
REVISTA CLÍNICA 
"""" 

ESPANOLA 
Director: C. JIMENEZ DIAZ. Secretarios: J. DE PAZ y F. VIVANCO 

Redacción y Administración: Antonio Maura, 13. Madrid. Teléfono 22 18 29 

TOMO LIV 15 DE SEPTIEMBRE DE 1954 NUMERO 5 

REVISIONES 

EL LLAMADO "SINDROME DE LA BAJA 
NEFRONA" (*) 

J. Df] LA HIGUERA ROJAS. 

Facultad d!' :Medicina ctc Granada. Cátedra de Patologla 
Gcncml Prof!'sot· cncat·gado: JO!:'f: !>P. t• H l(:Utm.\ ｒｏｊ｜ｾＮ＠

El tema de que m voy a ocupar constituye <'n 
cierto modo una repetición más de un hecho que 
acontece con frecuencia en el terreno de la Medicina. 
Realidades que <'ran conocidas de antiguo surgen, 
tras un período de oscurecimiento, a la más recien­
te actualidad. Ello, unas veces por circunstancias 
de una mayor morbilidad y presentación de dicho 
proceso patológico, y otras, porque conocimientos 
adquiridos por los investigadores en última hora ha­
gan comp!'ensibles aquellas alteraciones morbosas 
hasta entonces ignotRs desde <'l punto dP vista etio­
patogénico. 

Ambos factores han influido de modo notable en 
la actualización de este sindrome de la baja nejro­
na. Por una parte, la gran frecuencia de su apari­
ción tras los bombardeos aéreos en la Gran Breta­
ña, originando el erush syndrome, puesto de relieve 
por BYWATER, y parte de cuyos síntcmas son indu­
dablemente debidos a la afectación de la nefrona 
d.is.tal. Por otro lado, Jos nuevos aspectos que a la 
flstología de la circulación renal han prestado las 
｣ ｸｾ ･ｲ ｩ ･ ｮ｣ｩ｡ｳ＠ de nuest•:o compatriota TRUETA, tra­
baJando asimismo en la Gran Bretaña, han puesto 
･ｾ＠ primer plano esta respuesta patológica del orga­
ntsmo y hecho posible su satisfactoria explicación. 
. Las experiencias sobre hibernación van permi­

tiendo obtener, bien que de forma fraccionaria, de­
ｴｾｬｬ｡､ｯｳ＠ conocimientos acerca de la circulación ca­
Pilar en distintos órganos. La comprobación de su 
constancia es objeto de primordial interés para la 
Patología general, ya que nos da razones para afir­
mar una vez más la existencia en e! organismo de 
esquemas de ordenación (v. UEXKÜLL). respuestas --
nt>IS Co1nfcreneia pronunciada en la Fn<·ultall d,• :\ít'<li<·i­
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sistematizadas con las que él contesta ante la agre­
sión de muy diversos estímulos. Será después la es­
pecial capacidad de reacción del individuo la que 
moldee la respuesta patológica, y esto es justamen­
te lo que ocurre en el síndrome de que vamos a 
tratar. 

Ello lo realizaremos tras la previa presentación 
de un enfermo que tuvimos ocasión de estudiar, 
procurando después explicarnos la secuencia de los 
hechos que en él acaecieron. 

Se trataba de una enferma de veintisiete años, casa­
da, la cual nos relató la siguicntr historia: Hacr siete 
años comenzó a notar un dolor de mediana intensidad 
en hueco epigástrico irradiado hacia el lado derecho :r 
que no guarda ¡·elación con la comida; era casi cons­
tante y se acompañaba de náust>as y vómitos biliosos 
y en ocasiones de descargas diarreicas. Las molestias 
se hicieron progresivamente más intensas. Fué diag­
nosticada de apendicitis e intervenida. Algún tiempo 
después reaparece el dolor, más localizado ahora en hi­
pocondrio derecho, y con f iebre hasta de 40n. Así e.stu­
\'O durante unas vrinticuatro horas. Este mismo cua­
dro repitiósele a los seis mest>s. perdurando entonet>s 
tres días, pasados los cuales continúa con ardores, do­
lor suave t>n epigastrio e hipocondrio, náuseas y vómi­
tos, todo sin relación con ｬ｡ｾ＠ comidas. Más tarde las 
molestias se incrementan y en una ocasión expulsa un 
vómito de líquido achocolatado. La enferma es de nuevo 
interve!!ida, extirpándosele vesícula biliar, en donde -"t' 
le .hallan según cuenta-varios cálculos. Tras ia ope­
ración pasa la enferma seis mest>s libre de molestias, 
que recidivan prontamente; pero en este período con 
más frecuent<'s hematemesis, razón por la que en el 
año 1946 sufre una tercera intervt>nción: en ella lt> l'S 

resPcado parte de su órg-ano gástrico. C'ncontrándost> 
un ulcus duodenal. Mejora bastante a partir de enton­
ces : pero al poco tiempo reaparecen los trastornos, so­
bre todo durantl' los días menstruales. Desde hacl' ca­
torce mesl's el dolor en epigastrio l'S más continuo y 
concomitantementc existen vómitos oscuros y deposi­
cionl's "como morcillas". Ella Sl' nota mucho más páli­
da que antes y tirne casi continua tcndrncia al marco. 

Nada anormal rn lo referente a otros órganos y apa­
ratos ni en los antecedentes familiare.s o ｰ･ｲｳｯｮ｡ｊ･ｾＮ＠

La enferma presenta un aspecto con muy intensa pa­
lidez de piel y mucosas. Su exploración clínica, salvo 
rse dato y la existencia dl' las eicatriees opNatorias y 
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acusado dolor a la presión en epigastrio. ps normal. 
Cien pulsaciones. Tensión arterial, 85 60. 

La exploración de laboratorio demuestra una anemia 
de 2.340.000 hematíes con 44 por 100 de Hb. y un V. G. 
de 0,95. Leucocitos, 5.300 con una fórmula normal. Ha) 
intensa aniso y poiquiloeilosis. Indice de volemia, 0,72. 
Volumen corpuscular de 72 micras cúbicas. Tiempo el•· 
coagulación de 7,30 minutos y dos minutos de tiempo 
de sangría. Proteínas totales, 6,05. Albúmina, 2,5. Glo­
bulinas, 3,55, y coeficiente de Hoffmann de 0,70. 

Ante la situación de la enferma creímos lo más opor­
tuno la terapéutica transfusional que, tras las ､･｢ｩ､｡ｾ＠
precauciones, fué realizada. La enferma, muy cxcitabll'. 
presentó una serie de sensaciones dC' malestar general, 
ansiedad y nerviosismo durante la transfusión que oblt­
g-ó a suspenderla a los 200 c. c. Poco después ••ntra 1'11 

una situación de shock poco intenso del que se repon• 
a la media hora aproximadamente. Al día siguient<' la 
enferma orina una pequeña cantidad oscura y no tur­
bia. Nota un dolor difuso en cintura. A partir de rnton­
ces permancc<' unos tres días anúrica. Al cuarto expu'­
sa unos 5 c. c. de orina muy oscura. Simultáneamentr 
va ascendiendo la cifra de la tensión arterial !nHixima 
y mínima), así como la de urca rn sangre, y dPcr•·ciPn· 
do la de los cloruros. Marcha invc•rsa sigue la rifm eh 
estos cuerpos en orina en ｬｯｾ＠ días qu<', z·esta bh•cida In 
diureszs, siguen a la anuria. ProgTesivamt•nt<' PI cuadn 
de esos días va mC'jorando tra, <'1 tratamiento in$titui­
do y se llega finalmente a la rompleta normal idad el• 
<'Stas fw1ciones pasajeramt·nt•' altE'radas. La marcha "'­
quemática la ｲ＼ＧＮｾｵｭｩｭｯｳ＠ ••n <'1 arljunto <iibujo (fi;::- 1 ). 
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Fig. l. 

Analicemos las características fundamentales del 
cuadro conocido como síndrome de la baja nefrona 
y veamos si éste que acabamos dr referir puede ser 
considerado como tal. 

Se puede presentar el referido síndrome en todos 
aquellos casos en que acontezcan al organismo ､ｯｾ＠
hechos principales : a ) Bien un numr>nto de la d(s­
trucción celular (magullamientos, aplastamientos. 
etcéttra) o sanguínea (hemolisis, accidentes post­
transfusionales, etc.). b) O bien un estado de shock. 
Si bien és verdad que de un modo aislado ｢｡ｳｴ ｾ＠
uno d<· estos componentes para originar el proceso, 

éstt se hará más acusado y notabl<' si ambos facto. 
res se rt•únen y acVtan de un modo sinérgico, como 
aconteció en el caso que nos ocupa. 

Las causas originarias de este cuadro son, pues 
muy numerosas y csquemáticamentc podemos redu: 
cirlas a tres grupos ( JIMÉNEZ DíAz): 

J) Choqtws ht•molíticos: 

Transfusiones de sangre incomp.atibl<'. 
H<'moglobinuria febril. 
Fiebre biliosa hemoglobinúrica. 
Ciertas intervenciones quirúrgicas rn las que 

sc hagan lavados quC' hcmolicPn: Prosta. 
teclomía transuretral, etc. 

:n TraumatiRmos: 

Crush syndrome tBYW\n:R l. 
Traumatismos cen'bra\P!;. 
ｔｲ｡ｵｭ｡ｴｩｾｭｯｳ＠ obstét ·ico". 
Acrid<•nl<'R post-abortivos ,OT!O:-\:'\ELL). 

Sulfamida!'. 
Protocloruro dP célrbono. 
:\Iercurio. 
Sah•arsán. 
Tripaflavina. 
Vt·ronal. 

Desdc el punto d<• vista clínico se taracteriza por 
oliguria y orina con muy bajo pr·.w> c.<;prcifíro, que 
:;e tornaría después invariabh>, es dt•cir, en ísostt· 
'"" ia. La concentración de uro¡¡ en orina ｾ ･＠ man· 
le ndria l n cifr'ls casi normah s, sit·ndo baja, por 
contrario, las de cloruros, con la consiguiente gran 
modificación de la relación entre ambas sustancias. 
La 1·eacción de la orina se tornaría ácida, apare· 
ciendo simultáneamente albuminuria y cilindruria. 

La oliguria, tras el estado chocante, se acentua· 
ría, entrándose progresivamente en un estado amí­
rico que en nuestra enferma se instauró de un modo 
muy brusco. La anuria trae como consecuencia una 
::llteración del espectro químico de la sangre en el 
Pentido de un aumento del nitrógeno no proteico 
ureico, un aumento del ﾡＮｾｯｴ｡ｳｩｯ＠ y del fósforo, así 
como descotso de la cifra ele cloruros y de la re· 
<:crva alcalina. En nuestro caso se hicieron muy evi· 
dentes algunos de estos cambws. como demostra· 
mos en la gráfica. 

No rs síntoma obligado, ni su ausencia excluY' 
este diagnóstico, la hipertensión que aquí apareció. 
Hecho dcslaeablc, ya que nos hallábamos en pr:· 
sencia de una enferma que por su intensa anem1a 
y deshidratación era más bien subsidiaria de ｣ｩｦｲ｡ｾ＠

infraliminares de tensión. Pues, efectivamente, hO· 
ras después de establecida la anuria se inicia un 
ascenso tensional que petduró más de tres semanas 
Algo similar podemos decir de los rdemas, que ･ｾ＠
esta historia se ven favorecidos por la hipoalbuml· 
nemia antecitada. 

Se consideran como síntomas frecuentes la inten 
sa sed, la deshidratación progresiva, Jos repetidor 
vómitos y la aparición en ocasion<'s de un estado de 
obnubilación y ctnz¡,·io. La nn mia va aumentando 
paulatinamente en estos casos: alcanza cifras altas 
y puede el enfrrmo entrar en un estado comat0:0 : 

veces irreversible. En tal caso la ｭｮ｣ｲｴｲｾ＠ sobrevJen 
del sexto al décimo día, <' incluso antes si la mar 
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h ha sido má.c; rápidamente ascendente. Aquélla 
ca " t · d f ' de tamb1en acon eccr a consecuen01a e ･ｮｯｭ･ｾ＠

ｾｾ＠ circulatorios ｾ｡ｶ･ｳＬＮ＠ debidos ｰｲｾｮ｣ｩｰ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ a 
la afectación del ｭＱＰ｣｡ｲｾＱｾ＠ por el acumulo de. pota-
·0 en la sangre. Se ongman trastornos obJetiva-

si t d' '1 bies por el clee rocar wgrama, que ose1 an entre 
una mstyor amplitud de la. ＿ｮ､ｾ＠ P (cuando la con­
centración sea ､ ｾ＠ 5 a 8 ｭｾｨ･ｱｭｶ｡ｬ ･ ｮｴ ･ｳＩ＠ y un au­
téntico bloqueo mt...-aventncular cuando se llega a 
cifras de 14 a 16 meq. (WINKLER, HOFF y SMITH). 
En suma, la muerte ocurre en 2/3 de los afectados. 

Si el enfermo sale de esta situación y va recupe­
rándose, pasa por una serie de estadios que vamos 
a ir enumerando. La anuria cede, pues aparece una 
diuresis de intensidad progresiva que se acompaña 
de cambios en la composición del líquido excretado: 
aumento de la eliminación de cloro y sodio. Los 
porcentajes de urea en sangre disminuyen, mien­
tras se elevan progresivamente los de cloro. La res­
titución se efectúa de un modo muy lento y en oca­
siones hasta pasadas dos o tres semanas no hay 
verdadera normalidad de la función renal. En esta 
convalecencia regresiva puede empeorar de nuevo 
el estado del enfermo y alterarse más intensamente 
la función renal. 

El cuad··o qu<> hemos drscrito fué llamado ''de la 
baja nefrona" por LPCKr: en 1941, pero hay que ad­
vertir quC' cuadros similal'es habían sido identifi­
cados previamente por WERTHEIM en 1867 y con­
firmados más tarde por PONFICK (1876) y por 
FRAENCI<EL (1889). Hallaron una serie de lesiones 
anatomopatológicas que les inducían a una patoge­
nia muy semejante a la que hoy ha señalado LUCKE 
como mecanismo originario del síndrome. 

AnatomopatológicamC'nt<•, desde el punto de vista 
macroscópico, se caracteriza por la presencia de un 
riñón grande, blando, edematoso y que permite un 
muy fácil desprendimiento de la cápsula. Al corte 
nos encontramos con dos zonas de aspecto total­
mente distinto: la cortical, pálida, y la méduloce n­
tral, de coloración violácea. Puede naber disemina­
das por la superficie renal una serie de hemorra­
gias petequiales. 

Microscópicamentc encuentra MALLORY a las 
veinticuatro horas ｵｾ｡＠ vacuolización muy marcada 
de la ｰｯｾ｣ｩ￳ｮ＠ más gruesa del asa de Henle, y con 
postenondad, precipitaciones pigmentarias en la 
parte ｾｩｳｴ｡ｬ＠ de los tubuli contorti y tubos colecto­
res. Mas tarde aparece una moderada dilatación de 
ｬｾｳ＠ tubos convolutos. Al cuarto o quinto día las le­
SIOnes se hacen má s marcadas en forma de una de­
generación del epitelio en la rama ascendente del 
asa de Henle y se inicia de modo simultáneo una 
ｯｳｾ･ｮｳｩ｢ｬｾ＠ infiltración linfocitaria. A partir del 
(UJnto d1a pueden originarse verdaderas rupturas 
ｲｾ｢ｵｬｾｹ･ｳＮ＠ con salida de su contenido y posterior 

accwn mflamatoria de tipo granulomatoso. Los 
vasos próximos se afectan po ·· trombosis que no 
evoluciona hacia la oclusión. - ' 

¡ara LUCI<E las lesiones esenciales son las que 
ｳｾ＠ ren las porciones distales de la nefrona es de-
Cir el · 1. • Ii ' ep1te 10 dr la rama ascendente del asa de 
L enle Y el extremo distal de los tubos convolutos. 

das alteraciones consistirían en una deoeneración 
･ｾﾷｊＭ b 

ava rac\.\!r vacuolar o turbia, que en grado más 
lll ｾｾ｡､ｯ＠ puede llegar hasta la necrosis. La desea­
e· ｾ｣ｬｯｮ＠ de las zonas invadidas originaría la forma­
ｾｾｾｮｴ＠ ､ｾ＠ unos cilindros oscuros en el interior de la 
ｏ｡ｲｮｾｴ＠ ｵｾ｡ｲ Ｌ＠ capaces de despertar una reacción in-

orla parietal con producción de trombos en 

los vasos venosos adyacentes que, y en esto coinci­
de con MALLORY, no tendrían capacidad obstructi­
va. Junto a estas lesiones fundamentales existen 
otras ya no tan obligadas: hiperemia de las arte­
rias interlobulares y del ovillo glomerular con 
acúmulo post!'.,rior de material amorfo. 

Las lesiones no son, pues, exclusivas de la parte 
inferior de la nefrona, pues a veces las más impor­
tantes son las producidas en la superior, e incluso 

y ello no podemos echarlo en olvido- pueden co­
existir lesiones glomerulares aunqur sean poco in­
tensas. 

Desde el punto de vista de patogenia hemos de 
volver nuestros ojos de nuevo a las dos causas 
capaces de producir este síndrome y tratar de ex­
plicarnos su mecanismo de incidencia patogénica. 
Como reco:o.·daremos, las dos causas últimas que po­
díamos considerar como originarias eran: 1) La 
destrucción tisular o de las células sanguíneas; y 
2) Un estado persistente de shock. Con el magulla­
miento se liberan de la masa muscular una serie de 
pigmentos - miohemoglobinas- que podrían, al pa­
sar por el túbulo renal, precipitarse y ocupar su luz. 
Esta precipitación se vería favorecida por la oli­
guria y la acidosis. La presencia de esta sustancia. 
extraña en la luz tubular puede actuar en varios 
sentidos: por una parte, como toxina sobre el epi­
telio cercano, y por otra, cuando el acúmulo sea 
mayor, como elemento de obstrucción mecánica. 
Una y otra causa pueden, a su vez, dar lugar a una 
isquemia que acelere los procesos de degeneración 
del epitelio de los tubuli. Los estudios anatomopa­
tológicos sin embargo, han podido demostrar que 
estas obstrucciones sólo afectan a una superficie 
muy reducida del área. funcional renal- no más de 
un 20 por 100-, por lo que hay que pensar en un 
mecanismo de acción más global, y éste ha de ser 
el isquémico. Es posible que esta respuesta isque­
miante del riñón fuese primaria a consecuencia de 
!a llegada a él de sustancias tóxicas liberadas en la 
destruida masa muscular (LUCKE) o en las paredes 
de los vasos (sustancias del tipo de la angiotonina). 

El shock mantenido, con su secuencia de dismi­
nución del riego sanguíneo, es evidente que ha de 
rebajar la función de excreción del riñón, y como 
piensan VAN SLYKE y LAWSON, por esa anoxia per­
sistente puede también originar auténticas lesiones 
tubulares, que son las que nosotros después veremos 
anatomopatológicamente. La anoxia, como ha de­
mostrado LucKr:, precede a las lesiones en ciertos 
casos. 

Para VAN SL YKE podríamos distinguir en el shock 
dos fases: una primera funcional, reversible, y otra 
segunda más difícil. pero posiblemente, reversible. 

Es evidente que hay una disminución del riego 
sanguíneo, y más ostensible aún, un descenso de la 
presión, que si es menor de 60 para la sistólica con­
ducirá inexorablemente a la anuria (la presión efi­
caz es, como sabemcs. la ､ｩｦ ｾ ｲ･ｮ｣ｩ｡ｬ＠ entre la presión 
;;istólica, la presión oncótica y la resistencia ofre­
cida por la cápsula de Bowman). Como hay, conse­
ｾ ｵ･ｮｴ･ｭ ･ ｮｴ･＠ al estado de deshidratación, una hipel·­
conccntración sanguínea. la presión oneótica está 
aumentada ｾ ﾷ＠ <>llo dificulta aún más la cesión de 
agua. 

Una vez que se ha normalizado la tensión arte­
rial puede persistir la anuria: entonces es que he­
mos rntrado en la segunda fase, que suele ser-pero 
no incondicionalmente- irreversible. En este caso 
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ya se ha afectado el túbulo, que ha perdido su ca­
pacidad de absorción y selección de lo absorbido 
en sus porciones más activas y se comporta en ellas 
como una membrana inerte "dejando correr <'l agua 
que no ha de beber". 

El mecanismo fundamental, pues, es indudable­
mente vascular y es posible que se lleve a cabo po1 
la exclusión de la circulación de ciertas zonas me­
diante la desviación de la sangre por determinados 
atajos, cortocircuitos o shunt, que descritos en mu­
chos otros órganos lo han sido asimismo en el .·i­
ñón, y cuya posible participación en esta enferme­
dad es objeto actual de enconada discusión. Exami­
nemos el problema partiendo de un bosquejo de la 

z. 

Fig. 2. 

circulación renal. Las arterias renales, prontamen­
te, entre la capa medular y la cortical, se dividen 
en una serie de ramas denominadas ｡ｲ｣ｩｦｯｾｭ･ｳ＠ o 
arcuatas, las cuales dan lugar a las arterias que en 
porciones más periféricas originan las aferentes del 
glomérulo. Estas poseen en las proximidades del 
ovillo una estructura especial de origen muscular 
que permitiría una contracción con estrechamiento 
de la luz del vaso y que. descrita por SPANNER, fué 
denominada como "almohadilla polar". Pero, ade­
más, estas arterias origen de las glomerulares dan 
otra rama, la denominada arteria recta verdadera 
o paraglomerular, por la que la sangre podría es­
capar en caso de dificultad a través de la aferente, 
El vaso eferente desciende por la llamada arteria 
recta falsa o post-glomerular y marcha paralela a 
la recta verdadera para desembocar en la vena ar­
cuata o arciforme. De todo ello podemos hacernos 
perfecta idea en el esquema adjunto tomado por 
EPPINGER (fig. 2). Los estudios efectuados por 
TRUETA y cols., y la observación clínica realizada 
en los numerosos casos de crush syndrome vistos 
durante la pasada guerra en Inglatena, parecen 
comprobar la realidad desde el punto de vista fun­
cional de estos cortocircuitos que permitirían ex­
cluir de la circulación zonas muy activas del pa­
rénquima renal. Usó TRUETA para sus experiencias 
una sustancia, el Neoprene, que inyectada en vena, 
se solidifica más tarde a nivel de la red vascular 

r, ·1al. Así pudo obtener microrr..tdiografías de aque. 
lla circulación, imagen dr la función en el moment 
drscado, y tras la maceración del t<'jido blando ｲ･ｾ＠
nal. auténticos moldes dr los vasos y capilares más 
finos. D<' esta forma se ha demostrado la existen. 
cia de dos circulacionrs distintas en el riñón Por 
alteración de alguna de las cuales pueden producir­
se' cuadros como los qnr acompañan al síndrome 
por aplastamiento. 

Por otra parte, los glomérulos que radican en las 
dos zonas distintas. cortical y mrdular, tienen ca. 
racterísticas morfológicas diferentes que hacen pen­
sar del mismo modo en d<'stinos fnneionales dis­
tintos. 

Como podemos observar en la figura ,tdjunta to. 
mada de TRUETA (fig. 3) (qul' a su \'C'Z la reproduc 
modificando un diagrama df' PETERS l, PI asa de 

LA 
Z .EXTERNA 

1 CORTEX 

In.t. E,. . 

( _______ -

Fig. 3. 

Henle del nefrón cortical penetra sólo una corta dis· 
tancia en la médula mientras que la del nefrón yux· 
tamedular se introduce hasta el vértice de la papila 
medular. Hay también una notable diferencia en 
cuanto a la longitud del asa en los dos tipos de ne· 
frona: la porción delgada es mucho más larga en 
las nefronas yuxtamedulares aun cuando en ambos 
casos dicho segmento más delgado se halla situado 
en el interior de la médula. 

Distinta es también la disposición glomcrular pro· 
pia de cada clase, pues en los corticales el asa efe· 
rente es mucho más delgada que la aferente, mien· 
tras que en el caso de los glomérulos medulares el 
vaso efer ente es de un mayor grosor que el afe· 
rente. 

No podemos dudar que a esta distinta disposi· 
ción morfológica ha de cor1·esponder una distin_ta, 
también, actividad funcional. En las experiencias 
de TRUETA por pinzami , nto de extremidades en co· 
nejos para tratar de r eproducir la situación de un 
magullado, se pudo observar cómo la mayor circu· 
!ación r enal, localizada en estado normal en la por· 
ción cortical, se desvía hacia zonas más profundas. 
éS decir, la médula. Posee, pues, el riñón en poten· 
cia dos tipos de circulaciones: mayor (por los g¡o· 
mérulos corticales) y menor (por los yuxtamedu a: 
res), que en circunstancias distintas serían casi 
exclusivas. En los casos de exclusión de la circula· 
ción cortical la sangre sólo ha podido marcharse 
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las arterias rectas, a las que TRUETA concede 
ｰｯｾｯｲｴ｡ｮｴ･＠ función. Su disposición podría relacio-
1mrse en el individuo normal con la reabsorción tu­
ｾ｡ｬ｡ｲ＠ del agua, ya que marchan paralelas a los tú­
｢ｾｬｯｳ＠ renales. Su proximidad, en especial a los tu­
bos finos, que es don_de ｮｯｲｭ｡ｬｭｾｮｾ･＠ ｳｾ＠ realiza la 
eabsorción, abundara en esta h1potes1s. Pero es 
ｾｵ･＠ además, sobre esta parte del nefrón es donde 
actJa Ja hormona antidiurética de la hipófisis, pues­
to que como han demostrado BuRGESS, HARVEY y 
MARSHALI. (1933) dicha ho::nona no tiene efecto en 
aquellos animales cuyos rmones carecen de parte 
delgada dC>l túbulo, siendo efectiva en aquellos que 
la poseen. Y piensa TRUETA que quizá el ･ｾ･｣ｾ＿＠ an­
tidiurélico de la hormona se haga por med1ac1on de 
un reajuste de la circulación renal, desviando la 
sangre a la zona cortical, con lo que se origina un 
aumento notable de la reabsorción acuosa. 

Cifrtamente, la existencia de ｾ＾ｳｴ｡ｳ＠ comunicacio­
nes, atajos o ''shunt", se ha puesto en duda por al­
gunos pensando que quizá con los métodos de in­
yección realizados por TRUETA se haya forzado el 
paso por zonas por las que normalmente la sangre 
no transcurriera. Sin embargo, todo, desde el punto 
de vista funcional, parece confirmar la existencia 
de estas comunicaciones. Además, la realidad de 
esas comunicaciones ha sido comprobada en otros 
órganos. CHA!IIRERS y ZW!:..IFACH observan la Existen­
cia de un conducto entre la arteriola y la vénula, 
constituyendo la metaarteriola, de la que formarían 
parle las conocidas células de Rouget. Al mismo 
tiempo se evidenció un nu vo atajo vascular o circui­
to arteriovenoso con su esfínter a la entrada. FULTON 
y LUTZ ya habían descrito esfínteres precapilares a 
la entrada de una tercera comunicación, entre arte­
riola y vénula, que es el asa capilar genuina. La 
circulación normal de la sangre se realizaría pasan­
do por la metaarteriola (fig. 4, tomada de LABORIT), 
la cual gozaría de movimientos contráctiles rítmi­
cos, mientras el <>sfínter capilar permaneciese ce­
rrado. En la dilatación artcriolar se abriría el es­
fínter precapilar, facilitándose por la susodicha di­
latación el paso de los líquidos a los espacios tisu­
lares. En casos patológicos la citada dilatación ar­
teriolar puede originar una reacción vasomotora 
con cierre de la mctaartz•'iola y del esfínter; ello 
condicionaría la aparición de una atonía arteria­
capilar cuyo resultado sería la anoxia tisular, la 
arterialización de la sangre venosa, la existencia 
de un reflujo venular así como una desaparición de 
la sensibilidad a la adrenalina (LABORIT), dando lu­
gar, en fin, a una hipotensión no reversible ni aun 
con la transfusión. Sustancias que existen normal­
mente en nuestro organismo podrían actuar sobre 
este complejo mecanismo de la circulación arteriolo­
capilar. Así, mientras la adrenalina origina una 
contracción arteriolar y metaarteriolar con cierre 
de los esfínteres precapilares y apertura de los 
ｳｾｵｮｴｳ＠ (BARLOW, DENTLEY y WALDER), la histamina 
eJerce una dilatación arteriolar, metaarteriolar y de 
ｬｾｳ＠ ｾｨｵｮｴｳＮ＠ La acetilcolina, el ácido láctico y el an­
h.Idrido carbónico dilatan las arteriolas y metaarte­
r¡?Jas. Finalmente sustancias administradas tera­
ｐｾｵｴｩ｣｡ｭ･ｮｴ･Ｌ＠ por' ejemplo, los antihistamínicos, 
ｾｊ･ｲ｣･ｮ＠ un efecto excitante sobre la contracción d<' 
bos esfínteres precapilares (HA LEY y HARRIS). So-
re la propia pared capilar formada por ese gel 

amorfo de glucoproteídos afectos de cambiantes pro­
｣･ｳｯｾ＠ de polimerización y despolimerización (en los L"' Juegan decisivo papel el ácido hialncónico y 1' 

hialuronidasa) pueden intervenir una serie de sus­
tancias aumentando o disminuyendo su permeabili­
dad. Actuarían aumentándola: la histamina, la leu· 
cotoxina, los extractos tisulares, el calo1.', la hialu­
ronidasa y el descenso del pH. La disminuirían: la 
cortisona, adrenalina, sales de calcio, los antihista­
mínicos de síntesis, la vitamina e, las sustancias 
de actividad antihialurodinási::a y el enfriamiento 
mientras no origine lesiones. Se plantean, pues, a 
Este nivel problemas de disquinesia que pueden ori­
ginar hipotensión con vasoconstricción arteriolar y 
metaarteriolar y, secundariamente, una anoxia ti­
sular. Este es el caso que más importancia tien<' 
para el problema que estudiamos, aunque, natural­
mente, no es la única posibilidad reacciona!. 

ｾＧｲＧｴ･ｲｴｯｬ﾿＠

V4!l'dadg:-.: copi¡.¡_.-
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Fig. 4. 

Pues bien, la existencia de estos cortocircuitos 
en el hombre ha sido objeto de estudio y experien­
cias como las llevadas a cabo por TRUETA. SENGUPTA 
y DE han demostrado por un método de coloración 
especial (el de Pickworth) las evidentes uniones en­
tre arterias arcuatas y rectas con la consiguiente 
exclusión de la zona cortical. Ahora bien, las lesio­
nes no las encuentran limitadas a las partes dis­
tales, sino que observan una cierta afectación de 
la porción proximal. Insisten SENGUPTA y DE expe­
rimentalmente y encuentran que las lesiones pue· 
den incluso predominar en la zona congestiva me­
dular. De todas formas, lo que parece evidente es 
esa desviación de la circulación, que podría expli ­
carnos gran parte de la sintomatología de estos en­
fermos. VAN SLYKE, RHOAD, HILLER y ALVING ven 
en perros sin anestesiar, cuyos riñones se habían 
exteriorizado, cómo hay momentos en que la sangr<> 
venosa aparece más cargada de urea que la arterial 
sin que hubiese un cambio aparente en la ci!:cula­
ción renal. ADDIS y SHEVKY, trabajando sobre cone­
jos, observaron en 1917 algo similar, y para estos 
casos TRUETA piensa que se produce una desviación 
de la circulación del cortex a la médula que permi­
tiría la difusión de la urea almacenada en las célu· 
las de los tubos corticales. 

La o!iguria y la anuria podrían asimismo expli­
carse por este trueque de la circulación. La filtra­
ción glomerular cortical se hallará muy disminuida; 
de otra parte, la posición de los vasos rectos para­
glomerulares y el paso por ellos de una mayor can­
tidad de sangre facilitaría de un modo notable la 
reabsorción del agua. Ambos factores, déficit de la 
circulación cortical y aumento de la reabsorción tu­
bular, colaborarían en la producción de la anuria. 
Pero es que además, como ha observado DAR!I1ADY. 
hay coincidentementte con la elevación de uremia 
y la anuria un aumento de la tensión arterial. Di-
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cha tríada puede ser ocasionada por la desviación 
de la circulación. Si pensamos como patólogos en la 
finalidad de estos síntomas, podemos llegar a la 
conclusión de que son evidentemente defensivos. Su 
or igen puede r adicar en la función hipofisaria: de 
ahí las lesiones que pueden presentarse en la pitui­
taria. ÜRTlZ DE ｌ ａｎｉ＾ｾｚｴｊｒｉ＠ y cols., produciendo 
shock experimental por depleción salina, originan 
U!l cuadro de anuria u oliguria con ｵｲ ｾｭｩ｡＠ progrr­
siva y serios trastornos del metabolismo iónico: 
hallan lesiones en riñón (fig. 5). no exclusivas de 
la nefrona inferior, en la zona fascicular de las cáp­
sulas suprarrenales, y otras muy acusadas en hipó­
fisis con focos hemorrágicos y tumefacción turbüt 
sobre todo de las células c:romófilas). El aumento 
de la hormona antidiurética daría lugar a la des­
viación de la circulación hacia las regiones medu­
lares; ello aumentaría la reabsorción acuosa (efec­
to antidiurético 1 y ror la anoxia renal cortical sr 

Fil{. 5. 

produciría el incremento de la tensión a!·terial. Si 
todos estos hechos ocurren en un enfermo que, en 
situación de shock post-hemorrágico, necesita aho­
rrar líquidos y adaptar el continente a un contenido 
que ha descendido bruscamente, el sentido teleoló­
gico de este mecanismo se nos presenta bien a las 
claras ante nuestros ojos. 

¿Es posible que nosotros, por un procedimiento 
indirecto- clínico-, podamos sospechar la existen­
cia en nuestra enferma del fenómeno de la desvia­
ción circulatoria? Veámoslo. Nuestra enferma, con 
toda esa larga historia, tiene a nuestro entender un 
fundam Ental "leit motiv". Toda su historia gira al­
r ededor de una serie de molestias digestivas, que 
pudieron comprobarse, debidas a una úlcera gástri­
ca. Las dolencias actuales son causadas evidente­
mente por nuevas úlceras pépticas, comprobadas ra­
diológicamente. Si recordamos nosotros las orienta­
ciones actuales sobre el mecanismo patogénico de las 
.úlceras gástricas, veremos que lo fundamental y pri­
mitivo serían los fenómenos circulatorios de la mu­
cosa gástrica . Se ha podido probar la existencia de 

numerosos circuitos en la circulación submucosa , 
que éstos son mucho más abundantes en la curv1 
dura menor, lugar de predilección-como sabemos · 
del ulcus (DORAN y ALVAREz). La acción sobre estos 
cortocircuitos podría ser nerviosa y por ello ALVA. 
REZ ¡::reconiza la denervarión y el tratamiento con 
metan telidina. 

UltimamentP hrmos lt•nido otro caso, sorprenden. 

ｆＧｩｾ＠ t;. 

lt· <'n al!.:uno!> t·:xlrc·mo:;, f!Ul' nob JMI'\'CC confirmar 
<lt·Sdl' t·l punt.o dt· vist.a cl ínico la existencia dt' e:;tas 
formacionPs qu<' favorect·ría la d<'sviación sanguínea. 
Se trataba dt· un cnft rmo qul' por un procpso intes· 
tina! de invaginación sufda continuas hl' morragias. 
ｄｾｳｰｵ￩ｳ＠ dt .ma ttansfwüón tun llna mayor hem 
rragia y, tras ella, se presenta el fenómeno lan cu· 
r ioso de la aparición de una zona azulada en punta 
de la nariz y dedos de ambos pies, que fué evolu· 
cionando en días sucesivos hacia la necrosis (como 
puede observarse 1 n las fotografías adjuntas, figu· 

Fig- 7 

ras 6 y 7). La aparición s imétrica. s u localización 
l' l1 partes distales, su aspecto violáceo que desapa· 
recía tras la presión, la no existencia de palidef' 
hacían excluir un mecanismo embólico o de simP e 
contracción vascular semejante al descrito como re· 
flejo de desahogo del corazón en los casos de ｡ｮｧ＿ｾ＠
pectoris. Pues bien, en est e enfermo se estableciO 
un cuadro típico de síndrome de la baja ｮ ･ ｦｲｯｾ ｡＠
con aumento de la uremia, descenso de cloremla, 
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y oligura sin llegar a la anuria, etc. Creemos que 
en este caso todo lo acontecido responde a un sen­
tido defensivo por parte del organismo, que con la 
finalidad de excluir .zonas ':( ｾ･｣ｯｧ･ｲ＠ la mayor can­
tidad de sangre pos1ble, ehmma las porciones dis­
tales (nariz y pies) y la corteza renal. Hay, pues, 
una auténtica sinergia funcional en estos casos. En 
ambos, además, estos efectos habían de hacerse mu­
cho más ostensibles, ya que si bien esta desviación 
puede ocurrir en individuos sin ocasionar síndro­
mes de la baja nefrona, en nuestros dos casos, por 
estado anémico crónico, estaban sensibilizados para 
una mayor anoxia. 

Hemos tratado de exponer con claridad y senci­
llez el síndrome que LUCRE designó "de la baja ne­
frona". Por todo lo que con anterioridad hemos ido 
indicando estimamos que, sin negarle a este autor 
el mérito indudable de haberle dado actualidad y 
tratado de llegar hasta la más honda raíz del pro­
blema, no ha sido afortunada la designación por él 
establecida. No quedan las lesiones limitadas a esta 
porción de la nefrona, sino que son más extensas y 
difusas. Por ello, son muchos los que piensan que 
debe establecerse una nueva terminología. Y así, 
BULL habla de "necrosis tubular aguda"; MORAN, 
de "nefrosis aguda uromígena"; MALLORY, de "ne­
frosis hemoglobinúrica" ; otros, de "nefrosis aguda 
anúrica". Sin embargo, todas ellas adolecen del mis­
mo defecto de reflejar sólo aspectos parciales del 
problema. Además, la etiología y la patogenia, aún 
no totalmente esclarecida, no ayudan a la resolu­
ción del mismo. 

¿Cuál es, pues, la noción que hemos de tener de 
este síndrome? Desde el punto de vista patogénico 
ha ､ｾ＠ tener, a nuestro juicio, una preponderancia 
especial, lo que Estimamos como causa inicial: la 
anoxia. Ya sea ésta producida por fa:lta de aporte 
sanguíneo, trastOrnos locales que originen defectos 
de irrigación (crush síndrome con sustancias hemo­
globinúricas que taponen los túbulos y secundaria­
mente causen trombosis y necrosis; sulfamidas que, 
al depositarse, dan un cuadro similar), s'l$tancias 
tóxicas que den lugar a una vasoconstricciór., des­
viando la sangre por nuevos caminos a través de 
los cortocircuitos (por ejemplo, en los abortos; úl­
ｾｩｭ｡ｭ･ｮｴ･＠ se ha comprobado experimentalmente el 
valor de la efusión sanguínea en cavidad cerrada 
provocando hemorragias de la arteria uterina en El 
útero de la coneja y comprobando la producción de 
un síndrome similar al que nos ocupa) y, en fin, fac­
bores hOrmonal!s (la propia hipófisis que, en su ten­
dencia a la retención de líquidos, cierre la circula­
ción po1· el glomérulo-¿ acción sobre la almohadilla 
polar ?- y origine un efecto antidiurético que por 
su persistencia puede dar lugar a fenómenos más 
duraderos e intensos, verdadera enfermedad de 
adaptación). Y si son estas causas isquemiantes 
las que originan en último término todo este sín­
drome, creemos como el más acertado el término 
de "nefropatía global isquémica", o mejor aún, para 
no prejuzgar acerca de la causa, como lo denominó 
DARMADY, "síndrome por anoxia", es decir, "nefro­
patia global anoxémica". 
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La aparición en el adulto de focos de hema­
topoyesis extramedular (metaplasia mieloide) 
es una eventualidad poco frecuente que puede 
presentarse asociada a procesos diversos, todos 
los cuales tienen en común la anulación o dis­
minución de la hematopoyesis medular normal. 
Uno de estos procesos es la mielofibrosis, de la 
que recientemente hemos podido observar un 
caso que creemos de interés comunicar, dada la 
P?.ca frecuencia de estas afecciones y la discu­
Sion que sobre su naturaleza se ha planteado. 

Ber. Gon. Agtt., cincuenta y dos afios, labrador. In­
fresa en el Servicio el 23-ll-54. Cuenta que hace cua­
tro a.ftos notó un bulto en epigastrio, blando, ligeramen· 
e doloroso a la ·Presión, del tamafio de· una nuez, que 

aumenta al toser y al hacer presión con <:1 abdomen. 
Hace dos afios comenzó a notar que el hipocondrio iz­
quierdo era ocupado por una masa dura, que crecia 
progresivamente sin producirle ninguna molestia, hasta 
alcanzar el tamafio actual, ocupando casi toda la mitad 
izquierda del abdomen. Por el mismo tiempo comenzó 
a sentir intensos picores por todo el cuerpo, que no 
se acompafiaban de manifestaciones cutáneas. Nunca 
ha tenido fiebre. A veces, pesadez después de las comi­
das y ligera disnea de esfuerzo. Orina normal en can­
tidad y color y no se queja de sintornas urinarios. Bien 
del resto de órganos y aparatos. Antecedentes persona­
les y familiares sin interés. Nadie en su familia ha pa­
decido nada parecido. 

En la exploración destaca: Buena constitución y ｾｳﾭ
tado nutritivo. Chapetas vasculares en pómulos, ciano­
sis de labios, pabellones auriculares y manos. Pupilas, 
normales. No hay adenopat!as en cuello, axilas ni in­
gles. Tórax con base ensanchada; algunos estertores fi­
nos en ambas bases. Corazón, tonos norrna1es. Tensión 
arterial: máxima, 14, y S de minima. El abdomen (fi· 
gura 1) se presenta muy abultado y en él se palpa, por 
una parte, una pequeña tumoración en epigastrio, lige­
ramente dolorosa a la presión, blanda, que corresponde 
a una hernia epigástrica. Por otra parte, se palpa una 
gran tumoración dura, y no dolorosa, que ocupa el hi· 
pocondrio izquierdo, fosa iliaca izquierda, parte del hi· 
pogastrio y se insinúa en fosa iliaca derecha; es de con­
tornos netos. presenta una escotadura dos traveses de 
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