CRITICA DE LIBROS

«STUDIES OF THE RENAL CIRCULATION », por JosEp TRUETA, AL-
FRED E. Barcray, Perir M. Danier, KENNETH J. FraxgLIN, Magrjo-
RIE M. L. PricHARD. Nuffield Institute for Medical Research, Oxford. -
Blackwell Scientific Publications, Oxford 1947.

COMENTARIO-RESUMEN

El libro de Trueta y colaboradores constituye una obra excepcional. Por
la abundancia de nuevas y luminosas ideas, por el rigor del método experi-
mental seguido, por la perfeccidn de las téenicas usadas v por la magnifica
reproduccién de los documentos graficos, esta obra es un auténtico goce para
el espiritu y para los ojos. Su aparicién deberia ser saludada con los 21 cafio-
nazos protocolarios. En ausencia de éstos, vamos a ofrecer a nuestros lectores
un extracto de las ideas bésicas de esta obra con algunos comentarios que
nos sugiere su aplicacién a la fisiclogia v a la patologia del rifidn.

Er «CrusH SYNDROMEs PUNTO DE PARTIDA

Los primeros casos fueron observados en el terremato de Messina de 1g0g,
Durante la guerra de 1914-18 fué bien conocido de los alemanes, Pero su des-
eripeidn clinica y anatémica completa se debe a BYWATERS y BEALL (rg41).

La historia de estos casos es casi siempre la misma: resultado de un bom-
bardeo el paciente ha quedado sepultado entre escombros ; uno de sus muslos
ha sufrido una intensa y persistente compresién durante dos horas por lo
menos. Fl accidentado ha sido llevado al hospital ; s6lo se le reconocen le-
siones en las partes blandas. Ni el shock ni la hemorragia son muy importan-
tes v ¢l estado general es satisfactorio. |

Pero al cabo de 24 6 36 horas, el herido se pone inquieto y apético a la
vez ; se obnubila algo v a veces sufre un moderado delirio, Se le nota ligera
cianosis y a veces subictericid. No hay signos de shock retrasado. Pero lo mis
alarmante es que la orina se hace escasfsima, 4cida v a menudo contiene
abundante pigmento hemético, Unas horas més, y la anuria es completa. A
partir de este punto la evolucién puede seguir tres distintas vias: 1.* La
Insuficiencia renal aguda conduce a la muerte, 2.* Se restablece la diuresis
v el paciente cura con recuperacién completa. 3.* Restablecida la diuresis,
la orina es tan poco densa, que la insuficiencia renal persiste y conduce final-
mente a la muerte,

Fl examen del rifién suministra los sigujentes datos : Glomérulos sanos.
En ¢l espacio capsular v en las primeras porciones del tubo proximal, depb-
sito granular amerfo, incoloro, comptesto de proteina precipitada v células
epiteliales. La parte ascendente del asa de Henle v ¢l tubo contorneado distal
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més ¢ menos llenos de masas amorfas, de color naranja pardo. Con eosina
este depbsito toma un color roje ladrillo y da la reaccién de la bencidina,

Se cree que este pigmento procede de los mfsculos comprimidos y necro-
sados, y ha recibido el nombre de michemoglobina. Al acumularse en los
tubos blanquearfa la eliminacién de orina, pero es muy dificil que este
actimulo tuviera lugar sin que antes sc redujera considerablemente el filtrado
glomerular.

La comparacién de esta anuria con las anurias histéricas, publicadas y
estudiadas por Havcock v Crarcor, sugirié a TRUETA la idea que la herida
original podia desencadenar la anuria por el espasmo de la arteria principal
del miembro, que se correrfa en sentido centripeto y alcanzarfa las arterias
renales. Hste espasmo de las arterias renales determinarfa la anoxia renal v
et consecuencia la inhibicién de la diuresis.

PROCESO EXPERIMENTAL

Para confirmar esta hipdtesis, TrURTa v BARNES imiciaron en 1942 sus
estudios experimentales. Aplicaron durante cuatro horas y media un torni-
quete sobre el musio de un conejo anestesiado. La angiografia de ambas extre-
mudades inferiores, mediante la inyeccién de yoduro sbdico en la aorta, de-
mostr6 espasmo de las dos femorales que persistié 72 horas, por lo menos.

La inyeccién de thorotrast en la vena yugular permitié estudiar radio-
légicamente, ademis de las arterias de las extremidades inferiores, las arte-
rias v venas renales y mesentéricas. De esta nueva serie de experimentos lle-
vados a cabo por TRUETA, BARcLAY, DANIEL, FRANKLIN PRICHARD, se de-
duce que el torniguete produce también constriccién de la arteria renal, dila-
tacién de la mesentérica v, lo que es méis notable, acelera ¢l paso del medio
de contraste desde la arteria a la vena. La hipotensién acentuada no deter-
mina ningfin cambio apreciable ; en cambio, la disminucién del volumen de
sangre circulante produce constriccién de todas las arterias. Después de la
seccién de los esplicnicos la aplicacién del torniquete produce constriccidn
de los vasos de las extremidades, pero no de la arteria renal, ni modifica la
mesentérica.

Para aclarar las modalidades del paso de sangre de la arteria a la vena
renal, sugeridas por las experiencias anteriores, realizan una nueva serie en
animales laparotomizados substituyendo el tormiquete por la excitacion (aplas-
tamiento y faradizaci6n) del cabo del ciitico seccionado. La simple inspeccién
demuestra que al estimular el ciftico, el rifién palidece v la sangre de la vena
renal es mis roja. Inyectando azul de metileno por ambas arterias renales
se producen en el rifién del lado estimulado (izquierdo), unas pocas manchas
superficiales ; en el otro rifién se tifie irregularmente toda la superficie, Y al
corte, el rifién derecho aparece integramente tefiido, mientras que el rifién
izquierdo sblo tiene tefiida la zona que separa la corteza de la medula. La
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inyeccién de tinta china v de thorotrast demuestran ignalmente la isquemia
cortical, Tl estimulo faridico del plexo que rodea la arteria renal, produce las
mismas modificaciones con mayor intensidad. La inyeccién de pituitrina v de
pitresina tiene efectos parecidos, aunque atenuados. La adrenalina produce
una gran palidez del rifidn por constriccibn de las arterias; pero las veuas
renales estin también contraidas, la sangre que contienen es muy oscura y
sl se incinden apenas sangran, ' )

La simultinea inyeccién de diodrast pone de manifiesto la considerable
disminueién de las diuresis durante los cambios circulatorios descritos.

Estas experiencias demuestran :

(). En el animal normal los vasos de la corteza reciben la mayor parte
de la sangre que llega a los rifiones, mientras que la medula recibe una parte
mucho mener.

(2}. En el animal estimulado los vasos de la medula reciben con mucho
la mayor parte de la sangre, mientras que los del cértex, a excepcidén de una
estrecha zona vuxtamedular, no reciben nada virtualmente.

(3). Los vasos de la medula, que acarrean normalmente una cantidad
de sangre relativamente pequefia y en el animal estimulado la casi totalidad
del flnjo renal, son aparentemente los mismos en cada caso: los vasos rectos.

A fin de obtener cl soporte anatémico a este hallazgo fisiopatoldgico,
TRUETA v colaboradores han llevado a cabo magnificos estudios morfoldgicos
de todo el 4rbol arterial del rifién inyectando com tinta china, thorotrast y
rellenando con neoprene, técnica que permite obtener un perfecto molde de
arterias, venas y glomérulos con sus mas finos detalles. El estudio as reali-
sado demuestra diferencias fundamentales entre los vasos corticales y los
vuxtamedulares que pueden sintetizarse asi: (1). Los vasos eferentes de los
glomérulos corticales son de pequefio calibre, muy inferior al del vaso afe-
rente ; en cambio, los de los glomérulos yuxtamedulares son de amplio ca-
libre. (2). T.os vasos eferentes de los glomérulos corticales se vacian en una
red de capilares de pequefio calibre ; los de los glomérulos vuxtamedulares se
vacian directamente en vasos medulares de gran calibre, los vasos rectos, que
después de un vario trayecto se continfian en la vena correspondiente sin
lecho capilar intermedio.

Esta disposicién anatbémica cs exactamente comparable en todos los mami-
feros cstudiados v en el hombre.

Es interesante saber que el mismo procedimiento experimental que en un
animal produce considerable diversién de la sangre desde la corteza a la
medula, en otro animal de la misma especie fracasa totalmente. La sensibili-
dad individual tiene, por lo tanto, una considerable impertancia. También
es distinta la reactividad de los distintos segmentos del Arbol arterial del ri-
fién, siendo los mas libiles los méis finos ramos arteriales que alcanzan la
parte periférica de la corteza,
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EL CORTO CIRCUITO EN FISIOLOGIA

De todos estos estudios se deduce un nuevo concepto aplicable a la circula-
cién renal que puede formularse asi: A la sangre que llega al rifién se le
cfrecen dos posibles caminos para atravesarlo. Fl punto de divergencia estd
donde las arteriolas aferentes de los glomérulos yuxtamedulares abandonan
tas arterias interlobulares. Uno de estos caminos, of medular, sigue a través
de los glomérulos yuxtamedulares, los respectivos vasos eferentes v los vasos
rectos que de ellos derivan. El otro camino, el cortical, continfia a través de
las arterias interlobulares, las arteriolas aferentes, los glomérulos, sus vasos .
cierentes y la red capilar interlobular cortical en 1a cual se desparrama, y
finalmente, a través de las venas que drenan esta red, termina en las venas
lobulares. El resto de ambas vias es comfin, come su comienzo, v tiene lugar
a través de los anchos troncos venosos hasta la vena renal principal (I'RUETA
¥ colaboradores ; pig. 126). :

Seglin las circunstancias, {a sangre puede pasar casi exclusivamente por
una u otra de estas vias, o en varia proporcién a través de ambas a la vez.
Esta nueva nocién confirma, déndoles su verdadero significado, las observa-
ciones ya conocidas acerca de la intermitencia del trabajo globular. RicHarDps
¥ ScuMIDT (1942) describieron este hecho en los anfibios, v WHITE {1939) en
perros y conejos ; SMITH escribe en 1943 que es «concebible que la sangre
puede ser desviada del glomérulo y el tubo, dejando al nefrén inactivos.

Los cambios en la circulacién renal descritos por TRUETA v colaberadores
ejercen efectos decisivos sobre la funcién renal, habida cuenta que ésta de-
pende ante todo de las condiciones circulatorias. No hay mas quc recordar
que segin SMITH la cantidad de sangre que atraviesa los rifiones cada minuto
¢s de 1’2 1. o sea una cuarta parte del total del volumen de sangre movilizado
por el corazén. Un 10 % aproximadamente de la sangre que atravicsa el ri-
fién filtra a través de los glomérulos, lo que da la magnitud de 170 1. de filtra-
do glomerular en 24 horas. Si el volumen de orina en ¢l mismo plazo es de
T’5 1. es evidente que 168’5 1. han tenido que ser reabsorbidos por los tubos
renales,

La consideracién de estas cifras no deja ninguna duda sobre la rclacién
entre el buen reparto de sangre dentro del rifién y la eficiencia de éste. Si por
un estimulo cualquiera, como ya hemos visto, una parte considerable de los
glomérulos, los corticales, quedan cxangiies, la cantidad de orina tienc que
reducirse considerablemente por reduccién del filtrado glomerular. Pero no
por este finico motivo. La porcién delgada de las asas de Henle se encuentra
en intima relacién con los vasos de la via intramedular, particularmente con
los venosos, tan intima que es légico pensar que esta circulacién Juega un
importante papel en el mecanismo regulador del volumen de orina. En con-
sectiencia, TRUETA y colaboradores (pig. 136) sugicren que un descenso en la
circulacién cortical, causa una disminucién en la filtracién glomerular, mien-
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tras que el concomitante aumento de la circulacién medular produce una
mayor reabsorcién de liquido en las asas de Henle,

En los experimentos ¢n animales laparotomizados, sc observé que el rifién
palidecia v enrojecfa espontineamente ; es decir, que el corto circuito medu-
lar no se utiliza finicamente merced a estimulos excepcionales, sino también
en ausencia de todo estimulo externo.

1as diferencias entre la secrecién de orina durante el dia ¥ la noche, entre
la posicién horizontal y erecta, entre la calma y la ansiedad, pueden expli-
carse por las variaciones en la distribucién intrarrenal del flujo sanguineo.
Estas variaciones deben ser consideradas como un mecanismo vascular normal
para mantener el volumen de sangre que afluye a los distintos 6rganos al nivel
requerido por su respectiva actividad en cada momento.

Fr CORTO CIRCUMTO EN PATOLOGIA

Pero 1a exageracién de este mecanismo puede originar alteraciones patold-
gicas del rifién, por la prolongada v total anoxia en que puede dejar al cortex
renal durante mis o menos tiempo ; aunquc es muy probable que otros facto-
res tengan que colaborar con la anoxia para producir las graves lesiones que a
veces se encuentran, .

A la Tuz de estos nuevos conocimientos ha gquedado muy aclarado el porqué
de algunas anurias, un capitulo de la patologia renal hasta ahora muy poco
explicado. La indiscutible anuria histérica, y sobre todo la anuria refleja que
se produce por un estimulo sobre el tramo urinario, tal como el paso de un
cilenlo a través del uréter, la manipulacién de los ureteres durante una in-
tervencién, o su cateterismo, son indudablemente debidas a un mecanismo
reflejo que acarrearfa la total anulacidn de la circulacién cortieal.

Ta anoxia cortical jucga un decisivo papel en el sindrome de aplasta-
mients v en las anurias trauméticas, estudiadas recientemente por Darm-
nay. Con aplastamiento o sin él, sicmpre se trata de grandes heridas, gene-
ralmente en las extremidades, casi siempre con hemorragia. Anuria o extre-
mada oliguria, se acompafia de elevacién progresiva de la urea en sangre,
seguida de elevacién tensional. En algunos casos se produce un retorno brus-
co de la diuresis con normalizacién del cuadro hemitico y vascular. En los
casos fatales, las lesiones de la corteza renal se reducen a palidez que con-
trasta con la congestién medular,

Muy parecidos a estos casos son los de insuficiencia renal aguda obser-
vada en muchas v variadas circunstancias: transfusién de sangre incompati-
ble, vémitos excesivos, aborto séptico, enfermedad de Weil, rifibn sulfami-
dico, fiebre biliosohemoglobintrica, célera, etc. En el sindrome por aplasta-
miento, en la transfusién de sangre incompatible y en la fiebre biliosohemo-
globinfirica existe un tal c@imulo de pigmentos en los tubos que sugiere la
idea de una obstruccién como mecanismo fundamental de la anuria. Pero en
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los casos que sobreviven al periodo anfrico se ve que la reanudacién de la
diaresis no significa la normalizacién de la funcién renal ; la incapacidad de
concentrar cs tal, que no es raro que el enfermo faliezea de uremia muchos
dias después que la diuresis se ha puesto en marcha. Esto demuestra que las
lesiones que la anoxia cortical ha producido son decisivas para el curso de la
enfermedad,

Este proceso anéxico cortical puede alecanzar una tal violencia que deter-
mine la necrosis del cértex de ambos rifiones. La necrosis bilateral de la cor-
teza del rifién o necrosis simétrica constituye una entidad anatomoclinica des-
crita la primera vez por JUHEL y RENOY ; en 1886 ; el estudio anatémico siste-
pidtico no fué realizado hasta doce aflos mis tarde por BRADFORD v LAWREN-
ck. Es afeccién poco frecuente. En el afio 10935, SCRIVER recogié 38 casos
a los que afiadié 5 personales. Después de la filtima publicacién que cono-
cemos (DONIACH v WALTER, 1946) el nfimero de casos publicados asciende
a 87. Un 75 % o mis son embarazadas, en muchas de las cuales se ha pro-
ducido una hemorragia retroplacentaria,

El cuadro clinico consiste simplemente en una anuria que se instala rapi-
disimamente y conduce en la gran mavorfa de los casos 2 la mucrte en pocos
dias con los fendmenos propios de la insuficiencia renal aguda. En la autopsia
se encuentran rifiones grandes, edematosos ; al corte, la zona cortical es pa-
lida amarillenta o grisicea, de aspecto necrético, salpicada de manchas roji-
zas y rayas. Contrasta violentamente con la zona medular de aspecto normal.
El 4rea necrética aparece normal netamente limitada por una estrecha banda
rojiza, situada inmediatamente bajo la eipsula por un lado y acentuando Ia
separacién entre medula y cértex, por otro. Eu algfin caso esta faja divisoria
se encucntra en plena zona medular.

Fl examen microscopico demuestra que el 4rea es enteramente necrética,
bordeada por una doble faja inflamatoria. La zona cortical yuxtamedular vy la
medula muestran muy escasas alteraciones. Los pequeflos vasos de la zona
necrética exhiben lesiones degenerativas en sus paredes o trambos oclusivos,
o ambas cosas a la vez. Los glomérulos v los vasos de la zona cortical, no
comprendida en la necrosis, muestran muy pocas o nulas lesiones. Las arte-
rias interlobulares en esta zona aparecen muy ostensibles,

Fste cuadro anatémico anova decididamente la interpretacién patogénica
de TRUETA ¥y colaboradores. Aqui, como en los casos antes mencionados v de
modo mucho mas radical, la sangre que ha llegado a los rifiones ha utilizado
finicamente el corto circuito yuxtamedular y ha dejado en una isquemia abso-
luta, mortal, al resto de la corteza. De acuerde con las ideas va clisicas de
Rrcxuw sobre las reacciones vasculares, un mismo estimulo puede determinar
simultineamente una intensa constriccién de las partes terminales del 4rbol
del rifibn y modificar muy poco las partes proximales. I'RUETA v sus colabora-
dores han logrado reproducir en conejos sensibles a la toxina estafilceécica
un cuadro igual al de la necrosis cortical simétrica mediante invecciones intra-
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venosas de esta toxina. Inmediatamente después de la inyveccién han visto
en el rifién puesto al descubierto producirse una notable palidez, expresién
de la intensa cowstriccién vascular ; que ésta quedaba limitada a la zona
periférica lo demuestra que simultineamente en la vena remal continuaba
invariable el flujo sanguineo normal,

Absolutamente comparables son las lesiones producidas experimentalmen-
te mediante repetidas inyecciones peritoneales de adrenalina (PENNER y
BERNHEIM), meningococos vivos (BLACK-SCHAFFER, HIEBERT v KERBY), en
cerdos con grandes dosis de virus de su cdlera (ROHNER) ¥ en pequefios ani-
males con enormes dosis de pitresina (BYRON).

Se explicaria la produccién preferente de la necrosis cortical simétrica en
embarazadas por la anormal y exagerada irritabilidad del sistema vascular
existente en el embarazo (SCRIVER),

CORTO CIRCUIM'O E HIPERTENSION ARTERIAL

Gracias a los trabajos va clasicos de GOLDBLAT sabenos que es posible ob-
tener en los animales un cuadro funcional v orginico en un todo idéntico a la
hipertensién arterial, mediante la compresién de la arteria renal principal.
Trasladar la enscfianza de estos experimentos a la patologia humana es ficil
en teorfa, pero em la prictica nadie ha sabido contestar todavia a esta pre-
gunta: ¢ Dénde estd la pinza que constrifie las arterias renales ? Casos como
el de Cook v PEaARsON de un hipertenso joven cuyas arterias renales estaban
ocluidas por atcroma y trombosis, son excepcionales.

La patogenia de la hipertensidn esencial no puede referirse a hechos de
excepcién. Todo hace pensar, ademéis, que el factor decisivo es por lo menos
inicialmente funcional: la discontinuidad de la hipertensién al comienzo, las
grandes oscilaciones de las cifras en nna larga fase de su evolucién, la exacer-
bacién del trastorno por factores meramente psiquicos, el reflejo presor al
frio, etc. (GARAI ha visto marineros que han permanecido mucho tiempo en
el agua a baja temperatura desarrollar una hipertensién y tener reaccicties
vasomotoras exageradas. Sugiere que la constriccién de las arterias renales
por el frio (conocida ya de mucho tiempo} podria jugar un papel genético en
esta hipertensién,

Nada més légico que conceder a la anoxia cortical, consecuencia de la
desviacién de la sangre en su curso intrarrenal, una intervencibn destacada
como mecanismo determinante de la sccrecién de la renina. Mecanismo que
como ya hemos vista se pone en marcha por innumerables motivos reflejos.

1.a anatomia del rifién del hipertenso parece argumentar a favor de esta
idea. La corteza esti muy retraida y la medula en cambio intacta e hiperé-
mica, El relleno del &rbol arterial en el rifidn, realizado por GROSS en 1917,
demostré que en los hipertensos los vases medulares se llemaban mis fécil-
mente que los corticales. Y los moldes de neoprene, obtenidos por TRUETA ¥
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colaboradores de los gloméruilos yuxtamedulares en rifiones hipertensos, mues-
tran gue sus vasos aferente y eferente forman un sélo tromco continuo de
exagerado calibre, unidos por un capilar glomerular dilatado. El resto del
glomérulo, degenerado, forma un simple apéndice de este tronco.

De acuerdo con estos hallazgos, es posible imaginar la siguiente sucesitén
de hechos: Por una reflectividad vascular constitucionalmente exagerada una
cantidad de sangre anormalmente grande sigue la via medular de un mode
ancrmalmente persistente, de tal manera que necesariamente un capilar glo-
merular se dilata ; por el mero hecho de esta dilatacidn su pared pierde resis-
tencia ¥y permite una mayar dilatacién ulterior. Progresivamente la via me-
dular va haciéndose més y més expedita v la anoxia cortical aumenta. Lo
gue micialmente era un trastorno puramente funcional exagerado en intensi-
dad, v sobre todo en persistencia, de un mecanismo vascular normal, se con-
vierte en orgénico e irreversible( (TRUETA v colaboradores, pag. 152). La ano-
xia cortical lleva comsigo las lesiones degenerativas vasculares, YV la produc-
¢ién exagerada de renina por la corteza tsquémica, quizd por el aparato yuxta-
medular descrito por GOORMAGHTIGH v que en los hipertensos se encuentra
hipertrdfico, se establece de modo permancnte,

Es csta una hipdtesis atrayeate por lo légica. Pero antes de ser aceptada
en su integridad debe ser aclarada mediante mis profundos estudios gue con-
firmen los aspectos mfs verosfmiles y expliguen los puntos oscuros y con-
tradictorios, Uno de ellos, v no despreciable, es la conservacidn del filtrade
glomeralar dentro de limites sicmpre normales en los hipertensos, afin en
estado. avanzado ; hecho diffcil de conciliar con ia supuesta anoxia cortical.

J. Ansixa BoriLy

ANGIOLOGEA 3211



	4901030070.bmp
	4901030071.bmp
	4901030072.bmp
	4901030073.bmp
	4901030074.bmp
	4901030075.bmp
	4901030076.bmp
	4901030077.bmp

