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Entre las multiples funciones del rinén, algu-
us todavia poco conocidas, destacan la funcion
gepuradora de los desechos m(rtabé_licps y la re-
aulacion o mantenimiento del equilibrio de agua
2iones, en las células y en los liquidos organicos.

Tradicionalmente se ha venido dando impor-
uneia primordial a la primera, hasta el punto
de llamarse “uremia’ al conjunto de fendmenos
que se presentan en la evolucion de las nefropa-
tias, que pueden abocar a su final letal. La me-
dida de la retencion de urea en el suero sangui-
neo abrié un nuevo campo en el enjuiciamiento
de la funcion renal, a principios del siglo actual;
y posteriormente, la estimacion de ciertas cons-
fantes que resultan de la comparacion de la urea
enla sangre y la orina (constante de AMBARD, re-
lacion de Appis), cuya modificacion precede al
amento de urea en la sangre, permitiria juz-
gar mas exactamente de la intensidad de la afec-
dén renal. Con la introduccion del estudio de la
descarga, o depuracién ureica, por v. SLYKE y
colaboradores, parecié poderse contar con un in-
dice mas justo de la masa renal funcionante, por-

que se expresa el rendimiento real en cuanto a
la carga que el rinén es capaz de tomar y elimi-
nar. En la clinica, efectivamente, las variacio-
nes de la B. C. ofrecen un cierto paralelismo con
la intensidad de la afectacion renal. Experimen-
talmente también ha podido verse como la re-
duccion de la masa renal origina una caida de
la B. C., transitoria, por la rapidez con que el
rifién se regenera.

Nosotros hemos hecho la comparacion del es-
tado del rifién en un namero de sujetos muertos
de uremia ultimamente en nuestras clinicas, para
lo cual se hizo el recuento en preparaciones ade-
cuadas del nimero de glomérulos existentes en
cada cm.® de corteza; del recuento de varios cam-
pos se obtiene una media. En este trabajo realiza-
do en nuestro Instituto por RAMirREz GUERES se
hizo al tiempo la diferenciacién del grado de
afectacion de cada glomérulo, senalando como O
los intactos, I los congestivos con aumento de
ntcleos y comienzo de lobulacién, II los eviden-
temente afectos y III los ocluidos o hialinizados.
En la tabla I se reproducen los resultados obte-
nidos; el mismo procedimiento se siguid sobre
rinones normales, encontrandose un valor medio
de 170 glomérulos por em.”, de los cuales el 99
por 100 son del tipo O.

Tabla I.—Recuento de glomérulos en sujetos
fallecidos de uremia y valores de urea en san-
gre y descarga ureica:

TABLA 1

RECUENTO DE GLOMERULOS EN SUJETOS FALLECIDOS DE UREMIA Y VALORES DE UREA EN SANGRE
Y DESCARGA UREICA

Descarga

Urea suero ureica
NUMERO gramos %/eo

0,90 12,9
0,42 52
0,40 36
0,70 243
5,2 12,56
1,28 7.6
3,66
3,80 3,9
2,00 7.0
3,0 9,38
3,8 14,16
0.6 -
24 -
2.2 26,7
3,4

TIPOS DE GLOMERULOS %o

Glomérulos

por em?
O I 11 111
62 1,4 9.8 68 20,6
68 26,1 54,9 15,7 3,3
95 36,9 48,7 12,8 1.6
106 14,3 201 41,6 15,0
38 0 0 20,0 80,0
62 0 18,8 48,8 324
11 0 0 27 73
41 0 8,3 66,6 25
158 6,3 29,6 54,07 10
73 1,2 13,1 57.5 28,2
77 0 1,6 55,5 31,5
87 0 13,7 50,9 35,7
55 0 0 58,7 41,2
52 0 3.8 57,6 38,8
180 0 11,1 55,5 33,3
31 0 9.5 50,0 40,5
6,1 55,2
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Es indudable la existencia de una relacion en-
tre la retencion ureica, el descenso del v. SLYKE
y la intensidad de afectacion. En la gréafica de la
figura 1 esta relacién se hace mas aparente como
una rama de hipérbola rectangular. Desde una
cierta proporcion de glomérulos funcionantes
para arriba la depuracién, naturalmente, no va
ria, es la reserva histologica de los rinones; tam-
bién mas alla de un cierto grado de destruccion
la retencion existe siempre; en la zona interme-
dia, que es la mas interesante, se advierte una
cierta relacion asimismo, pero se observa comon
con grados equivalentes de destruccion, los va-
lores de uremia y de descarga son variables. Esto
indica la existencia de suplencias funcionales
a los glomérulos desaparecidos, que pueden ser
mas o menos eficaces en cada caso.

Efectivamente, la retencion de urea depende
ge estos dos factores: ritmo de produccion y ca
pacidad de eliminacion. Es evidente que en el
hombre normal la eliminacion de la urea se haco
con el filtrado glomerular, aunque en algunos
animales, en' la rana, parezeca probada (MAR-
SHALL ') la eliminacion directamente por secre-
cion tubular. La anulacion progresiva de glom
rulos debe disminuir la eliminacion, si bien el de-
fecto puede compensarse por el mayor trabajo
de las nefronas persistentes. Es muy verosimil
que este exceso de “carga” sea uno de los moti-
vos de la poliuria, que algunos interpretan como
“diuresis osmética (PLATT *). Como la enferme-
dad renal, aparte del trastorno de eliminacion
que irroga, se manifiesta también en la regula-
cion, puede por eso ocurrir que sin retencion o
con retencisn pequena, el enfermo muera con los
sintomas de la uremia. La falta de paralelismo
entre la cifra de urea en la sangre en la muerte
urémica es bien sabida. En el cuadro anterior se
ve oscilar entre 0,42 y 5,2. En una revisién que
hicimos anteriormente de 66 casos muertos en
uremia, las cifras de urea estaban:

Menos de |

Méas de 3 gr.

45,4 %

1-2 g1,

2-3 g,

28,7 % 151 % 10,6 %
La relacion de urea en sangre a la presenta-
cion de “uremia’” es, pues, relativamente laxa
Exprerimentalmente, nosotros (JIMENEZ DiAz vy
CASTRO MENDOZA *) hemos visto llegar a cifras
de 12 gr. por mil de urea en la sangre de perros
refrectomizados mientras eran mantenidos vi-
vos por la inyeccion de S. A. R. En la cabra, ani-
mal que tolera relativamente bien durante mu-
chos dias la nefrectomia total, hemos obtenido
cifras ain mas elevadas. La experiencia clinica
demuestra constantemente casos que mueren con
uremia con cifras poco altas, y otros que viven
afios con cifras relativamente elevadas. Nosotros
actualmente no pensamos que cifras sokre 2 gra-
mos son rapidamente seguidas de uremia. Ac
tualmente tenemos una enferma que lleva tres
anos con uremias entre 2,5-3 gr., y hemos segui
do durante cinco anos otra con rifién poliquisti-
co, que habia llegado hasta los 5 g. en 2 ocasio-
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nes. Esto se ve principalmente en lag pielonefy;
tis y en el rinén poliquistico, pero tambiée ri-
esclerosis renales de otra naturaleza, 1 en

Todo esto quiere deecir que la ure
debe directamente a la retencién de
»81no gue lo que se |

Mia ng g
, la ures o
_ : a9 _que se llama uremia ¢op
;!L-n_d:- un (-np_jmalu de fenimenos bioquimic@
de disregulacion del equilibrio acido base, de Is
hidratacion y de los electrolitos. que son log dia

la sangr
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hemos sostenido hace ya varios anos” y % y e
actualmente el de numerosos autores. Si la cifra
de urea guarda un cierto paralelismo con la agra-
vacion es, en primer término, porque los desequi-
librios ionicos también guardan una cierta pro-
porcién con las lesiones, y porque dependiendo
la uremia en gran parte de la intensidad del ca-
tabolismo proteico y acentuindose aquélla en
los estados de disregulacion electrolitica, el au-
mento de la urea mas que a la retencién puede
deberse a la sobreformacién catabdlica, sin sufi-
ciente potencia de eliminacién de la urea sobre-
formada.

Las anteriores consideraciones suponen de una
parte que la cifra de urea en la sangre o los va-
lores de depuracion ureica, aungue oscilan con
arreglo a la insuficiencia renal, tienen un valor
pronéstico, y como guia terapéutica, solamente
restringido; de otra, que la uremia, sl llarpal_nﬂif
asi a los accidentes metabdlicos o bioguimic0s
que llegan a producir la muerte de los enfermos
con insuficiencia renal, no es debida directamen-
te a la retencién de urea, sino a alguna o varias
de las consecuencias que tiene para el organismo
el desequilibrio humoral hidro-iénico.

# % W

Uno de los caracteres de la funcion I‘*’-’rfa! =
los enfermos con insuficiencia es cierta rlgldf‘z
de su funcion. Desde los trabajos de V. Kog“ﬂﬁ
v luego de VOLHARD, se ha dado el debido r(fhe q
a la eliminacion de orinas de densidad monoto™



i

xima a l1a del suero sanguineo (1010), la “isos-
pru,;r;a". El mecanismo de la isostenuria no ha
It‘)él sclarado; representa sin duda una dificultad
- diluir y concentrar; pero eso es definirla,
Forixplivarl'u. Por otra parte, aunque el grado
» yariacion en dieta seca o sobrecarga de agua
:I:té reducido en la insuficiencia renal, siempre
L}mda una cierta capacidad de concentracion. Se-
gin nuestra experiencia ocurre en estos enfer-
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liuria “osmética”. Sin embargo, el exceso de eli-
minacion de agua, visible en muchos casos en re:
lacion con la osmolaridad de la orina, hace poco
probable esa interpretacion.

Cuando se estudian las preparaciones histol6-
gicas de enfermos que murieron con insuficiencia
renal, aunque haya diferencias, segin la enfer-
medad, se sorprende uno de la parquedad de glo-
mérulos funcionantes y de la disposicion anato-

Mg 2-Gran fibrosis intersticial y reaceion inflamatoria
en el centro. Tubos con aspecto hiperfuncional,

Mos que la maxima concentracion posible no se
produce sino con privaciéon de agua mas prolon-
gada que en los normales. Incluso en éstos, las
diez 0 doce horas que suele mantenerse el régi-
Men scco para hacer la prueba son insuficientes.
MILES y cols. * sefialan que aun en los normales
haﬂ(‘r} falta mas de veintidos horas. Si se hace la
festriccion mas prolongada no es raro ver en en-
?El;m”-‘* con isostenuria concentrar hasta 1016-
¢ ‘E]' _De un modo espontaneo en enfermos isos-
”?;:::lls?s en la fase final, ya hemos senialado nos-
e "_]‘{T‘ﬂ.(l al 1'(*chaza:1' el agua llegan a concen-
o Prf] n‘ (-r}CIma de 1020 7; hace unos meses mu-
da iéngg{‘&ll:a sala una cn{ie_rma que llevaba anos
t'ei@m.}'mm.lg' y en su ultima Ias:.o, con fuerte
& fll:('i:in ureica tenia ()I‘lll:li(:!(‘ 1‘024. Egto_ quie-
s -Ca f?l'll.‘ no es que el rifion isostenurico no
10 ¢ope l‘dz. de concentrar, sino que actualmente
Que func?in“.a: dicho de otro modo, es un rinon
Maagus ‘;ild‘en cierta forma en la que no se aho-
f“l?raha - Por esto podrlq pensarse que la poliuria

qui, como en la diabetes mellitus, una po-

Fig. 3.—Tubos con aspecto hiperfuncional y gran escle-
rosis,

mica de los tubos. En la tabla I, por ejemplo, el
caso 5.638 se mantuvo mucho tiempo a pesar
del v. SLYKE de 7,6 por 100, y sorprende eso do-
blemente cuando se repara que solamente conser-
vaba 1/14 de glomérulos funcionantes. Hay al-
guno, como el 8385, con una esclerosis renal de
evolucion muy lenta, en el que practicamente no
hay glomérulos (2 por em.?, que pudieran funcio-
nar). Esto obliga a suponer que las nefronas
puedan seguir funcionando, aunque el glomérulo
correspondiente esté inutilizado. Se confirma
esta impresion cuando se ven zonas de tubos
grandes claramente hipertroéficos, aunque sus epi-
telios sean mas bien aplanados (v. figs. 2 y 3).
Todo parece indicar que esas nefronas funcionan
sin glomérulo, por los tubos, como lo hacen cier-
tos peces teleosteos (lophius; opsanus), que no
tienen glomeérulos. Estos animales eliminan una
cantidad muy escasa de orina hipotonica, sin clo-
ruros apenas, en su vida normal, porque se sir-
ven de las agallas para separar la sal del agua
del mar; en cautividad presentan, en cambio, una
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poliuria (GRAFFLIN ®) con orina que ya contiene
cloruros. Como FORSTER * hace resaltar, es pin-
toresco que estos animales que viven en el mar
con sobra de sales ahorren sal; aunque separen
por las agallas los iones monovalentes mantienen
una buena cifra de Na en el plasma, lo cual hace
pensar o en una forma muy peculiar de permea-
bilidad de sus tubos o en la reabsorcioén del sodio
segregado en los segmentos altos del tubo al lle-
gar el filtrado al extremo final, siendo estc du-
doso, porque no se advierte diferenciacion his
tolégica en los segmentos sucesivos de los tubos.
La mayor diuresis en cautividad podria deberse
a que el animal encerrado beba mas agua, siendo
curioso que en esa situacion ya no ahorre cloru-
ros y ofrezea una orina isoténica con el plasma,
una verdadera “isostenuria’. RAMSAY * ha estu-
diado los tubos nefridianos de los insectos, aglo-
merulares, que producen una orina isotonica con
el plasma. VISCHER y cols ' han probado, perfun-
diendo no por la arteria, sino por la v. porta re-
nal y midiendo las descargas de inulina y creati-
nina que en estas condiciones la filtracion glome-
rular practicamente es nula, y el rinén sigue se-
gregando orina por funcion tubular. En los ani-
males aglomerulares el tubo debe elaborar la ori-
na a expensas de la irrigacion intersticial. Es
posible que asi como el tubo concentra y lo hace
de un modo discriminativo, segin las necesida-
des, cuando actia sobre un filtrado isotonico pro-
cedente del glomérulo; en cambio, cuando segre-
ga directamente desde los capilares intertubula-
res a su luz, la orina que produzca debe ser iso-
tonica, y la regulacion se haga con menor capa-
cidad de ahorro. Por eso cabe sugerir que las ca-
racteristicas de la funcion renal del rinén enfer-
mo se deban a que en gran parte es un rinén que
produce orina tubular.

Nosotros sugerimos hace muchos anos "' que
el rinén insuficiente, como el rinén normal, para
muy grandes sobrecargas acuosas, sea capaz de
segregar agua por los tubos, independientemen-
te de la filtracion glomerular. Nos basiabamos
para este supuesto en que los conejos a los que
haciamos una sobrecarga de 14 o el peso de su
cuerpo, de agua, eliminaban una orina sin va-
riar la eliminacion de cloruros ni la de urea; y
ese mismo tipo aparecia en la clinica en sobre-
cargas en enfermos con insuficiencia renal; en
otros, en cambio, la diuresis se hace arrastran-
do una mayor cantidad de CINa, a la cual llama-
mos diarrea tubular. Posteriormente, ante las
modificaciones hechas a la teoria de CUusHNY **
y a los estudios de SMITH y cols * abandonamos
aquel punto de vista, que posteriormente ha sido
aceptado, sin embargo, por otros (BRODSKY y
RAPOPORT **, PLATT ). No creo que hay una de-
mostracién firme en pro ni en contra de esta po-
sibilidad (v. BERLINER '), pero me vuelve a pa-
recer muy verosimil nuestra antigua interpreta-
cién que podria explicar ciertos caracteres de la
funcion del rinén enfermo como expresion de la
entrada en funcién de una actividad secretora de
los tuhos, si se acepta que éstos actian de diverso
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modo cuando contribuyen a convertip i

el filtrado glomerular que cuando aUténomaoma
te segregan. En los tiltimos afos se hap id:)m?n-
blicando como formas clinicas especialeg dentr,
de las nefropatias crénicas, nefritis con 10

: S érdi
de sodio (THORN y cols, '7; MuRrPHY, R. wB \flt:da
laboradores *; MURPHY, F. D. y cols, 1 J.O‘m?];

y THORNE **; ete.), nefritis con pérdida de
tasio (BROWN y cols. **; EVANS y MILNE STAJ«'-
BURY, y MAHLER *') y nefritis con pérdid.:i axce.
siva de agua (ROUSSAK y OLEESKY **), Con mengy
resalte, estas pérdidas aisladas o combinadag
irrogando grandes desequilibrios metabdlicos
aparecen en el curso de las enfermedades rena-
les, y son las que mas importancia tienen en la
produccion de la llamada uremia, como hemog
sostenido hace tiempo °. Recientemente By,
con similar criterio y basandose en interesantes
v amplios trabajos ha hecho una revisién del
concepto de las “uremias”.

® 2 ®

Una gran parte de los sintomas del rifién en-
fermo estan inexplicados; por ejemplo, los que
integran el llamado sindrome nefrosico. El ede-
ma, la hiperlipemia, la hipoalbuminemia y la
alteracion del espectro proteico. No es este el
momento de discutir las diversas hipdétesis expli-
zatorias que se han sugerido *', La extirpacién de
los rifiones produce en el perro y en las ratas, se-
gun investigaciones de nuestro grupo, aumento
de los lipidos, aumento de liquidos extracelulares
y alteraciones del espectro. Esto autorizaria a
suponer la existencia de otras funciones renales
aparte de las mas conocidas que motivaron la
repercusion productora de esos sintomas. Pero
sorprende ¢émo en un determinado momento de
la evolucién progresiva de la enfermedad renal
esos sintomas se atentian y desaparecen; la lipe-
mia s6lo rara vez persiste aumentada, los ede-
mas se quitan, y aun con generosa administra-
cion de sodio no se reproducen. Y las alteraciones
del espectro proteico, segiin hemos recientemen-
te publicado **, también desaparecen. No puede
menos de extranar que cuando la enfermedad s
agrava desaparecen sintomas que atribuimos di-
rectamente a ella. e

Por otra parte, si hay a veces una poliuria in-
tensa con derroche de agua en las nefrf)Pa,U,as'
sorprende su parecido con la diabetes 'mslpl.da
urolégica °. La extirpacién de la hipofisis, 1a It
yeccion de DOCA y la parathormona pueden
producir un cuadro similar. La nefritis con per
dida de sal ofrece una similaridad estrecha con
la enfermedad de Addison, no solamente Pt ag
que se refiere a la pérdida de salen sl y ?}nwmn_
derivados (hipotension, astenia, confusion o .
tal y delirio, y tendencia al colapso), sino taI;n
bién porque aparecen pigmentaciones, comﬂbq'
la insuficiencia crénica suprarrenal ™. No f 'a
tante, ni en la forma politirica hay respll?sl ? 3
la pituitrina ni en este altimo tipo, con Pleis Bl
salina, la hay a las hormonas suprarrena’c ==
cuadro de la nefritis con pérdida de potasio
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_oando @ la larga hipopotasemia y alcalosis con
]Jipﬂcml'“m!ﬂ es igual al (;uadrn dcsc;‘]to por
(NN recientemente, del hiperaldoteroismo por
gistencia de un tumor suprarrenal productor de
legst[‘ri'n?l- Asimismo el cuadro nefrésico se
E;mx.:p en muchos aspectos a lo que puede pro-
Jucirse con la il}yecc_lon (_le cortisona (edemas,
;ew]](’il"a]l de SOL‘IIU, hiperlipemia). Pueden afa-
dirse a log anteriores otros.datos sqrpre_ndentes:
o ',mpasibilidad de producir albuminuria con re-
pna en los amma_les adrenalectomizados (Ap-
i) ; 1a hiperplasia de las suprarrenales en la
pefrosis €X| erimental por G. N. T. y el notable
wralelismo de su intensidad con la de la nefro-
4s misma (LIPPMAN y cols. ). La desaparicion
3l cuadro nefrosico humano con la adrenalec-
fomia (THORN *). La del cuadro renal del aldos-
wronismo  al extirpar el tumor suprarrenal
(oxy). Nosotros hemos visto que la elimina-
dén de 17-hidroxiesteroides en la orina es baja
a el periodo edematoso disproteinémico de la
pefritis v se eleva en la fase no edematosa e hi-
rertensiva. Asimismo hemos visto que el ACTH
hace desaparecer en muchos casos las alteracio-
wes del espectro proteico del sindrome nefrosico.
Que la funcion tubular de concentracion y re-
gulacién esta normalmente dirigida por las glan-
dulas endocrinas, principalmente hipofisis y su-
prarrenales, es actualmente bien sabido. Pero
también parece que en el desarrollo del cuadro
originado por la enfermedad renal intervienen
rsimismo las funciones endocrinas; es verosimil
que se trate de funciones de influencia reciproca.
La inyeccion de parathormona produce un tipo
especial de nefritis, pero en las nefritis se produ-
¢ una hiperplasia de las paratiroides (GIL-
W0UR ). La insuficiencia cortico-suprarenal,
¢l Addison, origina una pérdida de sodio, deshi-
dratacién extracelular y uremia; y la nefritis
con pérdida de sodio, hipotension y hasta pig-
mentaciones. La excesiva pérdida de potasio en
algunas nefritis origina la alcalosis hipopotaséa-
mica y aumento de aldosterona urinaria;
pero el hiperaldosteronismo primitivo de-
ermina también hipopotasemia y alcalosis y
i cuadro nefritico. Asi parece que la sin-
:}lmat::zlngia de la enfermedad renal pueda
. gran parte ser debida a la entrada en
‘J‘lIllf;go de factores extrarrenales, y que, a su vez,
i ermedades extrarrenales puedan, modif icando
;eg?{?flhm la funcién renal, acarrear un cuadro
R ui(l)‘bo'w equivalencia funcional (uremia,
Sant(} . :1 rios CflCCtI‘O]ll]COS)..ypl’l hecho 1F1tere-
sible at lq“ﬁ]mcm es que el rinon se haga insen-
ritia Gn;ls 'c‘)rplona’s ;'egulzldoras. Asi, en la ne-
€0 forma, pérdida sod'lca, el ‘t'uho ya no responde
Heles. anrmal ala inyeccion de _hpl:'monas cor-
Dond a\l a 1jefrg'{:)at1a, muy polilrica, no res-
que g m;‘ﬂ}(‘;.\ eccion de pituitrina. Es verosimil
célulag tubl ’a que la enfermedad progresa.gas
318 oo ulares no respondan ya, por lesion,
Qe Ja aceic'mn exirarrenal; o es posible taml?len
sobre | On de ésta solamente pueda ser eficaz
* la modificacion que debe hacer el tubo al
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filtrado glomerular; pero, en cambio, no influyan
sobre la secrecion propia del tubo en esa fase
aglomerular de las nefropatias.

En el centro de todo ese complejo sistema de
hpchos estan las alteraciones de la regulacion
ionica, que cuando son de origen extrarrenal irro-
gan la insuficiencia funcional del rifién (disne-
fria) y posiblemente (por ejemplo, en el aldoste-
ronismo, hiperparatiroidismo, CusHING) la en-
fermedad renal propiamente dicha. Y cuando son
de origen renal primitivo determinan la disfun-
cién endocrina secundaria.

Las consideraciones que preceden hacen resal-
tar como en el estudio clinico, con vistas al pro-
nostico y sobre todo a la terapéutica, el aspecto
mas interesante para el meédico frente a un en-
fermo con una nefropatia crénica no es tanto
¢l valor de la descarga ureica y de la cifra de
urea en la sangre, como la investigacion de la
funcién renal en lo referente al equilibrio hidro-
i6bnico. Estudiar como est4 la funcién de ahorro
de agua, y de ahorro de base, asi como de la eli-
minacién electiva principalmente de los mono-
valentes: cloro, potasio y sodio. Los cuadros que
pueden resultar de estas perturbaciones (deshi-
dratacion global o extracelular; hiperhidrata-
ci6n celular: acidosis o alcalosis; sodio —o0 po-
tasio— penia) pueden ser diagnosticados y tra-
tados, con lo cual pueden mantenerse vivos du-
rante mucho tiempo a enfermos renales que de
otro modo sucumben a la uremia. Atendiendo a
estos factores, por otra parte, se disminuye el ca-
tabolismo proteico y se obtienen regresiones im-
portantes de la cifra de uremia aun en enfermos
orgénicos de rifion. La uremia, por falta de sal,
también se da en los enfermos renales; es un ac-
cidente funcional inscrito en la enfermedad or-
génica °. LANDIS y cols. * demostraron también
cémo la descarga ureica baja en los nefriticos
con dieta hiposalina.

El estudio futuro tiene también en esta direc-
ci6n horizontes cientificos importantes sobre el
papel mutuo y la razon de reciprocidad entre el
rinén y glandulas extrarrenales reguladoras. Y
seguramente se podran aclarar me jor hechos tan
sorprendentes como la clinica de las nefropatias
nos brinda: la curacién de un cuadro pertinaz de
nefrosis después del sarampion; la desaparicion
de un cuadro clinico de nefritis que hace pensar
en una curacién para aparecer afios mas tarde
en forma de una esclerosis renal irreversible: y
la misma marcha, tenazmente progresiva, de las
nefritis crénicas en ausencia de razones etiologi-
cas que lo expliquen.
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SUMMARY

Emphasis is laid on the fact that the most in-
teresting point when considering a patient with
chronic kidney disease in relation to prognosis
as well as treatment is not so much the level
of urea clearance or blood urea as the deter-
mination of renal function in relation to the
ability to adjust water and salt excretion. The
determination of the water-saving and hase-sav-
ing functions and that of the selective excre-
tion of chlorine, sodium and potassium enable
one to diagnose and treat correctly many renal
patients who would otherwise die of uraemia.
In the future this will help to understand better
the reciprocal roles and the interrelation bet-
ween the kidney and other extrarenal regulating
glands.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird Nachdruck darauf gelegt, dass vom
Standpunkt der Prognose oder der Behandlung
aus betrachtet, der bedeutsamste Aspekt fiir
den Arzt der sich seinem Kranken mit eciner
Nephropatie gegeniiber befindet, nicht so sehr
in der Entladung des Harnstoffes und in den
Harnstoffwerten im Blute liege, sondern mehr
in der Erforschung der Nierenfunktion mit Be-
zug auf der hydro-ionische Gleichgewicht. Das
Studium der Sparfunktion des Wassers, der Ba-
sen und die selektive Ausscheidung von Chlor,
Natrium und Kalium ermdoglicht die Diagnose
und eine gute Behandlung vieler Nierenkranken,
welche andernfalls der Urdmie zum Opfer fallen.

3 mayo yyq

In Zukunft wird dadurch ein besseres v

: : i erstind.
nis der gegenseitigen Rollen und der Wechand
beziehungen zwischen Niere und anderen extsfl-

d-

renalen Regulierungsdriisen ermoglicht werden

RESUME

On insiste sur ce que l'aspect le plus intéye
sant pour le médecin, vis & vis d'un malade av:&
neéphropathie chronique, aussi bien quant ay
pronostic qu'a la thérapeutique, ce n'est pag
tant la valeur de la décharge uréique et dy chif-
fre d'uy‘ér;- en sang, que l'investigation de Ia fone-
tion rénale en ce qui concerne I'équilibre hy.
droionique. En étudiant la fonection d’économie
d’eau, d’économie de base et I'élimination sélec.
tive de chlore, sodium et potassium, on peut
diagnostiquer et traiter comme il le faut bien
de malades rénaux qui, d'une autre facon, mey.
rent par urémie. Dans le futur, ceci nous aidera
a mieux comprendre le role mutuel et I'inter-re-
lation qui existent entre le rein et d’autres glan-
des extrarénales régulatrices,

INFARTO ARTERIAL RENAL

(Masivo bilateral y parcial unilateral.)

A. DE LA PENA.

Clinica Universitaria de Urologia,
Facultad de Medicina de Madrid.

Con las denominaciones de infarto renal arte-
rial, estéril, anémico, simple o primario se de-
signa una entidad nosoldgica de exlraor:dinarla
rareza y gravedad, cuyo cortejo sintomatico pue-
de originar cierta confusion con cuadros abdo-
minales de variada etiopatogenia y localizacion.

La dificultad que entrana su diagnostico cli-
nico hace que en muchas ocasiones sean, bien la
lumbotomia o la laparatomia exploradoras, la
nefrectomia y la necropsia los tinicos procederes
que le confirman. A este respecto, aun conserva
realidad la frage lapidaria de PASTFUR VALTERY
RapOT: “El infarto renal sigue siendo un ha-
llazgo de autopsia”. Sin pretender excluir 95?‘.‘1
dificultad, no dudamos en afirmar que la apau:
cion de procesos vasculares (infartos y tl'Omb‘?f
viscerales), caracterizados por intensas ‘3”51[.’1
dolorosas de topografia abdominal atipica, ob ].‘
guen a apurar la sagacidad interpretativa p.al;‘_
poder llegar en la mayoria de los casos a ull dlbalc
nostico de probabilidad y localizacién, Pos!
mente correcto,

En el presente trabajo tratamos exclu
te del infarto renal arterial, apm'!andq
servaciones propias de manifiesto interes

givamen-
dgs (}b’
clinico




