
tratándose del novasurol, conviene -.inidar el trata­
miento con_l[4 de c..c. porvía .endovenosa y repe-.
tir la inyección, aumentando ll4.de c.c. cada dos­
días, para.tantear .así la tolerancia del enfermo; se
ha de mantener, aumentar.o.disminuir ladosis o
suprimir él medicamento según las, reacciones del
enfermo y. los resultados. obtenidos:.. ,g_. .,y

En un cardíaco. (nosifilítico) 1a, única.accon
íil que pedimosal.novasurol o, al. salyrgán es la
d<>saparición de_ íos edemas; cuando,,por..el contra­
río, el estado edematoso es sintomático de una afec­

ción de naturaleza luética, será bueno persistir to­
do· lo que sea posible, en. el tratamiento a base de
los citados mercuriales (terapéutica sintomática y
causal). Para estos casos, en los cuales conviene em­
pleados_ en forma intensa y continuada, el salyrgán __
se. presta admirablemente; ya. se ha citado un· caso
de tolerancia completa con una serie ininterrumpida
de 50 inyecciones de salyrgán. Sobr,e el empleo com­
binado del novasurol y el cloruro de amonio, nos
ocupamos de hablar del tratamiento de los edemas

• en !a nefrosis iipoídica.
En las glomérulonefritís crónicas con edemas,

estos mercuriales orgánicos son poco o nada efica­
ces y es prudente no emplearlos. En las nefritis agu­
das. tanto el novasurol como el salyrgán están for­
malmenle contraindicados.

. El calcio se cuenta también entredas substan­
ci~s ~apaces de modificar la permeabilidad capilar'
y. la presión oncótica de los coloides tisulares. _La
forma más conveniente, para su empleo como dm­
rético, es el 'cloruro de calcio. Se prescribirá en do­
·sis de O, 5 Q. a 1 gr. para repetir 5 ó 6 veces en las24 horas. Si después de 3 ó 4 días de admm1stra ·
cton, no se ha conseguido un resultado franco es .
conveniente no insistir. En caso de intolerancia para
las dosis elevadas, se reducirán, prescribiendo la can­
tidad <le I gr. para 24 horas. La fórmula de Pc
contiene esta :cantidad: - · ·



246 LAS NEFROPATIAS
FARMACÓLOGIA RENAL 247

DIURETICOS QUE EXCITAN LA CELULA
. . RENAL

PROPORCION CENTESIMAL DE .ALBUMINAS, G_RASAS
· E: fUDRATOS · DE CARBONO DE LOS ALIMENTOS

. ' MAS USUALES
(Según Kestner y Knipping)

. \ , .

1'11 o 1'11 •., ,::
E 1'11 o o ,:: .e

·-·ºE "' ... .o
E~e 1'11 1-

%° ,:, 1- 1'11 ·30,, .o · (:J 26 .o 1-z :e <) - c.
O

<( 1'11

3,1­

3,1
15
4
6
3,2.
7,5

6,5
12
15

7

4,7

4,5
1,7 ·
0,6

0,7
0,5

v •.
v.

v.

' I· 18.v.(1) 20
v. . -19
v. 18
v. 21
v. 16
v. . 18
v. 19

2,7
21
18 ·
20

2,7

3,4

37
1 , 1
1, l

I b,5

."1 31 !
I [e
1 1,9

3,4

3,3
16

.• Carne de. vaca, gorda. · / l 9 . 1 25
· Carne de vaca, flaca. . . . 21 . J 4.
Carne , éle vaca, mediana . · . j 20 · 1 8
C'1rne re ternera. gorda ·. . J 19. ·. J . I l .
Carne de ternera, flaca •. 22 { 3

. Carne de cordero, go-rda. . . · 17 ] 29
7
.

Carne de · cordero mediana . l 9
. '

Carne de cordero, flaca .• 16 [ 4
Tocino gordo, fresco 2,8 85
Carne de liebre 23 5
Carne de gallina gorda, l 9 0,4

· C;Jrne de gallina, flaca 21 9
Leche de vaca total (no des­
. cremada) gÓrda.
Leche ·de vaca total (.!.1 o: des-
cremada) mediana

Queso Petit-Suisse.
Pan de centeno Pumpernickel] 7,6
Pan de centeno Graham 7,8
Pan de trigo Graham · 1 8,9
Pan de trigo, tipo común . 6,8
Un huevo de tamaño med.

(50 gr. de contenido), 13
Clara de huevo . ¡ 50
Yema de huevo ., 16
Harina de trigo (94% de
apt'ovE.chamiento) ·12,6

/

La lactosa, la, escila, la urea,. ciertas hierbas.
diuréticas, los prepa.rados opoterápicos (,e-xtractos
renales, suero de la vena renal de la cabra, etc.) ac-.
túan excitando la célula -renal. En r,ealidad la efi­
cacia de estas substancias es muy aleatoria y sólo la
urea merece un com¡:ntario espedal por ser· más
constante en su acción. ·

La urea se utiliza como diurético en las nefro­
sis con edemas, asociada a la tiroidina, novasurol,
salyrgán, amoníaco; etc. Se prescribe en dosis de 20
gr. para repetir hasta dos veces en las veinticuatro
horas (60 gr. en total). Muchos pacientes soportan
mal esta cantidad, conviene entonces r,educirla a 40·
gr. Aun así, se manifiesta.Ji síntomas de intoleran­
cia gástrica, cuando se administra muchos_ días se­
guidos; conviene por lo tanto intercalar días de re­
poso.

Otro inconveniente de la urea es la _sed que­
provoca, justamente en circunstancias en que se im­
pone. la restriccíón máxima de los líquidos de in­
gestión (edema). Empleamos con éxito, en la ne­
frosis lipoídica, la asociación de la urea con el no­
vasur-ol.

( 1) v =. vestigios.
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...:·- u
E$,::, o
.e '­
- c.{c

o
0,4

v.
v.
18
16
6

20

l. 0,5
0,3
0,6
1, 1
0,6

[­

12,
3
2

7
15
2
4:

1 7

1

1 24 1,4
r 3 1 -
1 2 1 I
1 2 .1 1
[ 12 [ 4
1 8 1 4
1 6 1 2
1 4 1 v.
1 1
1 99,9 1 ó
!: 80 1 o
1 33 1 15
1 11 50 [15

Pasa de uva . 1 2 1 v. [64
Banana 1 ¡ 23
Damasco (fresco) 0,9 ¡ 12
:Ciruela (fresca) 0,8 [1 7
Nuez 17 58 J. 13
Avellana. 17 63 1 7
Castaña 6 1 · 4, 1 1 40

· Almendra 21 v5.3 / 1
9
4

Zanahoria I
Nabo • 1 v. 1 7
Remolacha 1 1 .v.
Salsifí 1 \ v.
Espárrago fresco 2 v.
Rabanito 1 v.
Cebolla, bulbo 1 v.
Repollo blanco 3 v.
Col de Bruselas 5 1 v.
Co!iflo:i- 2,5 I v.
Espinaca 2 1 v.
Acelga 2,5 1 v.
Lechuga I I v.
Escarola -1 2 1 v.
Arvejas frescas . ¡ 7 ] v.
Habas -1 6 1 v.
Chauchas .[3 {v.
Tomate . ¡ 1 1 v.
Azfrcar de remolacha o deJ 1
. caña ¡ - 1 -

Miel ·natural . . . . . . . · 1 0,3 1 _,
Cacao ligeramente desgrasado! 22 1 28
Cacao de avena con 55 % 1 1

de cacao . . . \ 18 1 17

1

12
6
7

1 1
17
17
15
17

10
8

57

1
1,5\71
0,7 76
2,3 71
1,4 74
6,7 65
0,5 77
2,1 75
0,7 73
2 56
2 59
2 · 52
2
2 53

84,5 0,5 0
o95 ["o, 1 1 21

l. 11 1
j 1,6

1 1 1
1 1 1,31 .

0,9 1 o, 1 ( 80 . 1 v.
0,7 1 0,2 1 85 1 ,o
2,21 81 { 0
0,4 1 - . 1 14 1 o
0,4 1 -;-- 1 14 1 o
3 1 v. 1 61 . · 1 2
o,8 ¡ - 1 14 1 o
1 1 - 1 9 1 v.
1 1 - ! 8 1 ~-
0,7 ¡ - 1 18 1 . 0

26
26
0,8
o

Frambuesa
Uva

Ha-riña de maíz
Fideos, tallarines, etc.
Porotos.
Harina de porotos
rvejas.
Lentejas.
Manteca, sin salar
Aceite vegetal (de oliva, lino,

maní, etc.) · -1
Patata, térmno medio . ¡ 2, 1
Ptata cocida sin pelar 5 %]

de despendicio " ·I
Patata cc,c11ia después de pe-1

lar 25 % d:: desperdicio . ¡
Harina de patatas . ¡
Tapioca, arrowrot . ¡
Sagú ·l
Manzana (fresca) ·!
Pera (fresca) • l
Higo (seco) · 1
Narania -]
Frutilla . ¡

·I
I

Harina de tipo corriente para] [
pan, etc. . . . . . . . j 11,8 l

Sémola de trigo . . . . . 11,5
Sémola de cebada. 12
Harina de ·cebada . 10 ·
Quáker Oats, har1na de avena, 14
Arroz. 8

9
13
24
23
23
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