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FUNCION RENAL NORMAL
PARTE 1.

La in:mportancia vital de mantener “el medio interno” fue recono-
cida desde la época de Claude Bernard. Este medio interno estd regu-
lado en gran parte por dos pares de organos. Los pulmones regulan
los niveles de oxigeno y anhidrido corbénico. Los rifiones controlan
otros elementos constitutivos de la sangre y la mayor parte de las
substancias extrafias. Como decia Homer Smith: (1) “La composicién
de la sangre (y del medio interno), estid determinada no por lo que la
boca ingiere sino por lo que los rifiones retienen”,

Esta regulacién del medio interno por los rifiones implica tres pro-
cesos:

Primero. Retiro por filtracion de una parte del agua del plasma
sanguineo con las substancias disueltas en ella.

Segundo. Reabsorcion selectiva de todo lo que sea necesario para
mantener el medio interno.

Tercero. Excrecién secretoria de productos de desecho y substan-
cias extrafias.

Si los rifiones tienen que regular la composiciéon de la sangre, el
total de esta debe pasar por ellos a intervalos frecuentes. De cada cua-
tro litros de sangre expulsada por el corazén en condiciones basales,
los rifiones reciben un litro en tanto que el resto del cuerpo recibe los
otros tres. (2). Asi, 25 por ciento del rendimiento cardiaco en reposo
va al rifién, el cual comprende menos del 0.5 por ciento del peso cor-
poral.
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Las arterias renales que conducen este gran volumen de sangre
se desprenden directamente de la aorta abdominal. Cada una se di-
vide sucesivamente en arterias interlobales, arqueadas, e interlobulares
Estas dltimas dan las arteriolas aferentes, las cuales son vasos termi-
nales cortos, cada uno de los cuales desesmboca en un glomérulo. Hace
ya mas de un siglo William Bowman comentaba respecto de los glo-
mérulos: (3. 4). “En realidad seria dificil concebir una disposicién de
partes mejor calculadas para favorecer el escape de agua de la sangre
que la de los glomérulos. Una gran arteria se divide de manera muy di-
recta en un conjunto de vasos de capacidad agregada mayor que ella,
y del cual no hay sino una estrecha salida”.

Los capilares que comprenden “El conjunto de vasos” de Bow-
man son Unicos por cuatro razones:

Primero. Estan colocados entre dos arteriolas, La primera es la
aferente, la segunda es “La estrecha salida” de Bowman, la arteriola
eferente.

Segundo. Estos capilares son unicos por cuanto la presiéon de la
sangre dentro de ellos ((50 a 60 mm. Hg) es aproximadamente el
doble de la de cualquier otro capilar. (5).

Tercero. Poseen doble membrana, endotelio vascular y epitelio
capsular. Estas dos membranas evitan el escape de células sanguineas
y apenas si dejan pasar huellas de proteinas. (6, 7. 8.).

Cuarto. En contraste con otros capilares, en donde la filtracién va
seguida por reabsorcion, los capilares glomerulares se ocupan solamente
de la filtracién de agua y substancias disueltas.

La filtracién ocurre porque la presién hidrostatica trasmitida
desde el corazén a los capilares excede la presién osmética de las pro-
teinas del plasma. Normalmente, la presién hidrostitica es de cerca de
55 mm. Hg. (5). La presion osmética de 25 mm. Hg. (9), esta aumen-
tada por Ia presién de los tejidos de 10 mm. (9, 10, 11), para com-
pletar una presién total opuesta a la filtracién de 35 mm. Hg. La dife-
rencia entre estas dos presiones representa la presion de filtracion,
la cual normalmente es de 55 menos 35, o sea 20 mm. Hg.

El aumento de la presion hidrostatica capilar aumenta la presién
de filtraciéon y por lo tanto la velocidad de filtracion. La disminucion
de la presion hidrostitica disminuye la presion de filtraciéon y la velo-
cidad de filtracién. Cuando, como en la hipotension grave, la presion
hidrostatica se equilibra con las presiones opuestas, la presién de fil-
traciéon se hace igual a cero y la filtracién cesa. El resultado es la
anuria.
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Si, por otra parte la presién hidrostatica permanece constante,
un aumento de la presion osmoética de las proteinas o de la presién
del tejido intrarrenal, disminuye la presién de filtracion y la velocidad
de filtracion. Por el contrario, la disminucién de la presién osmética
de las proteinas —como ocurre en la hipoproteinemia— aumenta la
presion de filtracion y la velocidad de esta.

La velocidad de filtracién también esta influida por el flujo san-
guineo renal, (12). Un aumento en el flujo sanguineo aumenta la
velocidad de filtracién aun cuando las presiones hidrostatica, osmética
y del tejido permanezcan constantes. De manera similar, la disminu-
ciéon del flujo sanguineo, disminuye la filtracién. Como los cambios
de la presion osmética en el plasma y de la presion del tejido intrarre-
nal ocurren lentamente, la velocidad de filtracion de momento a mo-
mento depende del balance entre el flujo sanguineo y la presién hidros-
tatica en los capilares glomerulares,

La velocidad de la filtracion glomerular puede medirse por medio
de cualquier substancia que sea filtrada pero no sea ni secretada ni reab-
sorbida. Una de tales es «] manitol. Otra es el polisacarido inulina
que se obtiene de las dalias y de la alcachofa. Después de la inyec-
cion intravenosa, la inulina pasa con el agua del plasma a través
de los capilares glomerulares. Aunque se filtre libremente, la inu-
lina no es secretada ni reabsorbida por los tubos (13). Asi, la can-
tidad de inulina que se encuentre en la orina, es exactamente la que
ha filtrado a travéz de los glomérulos. Ahora, la concentracion de la
inulina en el filtrado es la misma del plasma. Por lo tanto, la canti-
dad de inulina en la orina de un minuto es la misma que se encuentra
en el volumen del agua del plasma que ha filtrado a través de los
glomérulos en un minuto. Conociendo la cantidad y la concentracion
de inulina en el filtrado de un minuto, se puede calcular el volumen
del filtrado, o, en otras palabras, la welocidad de la filtracion glome-
rular.

Normalmente, la velocidad de filtracion glomerular tiende a
permanecer constante alrededor de 130 c.c por minuto (14) a pesar
de las variaciones en la presion arterial sistemica y el flujo sangui-
neo renal. Esta constancig se realiza debido a las arteriolas, una de
cada lado del lecho capilar glomerular, que permiten a los dos fac-
tores reguladores—flujo sanguineo y presion capilar hidrostatica—
variar independientemente una de otra. Asi, cuando la presién arte-
rial sistematica se eleva, la arteriola aferente se contrae, de mane-
ra que flujo sanguineo renal, presion capilar y velocidad de filtra-
cién glomerular siguen siendo casi las mismas. Cuando la presién
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arterial general cae, la arteriola aferente se dilata y la eferente se
contrae; como resultado, el flujo sanguineo disminuye pero la presion
capilar se eleva suficientemente para mantener la velocidad de filtra-
cién. Cuando la presién media cae al nivel de la suma de las presio-
nes ‘osmotica y del tejido renal, la filtracién cesa y se produce anuria,
a despecho de una dilatacién maxima de la arteriola eferente y de
una extrema constriccion de la eferente. Clinicamente se observa
este, cuando la presion sistélica braquial cae por debajo de 70 mili-
metros, como ocurre en el sincope o en el shock. Cuando se resta-
blece la presion normal la filtracion vuelve a ponerse en marcha.

Las lesiones estructurales.tienen también su influencia, Asi, en
la glomerulo-nefritis, aguda, se piensa que la filtracion es dificultada
por hinchazén inflamatoria y proliferacion de la pared capilar. A
medida que la distensién celular avanza, parecen formarse resqui-
sios que permiten el paso de proteinas y células. La reaccion infla-
matoria causa también edema renal, de manera que la presion tisular
se eleva, constituyendo asi una nueva dificultad para la filtracion.
Proteinuria, ematuria, oliguria y a veces anuria son las manifestacio-
nes clinicas. En otras condiciones la filtracién puede estar dificultada
por cambios extracapilares. En la glomerulo-esclerosis intercapi-
lar, por ejemplo, se forman depdsitos entre los capilares.

PARTE II.

Como lo ha demostrado Richards (6, 7. 8), el filtrado glomeru-
lar es idéntico al plasma, excepcion hecha de la ausencia de proteinas
y de substancias ligadas, a los protidas. Si la totalidad del filtrado se
excretara, la muerte ocurriria rapidamente. En realidad, las substan-
cias requeridas por el organismo son retornadas hacia la sangre,
mientras que la mayoria de aquellas que son innecesarias o peligrosas
quedan en libertad de seguir su camino para ser excretadas en la
orina,

Estas discrepacias entre lo que aparece en el filtrado y lo que
se encuentra en la orina, son la representacion de la actividad tubu-
lar. Tabulo y glomérulo reunidos constituyen un nefren. El nefren es
la unidad funcional del rifion. Cada rifidn contiene aproximadamente
un millén de nefrenes (13).

Las diferentes porciones del titbulo realizan funciones diferen-
tes también. En los mamiferos el tibulo aproximado interviene en la
reabsorcion de glucosa, electrolitos y agua. (16). La restitucion de
glucosa a la sangre tiene lugar gracias a las células de la parte alta



18 Revista de 1a Facultad de Medicina

del tabulo proximal y por medio de un sistema de transporte; actfia
esta tGltima acoplando y separando glucosa y fosfato por medio de
enzimas (17).

Si se va elevando la concentraciéon de la glucosa en la sangre
va creciendo la cantidad de glucosa presente en el filtrado y en algun
momento se llega a exceder la capacidad de sistema de transporte;
el resultado es la glicosuria. Durante la glicosuria la capacidad reab-
sorbente de los tdbulos para la glucosa puede medirse restando la
cantidad éxcretada de la cantidad filtrada. La capacidad del sistema
trasportador de glucosa es, normalmente, 350 miligramos por minuto
(18). Significa esto que el tibulo de cada nefren es capaz de trans-
portar en un segundo, aproximadamente 8.000.000.000.000 de mo-
léculas de glucosa. Ocasionalmente puede excretarse glucosa como re-
sultado de una deficiencia intrinseca del sistema transportador: es lo
que se denomina “Glicosuria renal”. Con frecuencia algo mayor se
produce una deficiencia por pérdida de células tubulares, como en el
caso de lesiones toxicas, Sinembargo usualmente la lesién concomi-
tente reduce la filtracion, de manera que disminuye la cantidad de
glucosa presentada a los tubulos para su reabsorcién, y como conse-
cuencia la glicosuria no se presenta o es despreciable.

La reabsorcién de sal sigue un modelo similar al de la glucosa
con la excepcién de que normalmente es incompleta en la proporcién
de uno por ciento (19) (20). El mantenimiento de este proceso de
reabsorcién depende de ciertos esterdides de la corteza suprarenal
(21) ; cuando estos faltan, como ocurre en la enfermedad de Addison,
el sodio se reabsorbe mal y su pérdida por la orina resulta excesiva.
La magnitud de la reabsorcién depende también del nivel sanguineo
de sodio: cuando este es bajo, se reabsorbe una cantidad de sodio re-
lativamente mayor; cuando el nivel es alto, se excreta proporcional-
mente mas sodio. Otro factor es la velocidad de filtracion glomeru-
lar: cuando esta es pequefia, como en la glomerulo-nefritis o Ia
eclampsia, la reabsorcién de electrolitos puede continuar con uné
velocidad absoluta normal; la retencién de sodio resultante de un
factor importante para la producciéon del edema que acompafia a estos
estados. Todavia otro factor es la integridad de los tabulos; cuando
sus células estan lesionadas, la pérdida de sal puede hacerse excesi-
va. ;

En contraste con la glucosa y los electrolitos, que son activa-
mente reabsorbidos en el tubo proximal, la penicilina y algunas ofras
substancias son activamente excretadas por las células tubulares (22)



Volumen XVIII, N? 1, Julio, 1949 19

La direccidn de este sistema de transporte es inversa a la del trans.-
portador de glucosa. Si el sistema de transporte es totalmente ocu-
pado por uno de los otros compuestos que lo emplean, la excrecion
de penicilina queda bloqueada y los intervalos de su administracién
pueden prolongarse (22, 23, 24),

Entre las substancias que aprovechan este sistema de transporte
se emplean para tests de funcion renal el para-amino-hipurato, el hi-
puran y el diodrast (25). El para-amino-hipurato, PAH, se tomara
como modelo para ilustrar el principio de estas tests. Supongamos
que se inyecta PAH intravenosamente con velocidad tal que su nivel
en el plasma sea de un miligramo por 100 c. c.; si la excrecién es
de 6.5 mgr, por minuto, la orina de un minuto contendra el PAH
de 650 c.c. a niveles plasmaticos del orden de un miligrameo por 100
c.c., la remocién del PAH es practicamente completa; por consiguiente,
el volumen de plasma en que estaria contenida la cantidad de PAH
-excretada, representa el volumen de plasma que fluye alrededor de
los tabulos durante el periodo de excrecion. En el caso que con-
templamos, el flujo real de plasma fue por tanto de 650 c. c., por
minuto, lo que corresponde a un flujo de sangre de unos mil doscien-
tos centimetros ctfibicos por minuto. Son estos valores normales,

Las medidas fisiolégicas realizadas con manitol o inulina y con
PAH o diodrast pueden expresar y aplicarse quimicamente usando
el concepto de depuracion (el término inglés “clearance” se usa a
veces en espafiol en vez de depuracion) en la forma propuesta por
van Slyke (26, 27). Se llama depuracion el volumen de sangre o
plasma que contiene una cantidad de una substancia dada, igual a Ia
excretada por la orina durante un minuto. Este volumen de sangre
podria considerarse como virtualmente liberado o depurado de la
substancia en cuestién. En el caso particular que hemos ilustrado, la
determinacion del flujo plasmitico renal puede considerarse como
una aplicacion de la depuracion de PAH o de diodrast, y la valo-
racién del filtrado obtenido de este plasma es susceptible de que se
le considere como una aplicacién de la depuracién de inulina o
manitol. La idea de depuracién puede aplicarse a cualquier substan-
cia normalmente presente en sangre o plasma, o introducida en ellos,
siempre que se excrete por la orina; por tanto, el concepto se ex-
tiende a cuerpos no similares a la inulina ni al para-amino-hipurato,
como la urea, fosfatos, potasio, creatinina y hasta glucosa.

El test de depuracion de urea es bien conocido (28). La urea
es filtrada del plasma como la inulina y la depuracién glomerular
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como la de la inulina, es 130 c.c. por minuto. Sin embargo, en con-
traste con la inulina, la urea es reabsorbida a lo largo del tiibulo,
principalmente por difusién, de modo que su depuracién urinaria u-
sualmente no es superior a 75 c.c. por minuto, Cuando el flujo de
orinaes reducido, se absorbe todavia mas urea. Por consiguiente,
la depuracion de urea es un test de funcién renal mas satisfactorio
bajo condiciones standard de flujo sostenido y rapido de orina,
porque entonces la porcién reabsorbida es casi- constante. Adecua-
damente realizada, la depuracién uréica, como la de inulina, es una
valiosa medida de la velocidad de filtracién glomerular,

La funcion secretoria tubular puede medirse acudiendo al PAH,
mediante concentraciones sanguineas elevadas del producto, del orden
de 50 mgr. por 100 c.c. con niveles sanguineos de esa altura, el sis-
tema transportador trabaja en el maximo de su capacidad, pero
puesto que estd sobrecargado, la excrecién es incompleta (29). Ob-
biamente, la excreciéon ya no refleja el flujo sanguineo, por el con-
trario, mide la capacidad de las células tubulares para una sccrecion
mas. Por consiguiente, el test puede usarse como una medida del
dafio tubular a medida que las células del tibulo dejan de funcionar
o son destruidas, la excrecion de PAH disminuye proporcionalmente.
La capacidad de los tubulos para excretar PAH puede variar indepen-
dientemente de su capacidad para reabsorber glucosa.

Los colorantes han sido ampliamente utilizados para pruebas de
excrecion. Uro de los mas antiguos es el rojo de fenol, sulfofenolf-
taleina, conocido familiarmente como “PSP”. Este colorante es rojo
en solucién alcalina y amarillo en ‘medio acido. En la forma usual de
empleo, se inyectan intramuscularmente 6 mgr. de rojo de fenol y se
estima la excrecién total al cabo de 70 y de 130 minutos. Debido a
que el colorante es facilmente excretado por los tubos, el test no es
sensible sino a alteraciones extreénmias de la funcién renal. Inversamen-
te cuando el rojo de fenol se administra por via intravenosa y la ex-
crecion se mide a los 15 y a los 30 minutos, el test posee valor cli-
nico como indicador del flu]o sanguineo renal.

Pero los colorantes son acaso més dtiles como tests de estasis
urinaria: el lapso comprendido entre la inyeccidn intravenosa y la
aparicién del colorante —usualmente indigo carmin— en el orificio
uretral, se mide valiéndose del citoscopio; en presencia de obstruc‘-_
cién y estasis, al retardo en el movimiento de la orina desde los rifio-
nes hasta la vejiga, se descubre ficilmente.
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PARTE IIL

Nuestra consideracion de la funcién tubular se ha concretado
hasta ahora a la reabsorcion de glucosa y sal y a la secrecion de subs-
tancias como el PAH. Cuantitivamente, la funcién mas desarrollada
de los tibulos es la reabsorcién de agua. El flujo normal del filtrado
glomerular recurre con velocidad de 130 c.c. por minuto; de esto,
tal vez 106 c.c. son reabsorbidos en el tabulo proximal, al tiempo
con la glucosa y la sal, dejando un flujo de unos 24 c.c. por minuto
en el extremo interior de dicho tdbulo proximal (30). Si el tabulo
terminara aqui el volumen diario de orina seria aproximadamente de
35 litros, sinembargo, ocurre una reabsorcion adicional en el segmento
delgado, y hay evidencia indirecta que sugiere que .en el extremo
de este, el flujo se ha reducido a unos 15 c.c. por minuto (20). La
densidad sigue siendo aproximadamente la misma que en el momento
de la filtracién, es decir 1.010. Cuando el fldido tubular es rico en so-
lutos, como ocurre en la glicosuria, se reabsorbe menos agua y apa-
rece poliuria. El mismo mecanismo osmético fundamenta la diuresis
que sigue a la administraciéon de sodio, potasio, o de amonio, en forma
de sus correspondientes sales, o a la inyeccion intravenosa de subs-
tancias como la sucrosa o el manitol.

En contraste con la reabsorcién osmotica obligatoria del agua
en el tabulo proximal y segmento delgado, el tibulo distal reabsorbe
a la vez agua y sal “activamente” y de acuerdo con las necesidades,
bajo el control de la accién conjunta de hipotalamo y pituitaria pos-
terior (31, 32, 33)..En condiciones normales este mecanismo es el
control final ‘del volumen urinario, reduciendo el flujo a menos de
1 c.c. por minuto, y aumentando la densidad hasta 1.020 o 1.030. La
influencia pituitaria puede ser disminuida fisiolégicamente, como ocu-
rre en caso de ingestion excesiva de fluidos, o patolégicamente como
en la diabetes insipida (31). Cuando la hormona pituitaria posterior
es secretada o administrada, la reabsorcion del agua aumenta. A me-
dida que el fluido reabsorbido se hace hipoténico la orina excretada
se vuelve hipertonica.

Cuando se inyecta rojo de fenol, el fluido del tubulo proximal
y segmento delgado serd rojo porque es ligeramente alcalino, como
el plasma y el fluido intersticial. En el tbulo distal el color puede
cambiar al amarillo porque en esta regién los iones basicos se reab-
sorben de acuerdo con las necesidades y en forma propia para man-
tener el pH de los fluidos del cuerpo. En cambio, las células tubu-
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lares secretan iones amonio y iones hidrégeno (34. 35). Los iones hi-
drogeno, son afiadidos al fluido tubular por accién de una enzima,
la anhidrasa carbonica, presente en las células tubulares. La secre-
cion del amonio ocurre principalmente por descomposicién enzimati-
ca de la glutamina (36). La pérdida de estos mecanismos secretores
en la enfermedad renal lleva a la falla de la reabsorcion de bases;
del empobrecimiento consiguiente es factor trascendental en la acido-
sis renal.

La reabsorcién tubular total puede ser deprimida temporalmen-
te por ciertos compuestos mercuriales o por las xantinas. Si, por
ejemplo se inyecta un diurético mercurial, las células tubulares absor-
ben menos sal y por consiguiente menos agua (37). La administra-
cién concurrente de sales de potasio o de amonio, prolongan e in-
tensifican el aumento de volumen urinario (38, 39).

La reabsorcién tubular de agua y sustancias disueltas requiere
trabajo, en mucha parte en contra de la presion osmoética (40, 41). En
el curso de un dia, esta labor implica el movimiento de media libra
de glucosa, dos y media libras de sal y 190 litros de agua. En la
enfermedad renal la lesién tubular altera tempranamente la capaci-
dad para el trabajo osmotico, y la composicion de la orina tiende a
acercarse a la del filtrado glomerular: podra haber poliuria con una
densidad vecina a 1.010, excesiva pérdida de sales y bases y un ras-
tro de glicosuria.

Esta temprana alteracién de la capacidad para el trabajo osmoti--
co suministra una indicacién simple, y sinembargo extraordinaria-
mente fina y valiosa, de la funcién renal; es decir, la determinaciéon
de la densidad urinaria después de un periodo de privacién de agua;
es un buen indice de la capacidad de trabajo renal (42, 45). Si los
rifiones no son capaces de hacer trabajo por si mismos se excretara
todavia un fluido que tiene la misma densidad del filtrado glomerular,
es decir, al rededor de 1.010, porque la energia requerida para la fil
tracién glomerular, viene del corazén. Las variaciones en densidad
desde el valor 1.010 y en el sentido de dilucién o de concentracion,
requieren trabajo osmotico por parte de los rifiones. De los dos tipos
de trabajo renal, la concentracion es el mas practico como prueba
funcional y la restriccién de agua suministra un estimulo simple, ade-
cuado por ella.

Aplicando este principio a la manera de Addis (42), los fluidos
se suspenden por 24 horas, durante las cuales el paciente sélo recibe
alimentos sélidos desde las 8 de la mafiana de un dia hasta la misma
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hora del siguiente. Desde luego, los pacientes con funcién renal obvia-
mente alterada no serin sometidos a la restriccion de agua, ni sufri-
ran rigida reduccion de ella en tiempo calido. La orina eliminada du-
rante el dia se desprecia, lo mismo que la recogida especialmente a las
8 p.m.: queda marcado asi el comienzo del periodo de recoleccion
propiamente dicha. Toda la orina emitida después de las 8 p.m. es re-
cogida, refrigerada y afiadida a la muestra final con que termina el
test, a las 8 a.m. de la mafiana siguiente, La totalidad de este especimen
correspondiente a 12 horas, se envia al laboratorio.

Normalmente, en las dltimas 12 horas de un periodo de priva-
cion de 24 horas, la densidad de la orina alcanza 1.028 a 1.034. Una
densidad menor de 1.026 indica lesién renal, exceptuadas condiciones
como embarazo, periodo de eliminacion de edemas o empobrecimiento
en proteinas o en sal. Una vez medida la densidad el especimen puede
emplearse para el recuento de Addis sobre el semimento. (46-49).

El proceso de cconcentrar el filtrado modificado, proceso que cons-
tituye la base del test de concentracion, es cumplido por el tubulo distal
y con €l se completa la serie de fenémenos que llevan a la formacion
de orina; esta iltima es llevada al exterior por el tibulo colector. Los
tabulos colectores se unen para formar los conductos de Bellini, que
desembocan en la pelvis renal, en los vértices de las piramides renales.
De la pelvis renal la orina desciende hasta la vejiga, por la via de los
ureteres, finalmente, la orina abandona el organismo pasando a través
de la uretra y arrastrando normalmente aquellas substancias que ya no
son requeridas para el mantenimiento del medio interno.
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FUNCION RENAL EN LA ENFERMEDAD

PARTE 1.

Ademay de sus funciones excretoras, los rifiones son capaces de
cumplir una labor endocrina, en desempefio de la cual las células tubu-
lares elaboran y afiaden a la sangre una substancia especifica que en
altimo andlisis obra sobre tejidos distantes.

Si en un animal se realiza una oclusién parcial y permanente de
la arteria renal, como lo hizo Goldblatt en 1933 (1), la presion arterial
de la circulacién mayor se eleva a niveles hipertensivos, en un plazo
de horas o de dias. Un resultado similar fue obtenido por Page (2)
en 1939, después de encerrar al rifion en una tela de seda. La tela de
seda actiia como irritante y produce una perinefritis; se forma exudado
tanto fuera como dentro de la envoltura de seda, este exudado se orga-
niza, convirtiéndose en tejido ciéatricial, que mas tarde se retrae; como
el rifién es comprimido primero por el exudado y después por el tejido
cicatricial que se estaba retrayendo, la tensién arterial general se
eleva en dias o semanas.
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La hipertensién provocada por estos procedimientos probablemen-
te es iniciada por el sistema presor renal. Otros sistemas presores y
junto con ellos las variaciones del control nervioso y vascular pueden
detérminar el curso de la enfermedad experimental. Estos mismos
mecanismos posiblemente representen el fundamnto funcional de la
hipertension cliniea debida a enfermedad renal primaria. Supondremos,
con fines de discusidon que e} sistema presor renal es el protagonista
en estas condiciones.

Aparentemente, el mecanismo de la hipertension renal es como
sigue : el substrato de la renina (3), llamado también hipertensinégeno
¢s una alfa-globulina producida en el higado y constantemente pre-
sente en la sangre circulante, en condiciones normales. La renina (4)
es una enzima proteolitica que tiene como distintivo una extraordina-
ria especificidad frente al substrato, que ella ataca; la renina es forma-
da en las células tubulares y la cantidad que de ella se libera, aumenta
cuando la circulacidon renal estd alterada; este producto rompe las
largas moléculas protéicas del substrato de la renina para liberar la
substancia presora, llamada angiotomina o hipertensina, que es un
polipeptido (5, 6). La interaccién no es completa durante el transito
renal de la sangre, sino que continiia en los tejidos.

La angiotonina obra directamente sobre el aparato cardiovascular
(7) : hace que el corazon se contraiga mas enérgicamente y reduce la
luz arteriolar, por constriccién; aumento de fuerza cardiaca que obra
sobre resistencia periférica aumentada produce elevacién de la tension
en las arterias de la circulacién mayor, que estin interpuestas entre
corazén y arteriolas. Hipertensién arterial y constricciéon arteriolar se
balancean de tal manera que el flujo sanguineo periférico no cambia
pero el flujo sanguineo renal a menudo disminuye. El rifién normal
contiene, en proporcién mayor que la generalidad de los restantes or-
ganos enzinas y proteoliticas llamadas angeotonasas o hipertensinasas
(8), dotadas de la propiedad de inactivar o destruir la angeotonina. No
hay evidencia suficiente respecto a la posibilidad de que la angeotona-
sa renal esté especificamente encargada de la destruccion de la an-
geotonina,

No se sabe a ciencia cierta 'si el sistema presor renal juega papel
en la regulacion de la presion sanguinea en condiciones normales; se
sabe si, que entra en actividad, liberando renina y formando angeo-
tonina, cuando la circulacion renal esta alterada (9). La hipertension
de la glomerulonefritis crénica y de la pielonefritis es, casi seguramente
renal y posiblemente mediada por el sistema presor. En la hipertension
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esencial y maligna, la evidencia clinica y patoldgica indica una parti-
cipacién renal en los aumentos de presién sistélica y diastdlica,
cuando menos en Jas fases tardias y posxblemente también un poco
mas temprano.

En sus periodos avanzados, estas tres enfermedades pueden pare-
cerse mucho pero sus mecanismos iniciales son muy diferentes. Ini-
cialmente la hipertension afecta las arteriolas, la glomerulonefritis in-
teresa los capilares glomerulares y la pielonefritis ataca los tejidos pe-
ritubulares.

La hipertensiéon esencial es la enfermedad letal mas comin de la
edad adulta. Auncuando los factores hereditarios, emocionales y endo-
crinos son importantes, la causa primaria es desconocida. En época
variable, algin trastorno de la circulacién renal determina la ilbera-
cién de renina en las células tubulares, a lo cual sigue la formacion
de angeotonina. En la hipertension esencial, lo mismo que en el caso
de que se inyecte angeotonina, hay aumento de la accién cardiaca,
constriccién arteriolar e hipertensién arterial, al tiempo que el flujo
sanguineo periférico es casi normal y el flujo sanguineo renal disminu-
ye ordinariamente un poco. La angeotonina que seglin se supone es li-
berada durante la hipertension, vuelve al rifién y causa en él contric-
cién todavia mayor de las arteriolas aferentes; sigue fluyendo y alcan-
zando las arteriolas eferentes, las estrecha también, aumentando asi a
normalmente la presion intraglomerular, a la vez que reduce el flujo
sanguineo. En estas condiciones va a separarse relativamente mas agua
de una menor cantidad de sangre, con lo cual el volumen del filtrado
glomerular puede permanecer normal en momentos en que la reducciéon
del flujo sanguineo esta alterando la funcién tubular., Durante todos
estos cambios funcionales observados en la hipertension, la estructura
puede conservarse sana.

A la inversa, los primeros cambios de la glomérulo y de la pielo-
nefritis son estructurales. En la glomerulonefritis aguda (11), Ia
tumefaccién de la membrana glomerular reduce la filtracién, al paso
que en areas mas severamente lesionadas pueden escaparse proteinag
plasmaticas y células rojas. Paraddjicamente, cuando al comienzo es
agudo y severo, con gran ematuria, la enfermedad es mas susceptible
de recuperacion. Menos frecuentemente el comienzo es insidioso, con
proteinuria y edema; en tal caso el pronéstico es desfavorable en cuanto
a recuperacion (Para discusiones generales de la glomerulonefritis, ver
referencias 12 a 17).

La pielonefritis (18) usualmente se produce como extensién de
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una pielitis agravada por obstruccién urinaria erénica, como en el
caso de vasos aberrantes o de ftero grave; la obstruccién lleva a la
estasis y predispone para la infeccién. En el desarrollo de la pielone-
fritis' la infeccién asciende por la via de los tiibulos colectores y se
extiénde al parenquima renal; puede haber poco efecto inmediato sobre
la funcién renal. En la orina se observan células de pus, pero estas
pueden aparecer esporadicamente aiin en momentos en que la infec-
cién estd minando progresivamente el parenquima renal. Ocasional-
mente la enfermedad es hematégena (gérmenes acarreados por la
sangre).

Cuando cualquiera de estas enfermedades persiste sin control, la
lesion renal se extiende siguiendo tres vias generales (19): una es
la obliteraciéon vascular, que puede afectar ya las arteriolas, o bien
los capilares glomerulares; tal obliteracién detiene la filtracién y altera
la nutricién tubular. Otra via de dafio para los rifiones es la fibrosis
intersticial proliferativa; comprimiendo y deformando el parenquima
este tejido fibroso se opone al flujo sanguineo y al movimiento de
fluidos es suficiente para amputar o fragimentar tubos; algunos de
estos pueden estar muy distendidos por encima de los puntos de obs-
truccion. Esta obstruccion puede ser de origen extratubular, como
acabamos de verlo a proposito de la fibrosis intersticial, pero puede ser
también de raiz intratubular, surgida entonces del taposamiento del
contorneado distal o de los tiabulos colectores, con cilindros u otros
precipitados o con restos celulares,

Estos tres procesos evolutivos son seguidos de grados diversos
en cada enfermedad y afectan en proporcién variable las funciones de
filtracion glomerular y reabsorcion tubular. En la hipertension, pre-
domina fa obliteracion vascular (20); la hipertension resulta de una
constriccién arteriolar y cuando es prolongada se asocia con escle-
rosis de la arteriola eferente: el flujo sanguineo disminuye, la nutri-
cién tubular se .altera, la capacidad para reabsorber agua se reduce
y probablemente la actividad presora renal se estimule; como resul-
tado la hipertensién aumenta, la esclerosis arteriolar se torna mas
severa y entra en juego un circulo vicioso que perpetda las anormali-
dades de estructura y de funcién. La esclerosis vascular puede afectar
los capilares glomerulares lo mismo que los vasos mayores; la oblite-
racién de la luz detiene la filtracién glomerular, el glomérulo y el ta-
bulo pueden atrofiarse. Una obliteracion subtotal de los capilares glo-
merulares puede ser la via para el establecimiento de conecciones di-
rectas entre arteriolas aferente y eferente, irrigdndose entonces los
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tubulos con sagre arterial, mientras faltan la circulacién capilar glome-
rular y la filtracién en esta estructura (21). Tales tdbulos persisten
y pueden incluso hipertrofiarse: mas tarde, si la arteriola correspon-
diente se oblitera, también estos tiibulos pueden atrofiarse. Asi, en
la hipertension esencial, el mecanismo principal de las lesiones estruc-
turales es la obliteraciéon vascular; la fibrosis queda limitada al reem-
plazo fibroso en areas donde la irrigacién se ha suprimido; raramente
adquiere importancia grande la obstruccién tubular.

Si seguimos a un paciente que desarrolla hipertensiéon esencial
encontramos a menudo, como pudiera esperarse dada la temprana al-
teracién de la nutricién tubular, que el primer cambio de la funcién
renal es la disminucién de la capacidad de reabsorcion, puesta ¢n claro
por el test de concentracion (22). La depresion de la depuracion uréica
“por reduccién de la filtraciéon glomerular” principia de ordinario mas
tarde, puesto que la hipertension esencial es una enfermedad de la
totalidad del Arbol vascular, la muerte procede ordinariamente de
lesion cardiaca o cerebral, antes de que la falla renal alcance a ser
intensa.

Hay sinembargo algunos pacientes en quienes la lesién vascular
es muy intensa y toma la forma, no ya de esclerosis, que es fenémeno
de tipo cicatricial, sino desnecrosis o muerte arteriolar; el curso de estos

casos de hipertension maligna es rapido y la falla renal severa, frecuen-
te (22). ‘

PARTE IL

En la glomerulo-nefritis aguda la reaccién inflamatoria glomeru-
lar limita la filtracién, a menudo suficientemente para provocar acumu-
laciéon- de varias substancias, inclusive nitrégeno y sal, en la sangre y
fluidos del cuerpo. La inflamacién no sélo afecta los glomérulos, sino
el tejido intesrsticial (11), Si el paciente se recupera, queda poco
cambio arquitectural.

Si la glomerulo.nefritis persiste y ‘se hace cronica, algunos o
todos los capilares se bloquean, se crean adherencias y la filtracién, ya
disminuida, se altera todavia mas; finalmente, la totalidad del glo-
mérulo puede convertirse en una cicatriz, de manera que la filtracion
cesa en él. Al mismo tiempo, la alteracion de la nutricién tubular puede
conducir a la atrofia del tubo. En periodos en que el proceso pato-
logico decae temporalmente haciéndose inactivo, pueden formarse vasos
sanguineos accesorios en el tejido inflamatorio intersticial y los ta-
bulos proximales pueden hipertrofiarse (23). Probablemente sec este
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el mecanismo responsable de que la funcion renal mejore durante
ciertos periodos de la enfermedad (fases de hipertrofia compensadora)
(postponiendo asi la falla renal terminal (24.)

 La formacion de tejido fibroso en los espacios intersticiales pucde
conducir a la amputacién o fragmentacion de los tibulos. La distor-
cién de los tibulos distales colectores predispone para la formacion
de tapones de restos celulares y de proteinas precipitadas, tapones que
en definitiva bloquean el dranaje tubular. El material sélido de los
tubos colectores puede obstruir el drenaje de nefrones completamente
sanos hasta entonces, anulando entonces su funcién. Asi pues, en la
glomerulo-nefritis la obliteracién vascular esta acompafiada por fibro-
sis intersticial y obstruccién tubular; los tres caminos de lesién renal
se han puesto en juego y el resultado es una transformacion del plan
arquitecténico renal, que inevitablemente. trae consigo cambios en la
funcién.

La glomerulo-nefritis se asocia comunmente con un aumento a-
normal en el volumen del fluido intersticial, cuando el aumento es del
orden de 50 por ciento, se manifiesta bajo la forma de edema (28).
En la fase inicial de la nefritis aguda aparece ya edema que, se cree,
procede parcialmente de fenémenos inflamatorios y es debido a dafio
capilar (27, 27) ; usualmente no hay signo del dedal. Tempranamente
dentro de la enfermedad la proteinemia es normal o sélo ligeramente
reducida. En la fase nefrética de la nefritis crénica, el adema es de na-
turaleza principalmente osmética; se produce ante todo porque €l bajo
nivel de albimina plasmética permite un excesivo escape de agua del
plasma a través de las paredes capilares cuya permeabilidad es normatl;
¢l signo del dedal estd presente, En la nefritis terminal, el edema nefro-
tico desaparece ordinariamente porque las proteinas plasmaticas se ele-
van y las pérdidas de sal se tornan excesivas.

El nivel critico de proteinas plasmaticas para la aparicion del
edema es usualmente de 5 a 5.5 por ciento (28). A tales niveles, la sal
contenida en las venas suele determinar la presencia y severidad de
los edemas, toda vez que el agua no puede retenerse en los tejidos sin
una retencion equivalente de sodio. El contenido de electrolitos del
plasma es generalmente normal, la excrecién de sodio es normal o esta
reducida y si la indigestién de este metal excede su eliminacion, habra
retencién de agua y aparecera el edema; si la ingestion de sodio se re-
duce por debajo del nivel de excrecidn existente en un momente, la
retencion disminuye y el edema decae, este proceso se facilita aumen-
tando la excrecién de sodio por medio de una ingestion liberal de
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agua y mediante la administracién de sales icidas que movilicen el
sodio. La falla tubular debida a enfermedad renal crénica puede deter-
minar una aceleraciéon aniloga de la excrecion de sodio.

La concentraciéon y la significacion del fluido tubular favorecen
la precipitacién de diversas substancias en los tfibulos distal y colec-
tores (24); por ejemplo los cilindros visibles en la orina se forman
por precipitaciéon de proteinas, ordinariamente en los tibulos colecto-
res. Los cilindros obstruyen los tibulos, que se distienden en tal forma
con la orina, que los cilindros mismos se liberan y son arrastrados al
exterior, si un cilindro queda apresado en una asa aguda y retrograda
y no es disuelto ni arrastrado, se produce una obstruccién permanente,

Un sindrome recientemente caracterizado y todavia imperfecta-
mente comprendido, de falla renal aguda, se produce a raiz de lesio-
nes de aplastamiento suficientemente amplio en aquellas especies que,
como el hombre o el perro, tiene misculos ricos ¢n el pigmento rojo
lamado mioglobina (29, 30). Es muy ilustrativo estudiar el sindrome
de aplastamiento (Crush syndrome) en la rata cuyos musculos con-
tienen poca mioglobina (31, 32): cuando se inyecta solucién de
mioglobina intravenosamente en ratas normales, no se produce lesion
renal; en' cambio, si se realiza un proceso de aplastamiento de una
extremidad en ratas normales, se produce cierto grado de shock con
isquemia renal vlasocongstrictora determinante de aliguria, aciduria
y retencién nitrogenada generalmente no severa. Los rifiones solo
muestran cambios menores, como tumefaccién turbia de las células tu-
bulares y formacidén de cilindros hialinos, sin embargo, si se adminis-
tra a estas ratas solucién de mioglobina poco después de eliminado el
aplastamiento, se observa ademas de oliguria y aciduria, una precipi-
tacion de mioglobina y degeneracién de las células tubulares, el resul-
tado es una insuficiencia renal severa y a menudo fatal, el examen
postmorten muestra degeneracion extrema en los tubulos contornea-
dos y acumulacidén de cilindros pigmentarios en ellos.

Una insuficiencia renal semejante a la del sindrome de aplas-
tamiento se presenta en gran variedad de estados (33-51); la mayoria
de .ellos comprenden precipitacién del pigmento. Hem en los tabulos
distal y colectores. En todos estos casos hay degeneracién tubular
e isquemia por vasoconstriccion, esta dltima puede ocurrir por facto-
res humorales y neurales a la vez. En cuanto a la localizacién de la
isquemia, el cortex aparece isquénico en la generalidad de los casos,
niientras la medula no lo esta; tal redistribucion de sangre puede resul-
tar de un espasmo de las arteriolas interlobulillares. En los estudios de
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Truets y colaboradores (52), la persistencia de la irrigacién sanguinea
medular se debe a circulacién por la via de los glomérulos yuxtame-
dulares, cuyas arteriolas aferentes nacen directamente de las arterias
arqueadas y origenes de las interlobulillares, y cuyas eferentes forman
las arterias rectas de la medula.

. La vasoconstriccién renal qiie acompafia al shock por traumatis-
mo, hemorragia e infeccién severa, puede producir isquemia suficien-
te para desencadenar el sindrome, en ausencia de acumulacién pig-
mentaria importante en el tdbulo distal. Inversamente, una falla renal
con depdsito difuso de pigmentos sigue comunmente a la destruccion
brusca de glébulos rojos, en casos como paludismo severo o la trasfu-
sién de sangre incompatible (42-46). En estos casos el pigmento es
hemoglobina en vez de mioglobina.

El mismo cuadro clinico y patolégico puede ocurrir durante la
intoxicacién por sulfamidas, si se excepti’;a ‘el hecho de que en este
caso una precipitacién de cristales de la droga reemplaza al pigmento
(47-51) ; cuando los cristales son afilados pueden producirse rupturas.

La prevencion de sindrome de aplastamiento y procesos conexos
(31, 47) comprende principalmente medidas (que pueden incluir in-
fusién. intravenosa de sangre o plasma que previenen o alivian ra-
pidamente el shock. Durante la administracion de ‘sulfonamidas, debe-
ran administrarse cantidades suficientes de fluidos y alcalis, con el
fin de prevenir la concentracién y acidificacion urinaria, la adminis-
tracién simultanea de varias sulfamidas, reduce el peligro de precipi-
tacion de cualquiera de ellas, porque la solubilidad de cada compuesto
de este tipo es independiente de la presencia de otros (53, 54, 55).

En estas formas de insuficiencia renal los rifiones sélo consiguen
producir orina diluida, ‘ligeramente 4cida; por consiguiente la sobre-
dosificacién renal podra aliviarse mediante bloqueo simpatico en la
proporcién en que procede de un factor neurdgeno; lo mejor en estos
casos es actuar por una anestesia caudal alta y sostenida, cuya eficacia
se estd aceptando ya corrientemente (56-59).

La concentracién de-la orina puede determinar la precipitacion
de sales de calcio, sulfonamidas, 4dcido tirico y otras substancias sobre
los sitios desgarrados del epitelio o sobre células desprendidas, que
constituyen asi nficleos para la formacién de calculos (60). El calculo
puede pasar al uretere o permanecer en la pelvis, crecer y hacerse
arborescente, formando un molde de pelvis y calices renales. La obs-
truccién crénica por debajo de la pelvis renal, como la producida por
una rama aberrante de la arteria renal o por un calculo, lleva a la di-
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latacién progresiva del tracto urinario con destruccién eventual del
rifion (61).

Aun la obstruccién temporal y la estasis del tracto urinario pre-
dispone para la infeccién; la infeccién aguda del tracto urinario supe-
rior puede extenderse al parenquima renal por la via de los tabulos
y cuando la infeccién de la mucosa pelviana decae, puede persistir una
infeccién crénica en los tejidos peritubulares. La infeccion cronica in-
tersticial conduce a la fibrosis intersticial, que altera primero el apor-
te sanguineo y la nutricién tubular y posteriormente produce obstruc-
cion de los tabulos y obliteracion vascular; este resultado es la pielone-
fritis crénica atréfica (18, 62, 63, 64).

En la misma forma que la cicatrizacién producida por la perine-
fritis determinada por la seda en los animales, la cicatrizacién y dis-
torsién de los rifiones en la glomerulo nefritis y pielo-nefritis crénicas
puede poner en juego el sistema presor renal. Las lesiones vasculares
de la hipertension se superpondrin entonces a la lesion renal basica;
sinembargo, el cuadro clinico total difiere usualmente en los dos casos
(65, 66) : en la glomerulo nefritis, la destruccién de tejido renal es
relativamente mayor de manera que la insuficiencia renal se presenta
como sindrome terminal; la enfermedad vascular asociada es menos
importante. Inversamente en la pielonefritis atréfica el predominio de
la fibrosis intersticial se traduce a veces por fuerte hipertensién y las
manifestaciones hipertensivas pueden estar presentes durante largo
periodo, al paso que otros signos de lesiéon renal son aparentemente
minimos. )

PARTE IIIL

Clinicamente, la insuficiencia renal se hace evidente tan solo
cuando la funcién esti tan alterada que el medio interno no puede man-
tenerse dentro de limites normales; antes de que este medio interno
llegue a ser incompatible con.la vida, hay un periodo de balance preca-
rio que va declinindose hacia el sindrome urémico. Debido a la limita-
cion del poder excretor renal en este estado, pequefios cambios en la
ingestién o en el metabolismo, determinan alteraciones serias del medio
interno.

Puesto que la insuficiencia renal nace de la pérdida del paren-
quima, del érgano y del crecimiento de tejido cicatricial, es, desde
luego, irreversible; en cambio, cuando se deben a exudacién glome-
rular aguda, degeneracién tubular téxica o inflamacién intersticial
severa, puede ser reversible, siempre que se logre tener al paciente
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a través de los episodios urémicos. A veces la uremia puede provocar-
se o precipitarse prematuramente cuando hay enfermedad renal, por
factores extrarrenales (67, 68). Incluso la obstruccién parcial del
tracto urinario, como la que ocurre en la hipertrofia prostatica, deter-
miha presion retréograda que reduce directamente la filtracién y, dis-
tendiendo los nefrones, disminuye el flujo sanguineo; en un rifién ya
lesionado, como el de la arterioesclerosis, estas trabas adicionales
pueden llevar a la uremia.

El fluido extracelular (68, 70) es ante todo una solucién diluida
de cloruro sodico (0.6 por ciento) y de bicarbonato de sodio (0. 23
por ciento). Una pérdida excesiva de este fluido es frecuente causa
extrarrenal de insuficiencia del rifién. Tal pérdida se produce por vé-
mitos, diarrea, carencia de sodio, acidosis o quemaduras, no es raro
en el postoperatorio y en la enfermedad Bright terminal. Hay primero
disminucién del volumen de plasma sanguineo y del fluido intersticial,
en este estado las concentraciones de hemoglobina y de proteinas plas-
maticas. pueden estar aumentadas pero la concentracion de electrolitos
permanece normal.

En condiciones de salud hay un balance entre los iones acidos y
basicos en los fluidos extracelulares; en el plasma, hay una pequefia
cantidad residual de potasio, calcio y magnesio pero el sodio repre-
senta 92 por ciento de los iones basicos. En los iones acidos y andlo-
gamente, hay un residuo de proteinas, acidos organicos, fosfatos y
sulfatos, pero los componentes prir_lcipales‘ son cloruro y bicarbonato.
El bicarbonato acttia como un “completador” i6nico volatilizable; los
pulmones lo retienen normalmente en la proporcién justamente su-
ficiente para igualar el nimero de iones acidos y bdsicos; puesto ‘que
" €l carbdnico es un 4cido debil, el pH del plasma es ligeramente alca-
lino, en promedio 7.4.

Incidida la pérdida de electrolitos, el modelo iénico puede cambiar
en una de dos formas: si la pérdida predominante es de sodio, como
ocurre en la diarrea o en la insuficiencia renal, se produce acidosis,.
parcialmente compensada por pérdida de acido carbonico bajo la
forma de CO2. Si el ion principalmente perdido es el cloruro, como
ocurre cuando se arroja mucho jugo gastrico por vémitos hay alcalo-
sis, parcialmente compensada por retenciéon pulmonar de &4cido car-
bénico.

Los dos tipos de alteracion se asocian con reducciéon del conte-
nido total de electrolitos, de manera que el plasma y el fluido inters-
ticial tienden a hacerse hipotonicos. Como resultado, el agua celular y
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los electrolitos de la célula, principalmente potasio y fosfato, son libe-
rados, trastornando mas atn el modelo ionico intracelular y el meta-
bolismo. ]

Estos cambios tienen grave efecto sobre la funcién renal: la dismi.
nucién del volumen sanguineo lleva a gran reducciéon del fiujo san-
guineo renal y de la filtracion glomerular; la deplecion de sodio acom-
pafiada por alcalosis, produce una insuficiencia renal especialmente ra-
pida y severa, cuyo posible mecanismo es la pérdida de la impermeabi-
lidad selectiva de las células tubulares, de manera que la reabsorcién
es indiscriminada. Se piensa que también ocurre reabsorcidn total en
el shock sindrome renal de aplastamiento y otros estados oligfiricos
asociados con dafio tubular (71).

El principio bésico del tratamiento de las deficiencias de electro-
litos es el reemplazo edecuado. El déficit no puede repararse por ad-
mlmstracmn de agua o de solucién de glucosa: administradas estas,
el agua excretara rapidamente por los rifiones, si todavia func1onan
estos; en realidad la sangre y el fluido intersticial requieren iones
sodio para retener agua. Cuando la funcién renal es adecuada o su dé
ficit no extremadamente severo, la reparacién puede realizarse por
administracién de solucion salina fisiolégica, dejando a los rifiones el
trabajo de rechazar cualquier exceso de iones dcidos o bisicos.

Cuando la funcién renal es inadecuada o su déficit amplio se re-
paran mejor los defectos del cuadro electrolitico por la administracion
de cantidades adecuadas de un fluido compuesto por tres partes de so-
lucién de cloruro sédico y una parte de solucién de bicarbonato o lac-
tato de soda, puesto que esta mezcla corresponde de cerca a la compo-
sicion del fluido intersticial, es minima la demanda impuesta a la
funcién renal; la acidosis y la alcalosis son contrarrestadds por ajustes
compensadores en las proporciones de la mezcla. Las deplesiones in-
tracelulares pueden requerir adicién de otros iones, espec1a1mente po-
tasio.

La insuficiencia cardiaca qongestiva “altera  frecuentemente la
funcién renal porque disminuye el flujo sanguineo en el rifién (72, 73)
y asi acentta la retencién de sodio y agua, que a su vez aumenta el
recargo de peso sobre el corazén. Auncuando los espacios intersticia-
les pueden contener un exceso de fluido, paraddjicamente, una reduci-
da ‘ingestion de agua es capaz de llevar a la deshidratacién celular,
con sus consecuencias, sed y oliguria, en estas condiciones, la nece-
sidad urgente es de agua en cantidad adecuada para aliviar la'deshidra-
tacion celular y promover la diuresis, que a su vez. hace posible la eli-
minacién del sodio. Asi, siempre que se reduzca severamente la inges-
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tion de sodio y la funcién renal esté moderadamente conservada, la ad-
ministracion liberal de agua puede facilitar de hecho la desaparicion
del edema. ' ‘ '

Sea cual fuere el nivel de la funcién renal, el volumen minimo
de fluido necesario para la excresion de la tasa diaria de metabolitos,
esta determinado por el poder de concentracién de los rifiones. Cuando
la maxima densidad posible decrece, el volumen de orina necesario
para tal expresion aumenta (74); el paciente debe recibir suficiente
fluido para mantener la densidad de la orina netamente por debajo
del maximo de que sus rifiones son capaces, pero en valores no in-
feriores a 1.010, que es el punto de trabajo osmético minimo.

Una complicacién frecuente de la uremia es la acidosis, a la que
puede contribuir buen nimero de trastornos de la actividad renal. La
lesion glomerular puede reducir tanto la filtracién, que iones fuerte-
mente acidos, como sulfato y fosfato, se retengan y desplacen otros
iones mas débiles como el bicarbonato. El déficit funcional del tabulo
contorneado proximal puede limitar la secreciéon activa de algunos
de los acidos fijos. La secrecion inadecuada de amonio y de iones hi-
drogenos en el titbulo distal, permite el escape urinario de bases fijas,
principalmente sodio,

. En la acidosis con funcién renal normal, la orina es fuertemente
acida. En la acidosis de origen renal, la pérdida incontrolable de ba-
ses se traduce en una orina casi neutra. La presencia de acidosis puede
medirse por el poder del plasma para combinarse con el anhidrido car-
bénico, normalmente no lejano de 27 miliequivalentes por litro, o 60
volumenes por ciento. La acidosis renal se trata, bien por administra-
cién oral de bicarbonato sddico ya por infusién intravenosa de solucion
1/6 molar de lactato de sodio. El edema que pudiera contraindicar el
uso del sodio, usualmente no es factor en esta fase de la enfermedad.

Hemos discutido la insuficiencia renal resultante de dafio renal
permanente, es decir, de progresiva destruccién de nefrones y for-
macioén del tejido cicatricial, obviamente, es deseable que, en la medida
de lo posible, se prevenga este tipo de lesion definitiva: tal objetivo
demanda tratamiento temprano y vigilante en la glomerulo nefritis
aguda, pielonefritis e hipertension.

Para los pacientes con glomerulo nefritis aguda (14, 17, 67, 75,
76, 77) el reposo en cama debe prolongarse hasta que la proteinaria y
la hematuria microscépica hayan desaparecido; la nutricion debera
mantenerse, las manifestaciones agudas en corazén, pulmén, cerebro, se
trataran adecuadamente y de acuerdo con las condiciones especificas
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del caso. La quimioterapia por via general puede tener valor en los
casos atribuibles a infeccion bacteriana (78-82); como exigencia mi-
nima, la recurrencia de la infeccion debe evitarse.

Si el paciente no se ha recuperado completamente al afio del
comienzo de la enfermedad, se deberd considerar que ha entrado en el
estado crénico y desde tal momento en adelante, una meta mayor del
tratamiento es prevenir el invalidismo. Es importante atin mantener
la nutricién y prevenir las infecciones, pero debe animarse a estos pa-
cientes para llevar una vida tan normml y productiva como sea posible,
Un valioso indice de la actividad de la funcidn renal esti representado
por la realizacion seria de recuentos de Addis en el sedimento urinario
(ver referencias 46 a 49 adjuntas a Funcién Renal de la Salud).

Como prevencién de la pielonefritis croénica, todos los casos de
infeccién aguda del tracto urinario superior deben tratarse vigorosa-
mente con sulfonamidas o penicilina. No se confiard en los lamados
“Antisépticos Urinarios”, puesto que éstos no alcanzan a las bacterias
situadas en el tejido intersticial del rifion. Las causas de estasis prima-
rio se buscaran y trataran apropiadamente, cuando la infeccion aguda
haya decaido. La pielonefritis crénica unilateral puede curarse por re-
mocién quiriirgica temprana del rifiéon afectado.

Aparte de la pielonefritis y la glomerulo nefritis, la hipertension
diastdlica puede reconocer como causas: enfermedad renal poliquisti-
ca (83-86), la coartacién de la aorta (87, 88, 89), tumores suprarena-
les de cortical o medular (90-96) y la periarteritis nudosa (97-101);
estas enfermedades deben excluirse antes de aplicar al caso de hiper-
tension el apelativo de esencial, esto es de hipertensién de origen des-
conocido.

Cuando se ha establecido que la hipertension es esencial, hay dos
factores que pueden someterse a control (102-105). Uno de estos
factores es la tension emocional, que no siempre aparece al exterior.
Factores externos contribuyentes, como dificultades domésticas o eco-
noémicas, deben corregirse en la medida de lo posible. Los factores
internos se manejaran de acuerdo con su naturaleza y por medidas
que van desde dar al enfermo confianza en si mismo y ejercer accio-
nes sedativas suaves hasta el ataque a fondo mediante el psicoanalisis.
Aparte del control especifico de los factores emocionales, el paciente
“se beneficiard grandemente si se le mantiene bajo estrecha supervision
en muchos aspectos de higiene personal que contribuyan al bienestar.

El segundo factor controlable es la obesidad (106-110): el peso
excesivo es de especial importancia por cuanto aumenta el trabajo
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cardiaco; en las personas que tienen un sobrepeso, el trabajo cardiaco
en reposo disminuye en términos generales un 2.5 a 3 por ciento por
cada reduccién de uno por ciento en el peso corporal (111); asi, una
persona obesa que pese 200 libras y pierda 20, es decir 10 por ciento
de su peso corporal puede esperar un descenso en el trabajo cardiaco
en reposo, de un 25 a un 30 por ciento.

El control de la obesidad requiere seguir una dieta hipocalérica.
El tratamiento con drogas o el endocrino pueden ser peligrosos espe-
cialmente los productos tiréideos que aumentan el trabajo cardiaco
y las aminas presoras que pueden aumentar la presién sanguinea y la
tension emocional. En ciertos enfermos el control de la enfermedad hi-
pertensiva puede realizarse mediante dietas y regimenes que conducen
a deplesion de sodio (112, 113),

Un método empirico de tratamiento, particularmente atil para
controlar las cefaleas hipertensivas, es la administracion de tiocianato
potasico (1141120): el contenido del tiocianato en la sangre debe se-
guirse de cerca, porque un nivel demasiado bajo es inefectivo, mientras
uno demasiado alto puede tener consecuencias muy serias incluso fa-
tales. Otra terapeutica especial, empirica, que puede ser valiosa en
casos adecuadamente seleccionados es la interrupcion bilateral de las
vias vasomotoras simpaticas, por técnica supradiafragmatica o tora-
columbar (121-128): estos procederes, francamente formidables, tie-
nen mas éxito en pacientes jovenes con enfermedad evolutiva.

En cuanto al futuro, el problema de la glomerulo nefritis queda
planteado basicamente como problema de infeccion y de sensibilidad
peculiar para sus efectos remotos, el problema de la pielonefritis es
también fundamentalmente de infeccién, pero con factores anatdmicos
predisponentes. Los agentes antibacterianos actuales pueden prometer
una disminuciéon de la incidencia de las dos enfermedades. Pero el
problema numéricamente mayor, la hipertensiéon, todavia no esta re-
suelto. La mayor exploracion de estos asuntos serd objeto de la inves-
tigacién en el futuro.
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