"

REVISTA CLINICA

ESPANOLA

Director: C. JIMENEZ DIAZ. Secretarios: |. DE PAZ y E. VIVANCO
Redaccién y Administracién: Antonio Maura, 13. Madrid. Teléfono 22 18 29

TOMO LIV

15 DE SEPTIEMBRE DE 1954

NUMERO 5

REVISIONES DE CONJUNTO

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

J. bE LA HIGUERA RoJas.

Facultad de Medicina de Granada, Catedra de Patologia
General, Profesor encargado: Josg pe 1y HicUERA RoJas.
S

El tema de que me voy a ocupar constituye en
cierto modo una repeticion mas de un hecho que
acontece con frecuencia en el terreno de la Medicina,
Realidades que eran conocidas de antiguo surgen,
trag un periodo de oscurecimiento, a la més recien-
te actualidad. Ello, unas veces por ecircunstancias
de una mayor morbilidad y presentacién de dicho
Proceso patolégico, y otras, porque conocimientos
adquiridos por los investigadores en Giltima hora ha-
gan comprensibles aquellas alteraciones morbosas
hasta entonces ignotas desde el punto de vista etio-
patogénico.

Ambos factores han influido de modo notable en
la actualizacién de este sindrome de la baja nefro-
. Por una parte, 1a gran frecuencia de su apari-
¢ion tras los bombardeos aéreos en la Gran Breta-
04, originando el crush syndrome, puesto de relieve
Por BYWATER, y parte de cuyos sintemas son indu-
dablemente debidos a la afectacién de la nefrona
dllsltal. Por otro lado, los nuevos aspectos que a la
ns“”]?gia de la circulacién renal han prestado las
eXperiencias de nuestro compatriota TRUETA, tra-
bajando asimismo en la Gran Bretafia, han puesto
€N primer plano esta respuesta patologica del orga-
Ns$mo y hecho posible su satisfactoria explicacion.
. 488 experiencias sobre hibernacién van permi-
tiendo obtener, bien que de forma fraccionaria, de-
tallados conocimientos acerca de la circulacién ca-
bllar en distintos organos. La comprobacién de su
;’Onstan}:ia €s objeto de primordial interés para la

atologia general, ya que nos da razones para afir-
Elar Uha vez mis la existencia en el organismo de

Quemas de ordenacién (v. UEXKULL), respuestas
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sistematizadas con las que él contesta ante la agre-
sién de muy diversos estimulos. Sera después la es-
pecial capacidad de reaccién del individuo la que
moldee la respuesta patoldgica, y esto es justamen-
te lo que ocurre en el sindrome de que vamos a
tratar,

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

Se trataba de una enferma de veintisiete afios, casa-
da, la cual nos relaté la siguiente historia: Hace siete
afios comenzé a notar un dolor de mediana intensidad
en hueco epigéstrico irradiado hacia el lado derecho ¥
que no guarda relacion con la comida; era casi cons-
tante y se acompafiaba de nduseas y vomitos biliosos
Y en ocasiones de descargas diarreicas, Las molestias
se hicieron progresivamente mas intensas. Fué diag-
nosticada de apendicitis e intervenida. Algun tiempo
después reaparece el dolor, mas localizado ahora en hi-
pocondrio derecho, y con fiebre hasta de 40°, As§ estu-
vo durante unas veinticuatro horas. Este misme cua-
dro repitiésele a los seis meses, perdurando entonces
tres dias, pasados los cuales continfia con ardores, do-
lor suave en epigastrio e hipocondrio, nduseas v vomi-
tos, todo sin relacién con las comidas. Mds tarde las
molestias se incrementan y en una ocasisn expulsa un
vémito de liquido achocolatado. La enferma es de nuevo
intervenida, extirpandosele vesicula biliar, en donde se
le hallan—segiin cuenta—varios calculos. Tras ia ope-
racion pasa la enferma seis meses libre de molestias,
que recidivan prontamente; pero en este periodo con
mas frecuentes hematemesis, razén por la que en el
afio 1046 sufre una tercera intervencién: en ella le es
resecado parte de su drgano géastrico, encontrandose
un ulcus duodenal. Mejora bastante a partir de enton-
ces; pero al poco tiempo reaparecen los trastornos, so-
bre todo durante los dias menstruales. Desde hace ca-
torce meses el dolor en epigastrio es mas continuo y
concomitantemente existen vémitos oscuros y deposi-
ciones “como morcillas”, Ella se nota mucho mds pali-
da que antes y tiene casi continua tendencia al mareo.

Nada anormal en lo referente a otros Organos y apa-
ratos ni en los antecedentes familiares o personales.

La enferma presenta un aspecto con muy intensa pa-
lidez de piel ¥ mucosas, Su exploracién clinica, salvo
ese dato y la existencia de las cicatrices operatorias Y
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acusado dolor a la presién en epigastrio, es normal,
Cien pulsaciones, Tensién arterial, 85/60.

La exploracién de laboratorio demuestra una anemia
de 2,340.000 hematies con 44 por 100 de Hb. y un V. G.
de 0,95. Leucocitos, 5.300 con una féormula normal, Hay
intensa aniso y poiquilocitosis. Indice de volemia, 0,72.
Volumen corpuscular de 72 micras clbicas. Tiempo de
coagulacién de 7,30 minutos y dos minutos de tiempo
de sangria. Proteinas totales, 6,05. Albimina, 2,5. Glo-
bulinas, 3,55, y coeficiente de Hoffmann de 0,70,

Ante la situacién de la enferma creimos lo mas opor-
tuno la terapéutica transfusional que, tras las debidas
precauciones, fué realizada. La enferma, muy excitable,
presenté una serie de sensaciones de malestar general,
ansiedad y nerviosismo durante la transfusién que obli-
g6 a suspenderla a los 200 ¢. ¢, Poco después entra en
una situacién de shock poco intenso del que se repon:
a la media hora aproximadamente. Al dia siguiente la
enferma orina una pequefa cantidad oscura y no tur-
bia. Nota un dolor difuso en cintura. A partir de enton-
ces permanece unos tres dias anftrica. Al cuarto expul-
sa unos 5 c. ¢. de orina muy oscura Simultineament:
va ascendiendo la cifra de la tensién arterial imdxima
¥ minima), asi como la de urea en sangre, y decrecien:
do la de los cloruros. Marcha inversa sigue la cifra de
estos cuerpos en orina en los dias que, restablecida la
diuresis, siguen a la anuria, Progresivamente ¢l cuadri
de esos dias va mejorando tras el tratamiento institui-
do ¥ se llega finalmente a la completa normalidad d
estas funciones pasajeramente alteradas, La marcha o5
queméatica la resumimos en ¢l adjunto dibujo fig. 1
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Fig, 1,

Analicemos las caracteristicas fundamentales del
cuadro conocido como sindrome de la baja nefrona
Yy veamos si éste que acabamos de referir puede ser
considerado como tal.

Se puede presentar ¢l referido sindrome en todos
aquellos casos en que acontezean al organismo dos
hechos principales: @) Bien un awmnento de lg des-
truecion celular (magullamientos, aplastamientos,
etcétera) o sanguinea (hemolisis, accidentes post-
transfusionales, ete.). b) O bien un estado de shoclk.
Si bien €s verdad que de un modo aislado basta
uno de estos componentes para originar el proceso,
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éste se hara mas acusado y notable si ambog facto.
res se retinen y actian de un modo sinérgico, comg
acontecio en el caso que nos ocupa.

Las causas originarias de esle cuadro son, pue
muy numerosas y esquematicamente podemos l'edu:
cirlas a tres grupos (JIMENEZ DiAz);

1) Choques hemoliticos:

Transfusiones de sangre incompatible,

Hemoglobinuria febril,

Fiehre biliosa hemoglobinurica,

Ciertas intervenciones quirirgicas en las que
gs¢ hagan lavados que hemolicen: Prost.
tectomia transuretral, ete.

2) Traumatismos:

Crush syndrome (BYWATER),
Traumatismos cerebrales,
Traumatismos obstét icos.

Accidentes post-abortivos (O'DONNELL).

3 Toxicos:

Sulfamidas.

Protocloruro de carbono,
Mereurio,

Salvarsan,

Tripaflavina,

Veronal.

Desde el punto de vista clinico se caracteriza po
oliguria y orina con muy bajo peso especifico, que
s¢ tornaria después invariable, es decir, en isosle
nuria, La concentracion de urea en orina se map
tendria en cifras casi normales, siendo baja, por ¢
contrario, las de cloruros, con la consiguiente gran
modificacién de la relacién entre ambas sustancias
La reaccion de la orina se tornaria deida, apare
viendo simultaneamente albuminuria y cilindruria

La oliguria, tras el estado chocante, se acentua
ria, entrandose progresivamente en un estado ani
rico que en nuestra enferma se instaurd de un mode
muy brusco, La anuria trae como consecuencia uni
alteracion del espeetro quimico de la sangre ené
centido de un aumento del nitrigeno no protéicd,
ureico, un aumento del potasio y del fésforo, asi
como descenso de la cifra de eloruros y de la 1é
serva alcaling, En nuestro caso se hicieron muy eve
dentes algunos de estos cambios, como demostré
nos en la grafica,

No ¢s sintoma obligado, ni su ausencia excluyt
este diagnéstico, la hipertension que aqui apareci®
Hecho destacable, ya que nos hallibamos en pré
sencia de¢ una enferma que por su intensa anemi
y deshidratacion era mas bien subsidiaria de cifra
infraliminares de tensién, Pues, efectivamente, ho:
ras después de establecida la anuria se inicia U0
ascenso tensional que perduré mas de tres semanas
Algo similar podemos decir de los edemas, que €
esta historia se ven favorecidos por la hipoalbume
nemia antecitada,

Se consideran como sintomas frecuentes la intel
sa seéd, la deshidratacion progresiva, los repetidot
vémitos y la aparicion en ocasiones de un estado
obnubilacion y delirio. La wremia va aumental
paulatinamente en estos casos: alcanza cifras altas
v puede e] enfermo entrar en un estado comat&?‘”
veces irreversible, En tal caso la muerte sobreviel
del sexto al décimo dia, ¢ incluso antes si la MaF
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cha ha sido mas rapidamente ascendente. Aquélla
uede también acontecer a consecuencia de fenéme-
os circulatorios graves, debidos principalmente a
la afectacion del miocardio por el acimulo de pota-
sio en la sangre. Se originan trastornos objetiva-
ples por el clecifrocardlograma, que oscilan entre
una MAYOr amplitud de Ia_ gnda‘ P (cuando la con-
centracion sea de 5 a 8§ miliequivalentes) y un au-
téntico bloqueo intraventricular 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.

8i e] enfermo sale de esta situacién y va recupe-
randose, pasa por una serie de estadios que vamos
a ir enumerando. La anuria cede, pues aparece una
diuresis de intensidad progresiva que se acompaha
de cambios en la composicion del liguido excretado:
aumento de la eliminacion de cloro y sodio. Los
porcentajes de urea en sangre disminuyen, mien-
tras se elevan progresivamente los de cloro, La res-
titucién se efectia de un modo muy lento y en oca-
siones hasta pasadas dos o tres semanas no hay
verdadera normalidad de la funcién renal. En esta
convalecencia regresiva puede empeorar de nuevo
¢l estado del enfermo y alterarse mis intensamente
la funcién renal, :

El] cuadro que hemos desecrito fué llamado ‘‘de la
baja nefrona” por LUCKE en 1941, pero hay que ad-
vertir que cuadros similares habian sido identifi-
cados previamente por WERTHEIM en 1867 y con-
firmados mas tarde por PONFICK (1876) y por
FrAENCKEL (1889), Hallaron una serie de lesiones
anatomopatologicas que les inducian a una patoge-
nia muy semejante a la que hoy ha senalado LUCKE
como mecanismo originario del sindrome,

Anatomopatologicamente, desde el punto de vista
macroscopico, se caracteriza por la presencia de un
rifibn grande, blando, edematoso y que permite un
muy facil desprendimiento de la cépsula. Al corte
nos éncontramos con dos zonas de aspecto total-
mente distinto: la cortical, palida, y la médulocen-
tral, de coloracién violdcea. Puede haber disemina-
das por la superficie rena] una serie de hemorra-
gias petequiales,

_Mu_:roseépicamento. encuentra MALLORY a las
veinticuatro horas una vacuolizacién muy marcada
de la porcién mas gruesa del asa de Henle, y con
posterioridad, precipitaciones pigmentarias en la
parte distal de los tubuli contorti y tubos colecto-
res, Mis tarde aparece una moderada dilataciéon de
los tubos convolutos, Al cuarto o quinto dia las le-
Slones se hacen mas marcadas en forma de una de-
generacion del epitelio en la rama ascendente del
asa de_ Henle y se inicia de modo simultaneo una
03'&81181111? infiltracién linfocitaria, A partir del
?umto dia pueden originarse verdaderas rupturas
l.lelbulfh'reslcon salida de su contenido y posterior
: aigemn ‘m'ﬂamatoria de tipo granulomgtoso. Los
evolus Proximos se afectan por trombosis, que no

Ciona hacia la oclusion,
sufrae;albucm: _ias Iesipnes esenciales son las que
eir, o] a5 porciones distales de la nefrona, es de-
enl epitelio de la rama ascendente del asa de
ey el extremo distal de los tubos convolutos,
i c::;iracmnes consistirian en una degeneracion
iy ter vacuolar o turbia, que en grado mas
Magign g pluede llegair ha.s_ta la necrosis. La desca-
cidn g © las zonas invadidas originaria la forma-
e tubu';nos cilindros oscuros en el interio:: _de la
Siake AT, capaces de despertar una reaccién in-
Tla parietal con produccién de trombos en

los vasos venosos adyacentes que, y en esto coinci-
de con MALLORY, no tendrian 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
acimulo postgrior de material amorfo,

Las lesiones no son, pues, €xclusivas de la parte
inferior de la nefrona, pues a veces las mas impor-
tantes son las producidas en la superior, e incluso
—y ello no podemos scharlo en olvido—pueden co-
existir lesiones glomerulares aunque 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 sindrome y tratar de ex-
plicarnos su mecanismo de incidencia patogénica.
Como recordaremos, las dos causas ultimas que po-
diamos considerar ecomo originarias eran: 1) La
destruccién tisular o de las células sanguineas; y
2) Un estado persistente de shock, Con el magulla-
miento se liberan de ]a masa muscular una serie de
pigmentos—miohemoglobinas—que podrian, al pa-
sar por el tubulo renal, precipitarse y ocupar su luz.
Esta precipitacion se veria favorecida por la oli-
guria y la acidosis. La presencia de esta sustancia
extrafa en la luz tubular puede actuar en varios
sentidos: por una parte, como toxina sobre el epi-
telio cercano, y por otra, cuando el acimulo sea
mayor, como elemento de obstruccién mecanica.
Una y otra causa pueden, a su vez, dar lugar a una
isquemia que acelere los procesos de degeneracion
del epitelio de los tubuli, Los estudios anatomopa-
tologicos, sin embargo, han podido demostrar que
estas obstrucciones solo afectan a una superficie
muy reducida del area funcional renal-—no mas de
un 20 por 100—, por lo que hay que pensar en un
mecanismo de accion més global, y éste ha de ser
el isquémico. Es posible que esta respuesta isque-
miante del rinén fuese primaria a consecuencia de
la llegada a é] de sustancias téxicas 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-
nucién del riego sanguineo, es evidente que ha de
rebajar la funcién de excrecion del rindn, 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
anatomopatolégicamente. La anoxia, como ha de-
mostrado LUCKE, precede a las lesiones en ciertos
CAS0S,

Para VAN SLYKE podriamos distinguir en el shock
dos fases: una primera funcional, reversible, y otra
segunda mas dificil, pero posiblemente, reversible.

Es evidente que hay una disminucién del riego
sanguineo, y mas ostensible atn, un descenso de la
presion, que si es menor de 60 para la sistélica con-
ducira inexorablemente a la anuria (la presion efi-
caz es, como sabemes, la difcrencial entre la presion
sistolica, la presion oncoética y la resistencia ofre-
cida por la capsula de Bowman). Como hay, conse-
cuentemente al estado de deshidratacién, una hiper-
concentracién sanguinea, la presion oncética estd
aumentada y ello dificulta atn mas la cesién de
agua.

Una vez que se ha normalizado la tension arte-
rial puede persistir la anuria: entonces es que he-
mos entrado en la segunda fase, que suele ser—pero
no incondicionalmente-—irreversible, En este caso
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ya se ha afectado el tubulo, que ha perdido su ca-
pacidad de absorcién y seleccion de lo absorbido
en sus porciones mas activas y se comporta en ellas
como una membrana inerte “déjando correr el agua
que no ha de beber”,

El mecanismo fundamental, pues, es indudable-
mente vascular y es posible que se lleve a cabo por
la exclusién de la circulacion de ciertas zonas me-
diante la desviacion de la sangre por determinados
atajos, cortocircuitos o shunt, que descritos en mu-
chos otros o6rganos lo han sido asimismo en el @i-
non, y cuya posible participacién en esta enferme-
dad es objeto actual de enconada discusion, Exami-
nemos el problema partiendo de un bosquejo de la
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r¢nal, Asi pudo obtener microrradiografias de aque.
lla cireulacion, imagen de la funcion en el momentg
deseado, y tras la maceracion del tejido blandg re.
nal, auténticos moldes de 10s vasos y capilareg Mis
finos. De esta forma se ha demostrado la existep.
cia de dos circulaciones distintas en el rifion, por
alteracion de alguna de las cuales pueden producip.
se cuadros como los que acompanan al sindrome
por aplastamiento.

Por otra parte, los glomérulos que radican en lgg
dos zonas distintas, cortical y medular, tienen cg.
racteristicas morfolégicas diferentes que hacen pen-
sar del mismo modo en destinos funcionales dis-
tintos,

Como podemos observar en la figura adjunta to.

mada de TRUETA (fig. 3) (que a su vez la reprodyee
modificando un diagrama de PETERS), el asa g
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Fig. 2.

circulacion renal. Las arterias renales, prontamen-
te, entre la capa medular y la cortical, se dividen
en una seri¢ de ramas denominadas arciformes o
arcuatas, las cuales dan lugar a las arterias que en
porciones més periféricas originan las aferentes del
glomérulo. Estas poseen en las proximidades del
ovillo una estructura especial de origen muscular
que permitiria una contraccién con estrechamiento
de la luz del vaso y que. descrita por SPANNER, fué
denominada como ‘“almohadilla polar”. Pero, ade-
mas, estas arterias origen de las glomerulares dan
otra rama, la denominada arteria recta verdadera
o paraglomerular, por la que la sangre podria 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 desemhocar en la vena ar-
cuata o arciforme. De todo ello podemos hacernos
perfecta idea en el esquema adjunto tomado por
EppPINGER (fig. 2). Los estudios efectuados por
TRUETA y cols., y la observacion clinica realizada
en los numerosos casos de crush syndrome vistos
durante la pasada guerra en Inglaterra, parecen
comprobar la realidad desde el punto de vista fun-
cional de estos cortocircuitos que permitirian ex-
cluir de la circulacion zonas muy activas del pa-
rénquima renal. Us6 TRUETA para sus experiencias
una sustancia, el Neoprene, que inyectada en vena,
se solidifica mas tarde a nivel de la red vascular

Fig. 3.

Henle de] nefron cortical penetra sélo una corta dis-
tancia en la médula mientras que la del nefron yux-
tamedular se introduce hasta el vértice de la papila
medular, Hay también una notable diferencia én
cuanto a la longitud del asa en los dos tipos de ne-
frona: la porcion delgada es mucho méas larga €1
las nefronas yuxtamedulares aun cuando en ambos
casos dicho segmento més delgado se halla situad?
en el interior de la médula.

Distinta es también la disposicion glomerular pro:
pia de cada clase, pues en los corticales el asa efe-
rente es mucho mas delgada que la aferente, mien-
tras que en el caso de los glomérulos medulares el
vaso eferente es de un mayor grosor que el afe-
rente, '

No podemos dudar que a esta distinta dispos:
cién morfolégica ha de corresponder una distinta
también, actividad funcional. En las experiencia
de TRUETA por pinzamicnto de extremidades en co
nejos para tratar de reproducir la situacion d? un
magullado, se pudo observar cémo la mayor ¢irct
lacién renal, localizada en estado normal en la por
cién cortical, se desvia hacia zonas mas profundas
es decir, la médula. Posee, pues, el rifién en potew
cia dos tipos de circulaciones: mayor (por 10s glo-
mérulos corticales) y menor (por los yuxtameduld
res), que en circunstancias distintas serian cast
exclusivas, En los casos de exclusion de la circ®
cion cortical la sangre sélo ha podido marcharst
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r las arterias rectas, a las que TRUETA concede
importante funcion. Su disposicién podria relacio-
narse en €l individuo normal con la reabsorcion tu-
pular del agua, ya que rn.archan parale!as a los ti-
pulos renales. Su proximidad, en especial a ](_)s tu-
bos finos, que es don'de norma]mc:nt'e se realiza la
reabsorcion, abundara en esta }upotes'is. Pero es
ademds, sobre esta parte del nefrén es donde

ue KRR o
:‘Ictfla ]a hormona antidiurética de la hipofisis, pues-
to que €OMO han demostrado BURGESS, HARVEY y

MARSHALL (1933) dicha hormona no tiene efecto en
aquellos anim‘ales cuyos rinones carecen de parte
delgada del tabulo, siendo of@ctwa‘cp aquellos que
la poseen. Y piensa TRUETA que quiza e] efecto an-
tidiurético de la hormona se haga por mediacién de
un reajuste de la circulacion renal, desviando la
sangre a la zona cortical, con lo que se origina un
aumento notable de la reabsoreién acuosa.
Ciertamente, la existencia de estas comunicacio-
nes, atajos o “shunt”, se ha puesto en duda por al-
gunos pensando que quizi con los métodos de in-
yeceion 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, Ademas, la realidad de
psas comunicaciones ha sido comprobada en otros
drganos. CHAMBERS y ZWEIFACH ohservan la existen-
cia de un conducto entre la arteriola y la vénula,
constituyendo la metaarteriola, de la que formarian
parte las conocidas células de Rouget. Al mismo
tiempo se evidencié un nucvo atajo vascular o cireui-
to arteriovenoso con su esfinter a la entrada, FuLTON
y Lurz ya habian descrito esfinteres precapilares a
la entrada de una tercera comunicacion, entre arte-
riola y vénula, que es el asa capilar genuina. La
circulacion normal de la sangre se realizaria pasan-
do por la metaarteriola (fig. 4, tomada de LABORIT),
la cual gozaria de movimientos contrictiles ritmi-
cos, mientras el esfinter capilar permaneciese ce-
rrado. En la dilatacién arteriolar se abriria el es-
finter precapilar, facilitindose por la susodicha di-
latacién el paso de los liquidos a los espacios tisu-
lares. En casos patologicos la citada dilatacién ar-
teriolar puede originar una reaccién vasomotora
con cierre de la metaarteriola y del esfinter; ello
condicionaria la aparicion de una atonia arterio-
capilar cuyo resultado seria la anoxia tisular, la
arterializacién de la sangre venosa, la existencia
de un reflujo venular asi como una desaparicion de
la sensibilidad a la adrenalina (LABORIT), dando lu-
gar, en fin, a una hipotensién no reversible ni aun
con la transfusién, Sustancias que existen normal-
Ménte en nuestro organismo podrian actuar sobre
este complejo mecanismo de la circulacién arteriolo-
capilar, Asi, mientras la adrenalina origina una
contraccion arteriolar y metaarteriolar con cierre
gﬁ los esfinteres precapilares y apertura de los
lunts (BARLOwW, DENTLEY y WALDER), la histamina
;!Jerce una dilatacié_n arteriolar, metaarteriolar y de
;3 shunts, La acetilcolina, el acido Jactico y el an-
ril:lr;fu F(:‘farbénico dilatan las arteriolas y metaarte-
.48, Kinalmente, sustancias administradas tera-
Peuticamente, por ejemplo, los antihistaminicos,

slereen un efecto excitante sobre la contraccién de
08 esfintereg precapilares (HALEY y HARRIS). So-
af: :fa bropia pared capilar formada por ese gel
cea © de glucoproteidos afectos de cambiantes pro-

808 de polimerizacién y despolimerizacién (en los
e juegan decisivo papel el acido hialurénico y la
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hialuronidasa) pueden intervenir una serie de sus-
tancias aumentando o disminuyendo su permeabili-
dad, Actuarian aumentindola: la histamina, la leu-
cotoxina, los extractos tisulares, el calor, la hialu-
ronidasa y el descenso del pH. La disminuirian: la
cortisona, adrenalina, sales de calcio, los antihista-
minicos de sintesis, la vitamina C, las sustancias
de actividad antihialurodinasica y el enfriamiento
mientras no origine lesiones, Se plantean, pues, a
este nivel problemas de disquinesia que pueden ori-
ginar hipotensién con vasoconstriccién arteriolar y
metaarteriolar y, secundariamente, una anoxia ti-
sular. Este es el caso que més importancia tiene
para el problema que estudiamos, aunque, natural-
mente, no es la linica posibilidad reaccional.

arteriold

! verdadere copiiax

. esfinter precapilar
venula

Edems, infarte

¢ E:; t?do Vasoconstricetion Atonia
1isiologico agresiva Mterio-c'apxlar
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 coloracién
especial (el de Pickworth) las evidentes uniones en-
tre arterias arcuatas y rectas con la consiguiente
exclusion de la zona cortical. Ahora bien, las lesio-
nes no las encuentran limitadas a las partes dis-
tales, sino que observan una cierta afectacion de
la porcién 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 desviacion de la circulacion, que podria expli-
carnos gran parte de la sintomatologia de estos en-
fermos. VAN SLYKE, RHOAD, HILLER y ALVING ven
en perros sin anestesiar, cuyos rifiones se habian
exteriorizado, coémo hay momentos en que la sangre
venosa aparece mas cargada de urea que la arterial
sin que hubiese un cambio aparente en la cirveula-
cion renal, Appis y SHEVKY, trabajando sobre cone-
jos, observaron en 1917 algo similar, y para estos
casos TRUETA piensa que se produce una desviacion
de la circulaciéon del cortex a la médula que permi-
tiria la difusién de la urea almacenada en las célu-
las de los tubos corficales.

La oliguria y la anuria podrian asimismo expli-
carse por este trueque de la circulaciéon. La filtra-
cién glomerular cortical se hallard muy disminuida;
de otra parte, la posicién de los vasos rectos para-
glomerulares y el paso por ellos de una mayor can-
tidad de sangre facilitaria de un modo notable la
reabsorcion del agua. Ambos factores, déficit de la
circulacion cortical y aumento de la reabsorcién tu-
bular, colaborarian en la produccién de la anuria.
Pero es que ademas, como ha observado DARMADY,
hay coincidentementte con la elevacién de uremia
y la anuria un aumento de la tensién arterial, Di-
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i cha triada puede ser ocasionada por la desviacién NUMErosos circuitos en la circulacion submuepg, :
I de la circulacién. Si pensamos como patélogos en la  que éstos son mucho mas ;li'm':}d:mtes en la curyy.
8 finalidad de estos sintomas, podemos llegar a la  dura menor, lugar de predileccion—como sabemog.
| conclusion de que son evidentemente defensivos, Su  del ulcus (DORAN y ALVAREZ). La accion sobre eggy
' origen puede radicar en la funcién hipofisaria: de  cortocircuitos podria ser m:rviosa y por ello Agy,
ahi las lesiones que pueden presentarse en la pitui- REZ preconiza la denervacion y el tratamientq gy
taria, ORTIZ DE LANDAZURI vy cols, produciendo metantelidina,
shock experimental por deplecion salina, originan Ultimamente hemos fenido otro caso, sorprengey,

un cuadro de anuria u oliguria con uremia progre-
siva y serios trastornos del metabolismo iénico:
hallan lesiones en rin6n (fig. 5), no exclusivas de
la nefrona inferior, en la zona fascicular de las cap-
sulas suprarrenales, y otras muy acusadas en hipo-
fisis con focos hemorragicos y tumefaccion turbia
sobre todo de las células cromofilas). El aumento
de la hormona antidiurética daria lugar a la des-
viacion de la circulacién hacia las regiones medu-
lares: ello aumentaria la reabsorcion acuosa (efec-
to antidiurético) v por la anoxia renal cortical se

te €n algunos extremos, que nos parece confirma
desde ] punto de vista clinico la existencia de estas
formaciones que favoreceria la desviacion sanguinea
Se trataba de un enfermo que por un proceso intes
tinal de invaginaecion sufria continuas hemorragias
Después de una transfusion tuve una mayor hemo-
rragia y, tras ella, se presenta el fenémeno tan cu-
rioso de la apariciéon de una zona azulada en punta
de la nariz y dedos de ambos pies, que fué evolu-
cionando en dias sucesivos hacia la necrosis (como
puede observarse cn las fotografias adjuntas, figu

produciria el incremento de la tension arterial. Si
todos estos hechos ocurren en un enfermo que, en
situacion de shock post-hemorragico, necesita aho-
rrar liquidos y adaptar el continente a un contenido
que ha descendido bruscamente, el sentido teleolo-
gico de este mecanismo se nos presenta bien a las
claras ante nuestros ojos,

;Es posible que nosotros, por un procedimiento
indirecto—eclinico—, podamos sospechar la existen-
cia en nuestra enferma del fenémeno de la desvia-
eion circulatoria? Veamoslo. Nuestra enferma, con
toda esa larga historia, tiene a nuestro entender un Fig. 7
fundamsntal “leit motiv"”, Toda su historia gira al- .
rededor de una serie de molestias digestivas, que ras 6 y 7). La aparicion simétrica, su localizaciot
pudieron comprobarse, debidas a una flcera gastri- en partes distales, su aspecto violiceo que desap®
ca. Las dolencias actuales son causadas evidente- recia tras la presion, la no existencia de palidez:
mente por nuevas ulceras pépticas, comprobadas ra-  hacian excluir un mecanismo embolico o de gimple
diologicamente, Si recordamos nosotros las orienta-  contraccién vascular semejante al descrito como I
ciones actuales sobre el mecanismo patogénico de las  flejo de desahogo de] corazon en los casos de ango’
lleeras gastricas, veremos que lo fundamental y pri-  pectoris. Pues bien, en este enfermo se egtahleclt
mitivo serian los fenémenos circulatorios de la mu- un cuadro tipico de sindrome de la bhaja nefron®
cosa ghstrica, Se ha podido probar la existencia de  con aumento de la uremia, descenso de cloremif
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oligura sin llegar a la an}lria, ete. 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 y recoger la mayor can-
tidad de sangre posible, elimina las porciones dis-
tales (nariz y pies) Y la cqrteza renal. Hay, pues,
una auténtica sinergia funcional en estos casos. En
ambos, ademds, estos efectos habian de hacerse mu-
cho mas ostensib]e;;. ya que si _bien esta desviacion
puede ocurrir en individuos sin ocasionar sindro-
mes de la baja nefrona, en nuestros dos casos, por
estado anémico cronico, estaban sensibilizados para
una mayor anoxia.

Hemos tratado de exponer con claridad y senci-
llez ¢l sindrome que LUCKE design6 “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 més honda raiz del pro-
blema, no ha sido afortunada la designacién por él
establecida. No quedan las lesiones limitadas a esta
poreién de la nefrona, sino que son més extensas y
difusas. Por ello, son muchos los que piensan que
debe establecerse una nueva terminologia., Y asi,
BurLL habla de “necrosis tubular aguda"”; MoRAN,
de “nefrosis aguda uromigena’”; MALLORY, de “ne-
frosis hemoglobintrica"; otros, de “nefrosis aguda
anurica”, Sin embargo, todas ellas adolecen del mis-
mo defecto de reflejar solo aspectos parciales del
problema. Ademas, la etiologia y la patogenia, atin
no totalmente esclarecida, no ayudan a la resolu-
cion del mismo,

OR1&l

MIELOFIBROSIS Y HEMATOPOYESIS EX-
TRAMEDULAR

V. GiLsanz, J. M. SEcoviA, G. BAQUERO
y C. CORTES.

Clinica Médica Universitaria. Profesor: V, GILSANZ.

La aparicién en el adulto de focos de hema-
topoyesis extramedular (metaplasia mieloide)
€S una eventualidad poco frecuente que puede
Presentarse asociada a procesos diversos, todos
los cuales tienen en comin la anulacién o dis-
Minucién de la hematopoyesis medular normal.

no de estos procesos es la mielofibrosis, de la
due recientemente hemos podido observar un
‘450 que creemos de interés comunicar, dada la
Poca frecuencia de estas afecciones y la discu-
8ibn que sobre su naturaleza se ha planteado.

Ber. Gon. Agu., cincuenta y dos afios, labrador. In-
fresa en el Servicio el 23-II-54, Cuenta que hace cua-
t:° &fios not6 un bulto en epigastrio, blando, ligeramen-

doloroso a la presién, del tamafio de una nuez, que

MIELOFIBROSIS Y HEMATOPOYESIS EXTRAMEDULAR Lo

¢ Cual es, pues, la nocién que hemos de tener de
este sindrome? Desde el punto de vista patogénico
ha de tener, a nuestro Jjuicio, una preponderancia
especial, lo que estimamos como causa inicial: la
anoxia. Ya sea ésta producida por falta de aporte
sanguin€o, trastornos locales que originen defectos
de irrigacion (crush sindrome con sustancias hemo-
globiniricas que taponen los tibulos y secundaria-
mente causen trombosis y necrosis; sulfamidas que,
al depositarse, dan un cuadro similar), sustancias
toxicas que den lugar a una vasoconstriccion, des-
viando la sangre por nuevos caminos a través de
los cortocircuitos (por ejemplo, en los abortos; fl-
‘imamente se ha comprobado experimentalmente el
valor de la efusién sanguinea en cavidad cerrada
provocando hemorragias de la arteria uterina en ¢l
utero de la coneja y comprobando la produccién de
un sindrome similar al que nos ocupa) y, en fin, fac-
tores hormonales (la propia hipéfisis que, en su ten-
dencia a la retencién de liquidos, cierre la circula-
cion por el glomérulo—; aceién sobre la almohadilla
polar 7—y origine un efecto antidiurético que por
su persistencia puede dar lugar a fenémenos mas
duraderos e intensos, verdadera enfermedad de
adaptacién). Y si son estas causas isquemiantes
las que originan en ultimo término todo este sin-
drome, creemos como el mas acertado el término
de “nefropatia global isquémica"”, o mejor atin, para
no prejuzgar acerca de la causa, como lo denominé
DArMADY, “sindrome por anoxia", es decir, “nefro-
patia global anoxémica”,

NALES

aumenta al toser y al hacer presién con ¢l abdomen.
Hace dos afios comenzé 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
lzquierda del abdomen. Por el mismo tiempo comenzé
a sentir intensos picores por todo el cuerpo, que no
se acompafiaban de manifestaciones cutdneas. 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 sintomas urinarios. Bien
del resto de 6rganos y aparatos. Antecedentes persona-
les y familiares sin interés. Nadie en su familia ha pa-
decido nada parecido.

En la exploracién destaca: Buena constitucién y es-
tado nutritivo, Chapetas vasculares en pémulos, ciano-
sis de labios, pabellones auriculares y manos. Pupilas,
normales. No hay adenopatias en cuello, axilas ni in-
gles. Térax con base ensanchada; algunos estertores fi-
nos en ambas bases, Corazdén, tonos normales. Tensién
arterial: méaxima, 14, y 8 de minima, El abdomen (fi-
gura 1) se presenta muy abultado y en él se palpa, por
una parte, una pequefia tumoracién en epigastrio, lige-
ramente dolorosa a la presién, blanda, que corresponde
a una hernia epigéstrica. Por otra parte, se palpa una
gran tumoracién dura, y no dolorosa, que ocupa el hi-
pocondrio izquierdo, fosa iliaca izquierda, parte del hi-

rio y se insinta en fosa iliaca derecha; es de con-
tornos netos, presenta una escotadurg dos traveses de
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