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Entre las múltiples funciones del riñón, algu­
nas todavía poco conocidas, destacan la función 
depuradora de los desechos metabólicos y la re­
gulación o mantenimiento del equilibrio de agua 
e iones, en las células y en los líquidos orgánicos. 

Tradicionalmente se ha venido dando impor­
tancia primordial a la primera, hasta el punto 
de llamarse "uremia" al conjunto de fenómenos 
que se presentan en la evolución de las nefropa­
tias, que pueden abocar a su final letal. La me­
dida de la retención de urea en el suero sanguí­
neo atrió un nuevo campo en el enjuiciamiento 
de la función renal , a principios del siglo actual; 
y posteriormente, la estimación de ciertas cons­
tantes que resultan de la comparación de la urea 
en la sangre y la orina (constante de Al\'IBARD, re­
lación de ADDIS), cuya modificación precede a l 
aumento de urea en la sangre, permitiría juz­
gar más exactamente de la intensidad de la afec­
ción renal. Con la introducción del estudio de la 
descarga, o depuración ureica, por v. SLYl{E y 
c?labor:adorcs, pareció poderse contar con un ín· 
diCe mas justo de la masa renal funcionan te, por· 

que se expresa el rendimiento real en cuanto a 
la carga que el riñón es capaz de tomar y elimi­
nar. En la clínica, efectivamente, las variacio­
nes de la B. C. ofrecen un cierto paralelismo con 
la intensidad de la afectación renal. Experimen­
talmente también ha podido verse cómo la re­
ducción de la masa renal origina una caída de 
la B. C., transitoria, por la rapidez con que el 
riñón se regenera. 

Nosotros hemos hecho la comparación del es· 
tado del riñón en un número de sujetos muertos 
etc uremia últimamente en nuestras clínicas, para 
lo cual se hizo el recuento en preparaciones ade­
cuadas del número de glomérulos existentes en 
cada ｣ｭＮｾ＠ de corteza; del recuento de varios cam­
pos se obtiene una media. En este trabajo realiza­
ao en nuestro Instituto por RAl\'IÍREZ GüEr.Es se 
hizo al tiempo la diferenciación del grado de 
afectación de cada glomérulo, señalando como O 
los intactos, I los congestivos con aumento de 
núcleos y comienzo de lobulación, Il los eviden­
temente afectos y III los ocluídos o hialinizados. 
En la tabla I se reproducen los resultados obte­
nidos; el mismo procedimiento se siguió sobre 
riñones normales, encontrándose un valor medio 
de 170 glomérulos por cm.2

, de los cuales el 99 
por 100 son del tipo O. 

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

TABLA I 

RECUEr'{TO DE GLOMERULOS EN SUJETOS FALLECIDOS DE UREMIA Y VALORES DE UREA E.:\0 ｓａＮＮＮｾｇｒｅ＠
Y DESCARGA UREICA 

Descarga TIPOS DE GLOWRULOS <;'o 

NUMERO 
Urea suero ureica Glomérulos 
gramos •; .. por cm• 

':'o o I II III 
- --

5.!39 .............. 0,90 12,9 62 1,4 9,9 68 20,6 
2002 

....... ............ 
3.381 

........ ······ ··· ········· ········· 0,42 52 68 26,1 54,9 15,7 3,3 

1.613 ················· ············ 0,40 36 95 36,9 48,7 12,8 1,6 

4 984 
........... ····················· 0,70 24,3 106 14,3 29,1 41,6 15,0 

5.639 
................ ······· ············ 5,2 12,5 38 o o 20,0 80,0 

8.385 ................................... 1,28 7,6 62 o 18,8 48,8 32,4 

6.460 
... .. ........................ 3,66 11 o o 27 73 

4.053 ...... .................... ......... 3,80 3,9 41 o 8,3 66,6 25 

1.955 .......... ......................... 2,00 7,0 158 6,3 29,6 54,07 10 

2.020 ................................... 3,0 9,38 73 1,2 13,1 57,5 28,2 

6.050 ................... ................ 3,8 14,16 77 o 1,6 55,5 31,5 

4.171 
.. ...... ···················· 5,6 87 o 13,7 50,9 35,7 

1.2¡g 
.... ············· ······ 2,4 55 o o 58,7 41,2 

5.585 ..... .............................. 2,2 26,7 52 o 3,8 57,6 38,8 

8.360 
.... ························· 3,4 180 o 11,1 55,5 33,3 

8.oos 
.... ......... 1,98 5,7 31 o 9,5 50,0 40,5 
................... ........ 2,5 41 o 6,1 55,2 38,7 

.,. 
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Es indudable la existencia de una relación en­
tre la retención ureica, el descenso del v. SLYKE 
)- la intensidad de afectación. En la gráfica de la 
figura 1 esta relación se hace más aparente como 
una rama de hipérbola rectangular. Desde una 
cierta pro¡:orción de glomérulos funcionantes 
para arriba la depuración, naturalmente, no "\a­
ría, es la reserva histológica de los riñones; tam­
bién más allá de un cierto grado de destrucci ;_¡ 'l 
la retencion existe siempre; en la zona interme­
dia, que es la más interesante, se advierte una 
cierta relación asimismo, pero se observa c6mn 
con gt·ados equivalentes de destrucción, los \'a­
lores de uremia y de descarga son vanables. Esto 
indica la existencia de suplencias funcionales 
a los glomérulos desaparecidos, que pueden ser 
más o menos eficaces en cada caso. 

Efectivamente, la retención de urea depende 
de estos dos factores: ritmo de produccion ｾ＠ ca 
pacidad de eliminación. Es evidente que en el 
hombre normal la eliminación de la urea se hac' 
con el filtrado glomerular, aun:J_ue en algunos 
animales, en la rana, parezca probada CM.\R· 
EHAL·L 1

) la eliminación directamente por secre­
ción tubular. La anulación ]1rogres1\ a ､ｾ＠ ｧｬｵｭｾﾭ

rulos debe disminuir la eliminación, si bien el de­
fecto puede compensarse J or el mayor trabajt) 
de las nefronas r:ersistentcs. Es muy verosímil 
que este exceso de "carga" sea uno de los moti­
\·os de la roliuria, que algunos interpretan como 
''diuresis osmótica (PLAT'I ) . Como la enferm -.. 
dad renal, aparte del trastorno de eliminación 
que irroga, se manifiesta también en la regula­
ción, puede por eso ocurrir que sin retención o 
con retenci6n pequeña, el enfermo muera con los 
síntomas 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 revisión que 
hicimos anteriormente de 66 casos muertos en 
uremia, las cifras de urea estaban: 

Más de 3 gt'. 2-3 gt'. 1-2 g-r. Menos de 1 

45,4 'X· 28,7% 15,1 "k 10,6 % 

La relación de urea en sangre a la presenta­
ción de "uremia" es, pues, relativamente laxa 
Ex:rerimcntalmente, nosotros (JIMÉNEZ DíAZ y 
CASTRO MENDOZA 1

) hemos visto llegar a cifras 
de 12 gr. por mil de urea en la sangre de perros 
r:efrectomizados mientras eran mantenidos vi· 
vos por la inyección de S. A. R. En la cabra, ani­
mal que tolera relativamente bien durante mu­
chos días la nefrectomía total, hemos obtenido 
cifras aún más elevadas. La experiencia clínica 
demuestra constantemente casos que mueren con 
uremia con cifras poco altas, y otros que viven 
años con cifras relativamente elevadas. Nosotros 
actualmente no pensamos que cifras sol:re 2 gra­
mos son rápidamente seguidas de uremia. Ac · 
tualmente tenemos una enferma que lleva tre;;; 
años con uremias entre 2,5-3 gr., y hemos seguí 
do durante cinco años otra con riñón poliquísti­
co, que había llegado hasta los 5 g. en 2 ocasio-

n.es. Esto ｳ･ｾｾ＠ ｰｲｩｮ｣ｩｰ｡ｬｾ･｟ｮｴ･＠ en las pielonef . 
tis y en el rmon pohqmstlco, pero tamb· · r¡. 
esclerosis renales de otra naturaleza. Ien en 

Todo esto quiere decir que la uremia 
debe directamente a la retención de la urno se 
la sangre, smo c1ue lo que se !!ama uremiaea en 

d . t d f . com 1:ren_ e un ｣ｯｾ｟ｊｵｮ＠ o e ｟･ｾｇｾ･ｾｯｳ＠ bioquímicos 
｡ｾ＠ ､ｩｳｲ･ｾｰＮｬｬ｡｣ｷｮ＠ del eqmhbr_IO acido base, de Ｑ ｾ＠
ludratacwn y de los electrol itos que son Jos di. 
rectamente responsables. Este punto de vista le 
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:ternos sostenido hace ya varios años • y ';, y es 
actualmente el de numerosos autores. Si la cifra 
de urea guarda un cierto raralelismo con la agra­
vación es, en primer término, porque los desequi­
librios iónicos también guardan una cierta pro· 
1-orción con las lesiones, y porque dependiendo 
la uremia en gran parte de la intensidad del ca­
tabolismo proteico y acentuándose aquélla en 
los estados de disregulación electrolítica, el au­
mento de la urea más aue a la retención puede 
deberse a la ｳｯ｢ｲ･ｦｯｲｭ｡ｾｩ￳ｮ＠ catabólica, sin sufí· 
ciente potencia de eliminación de la urea sobre­
formada. 

Las anteriores consideraciones suponen de una 
parte que la cifra de urea en la sangre ｾ＠ los va· 
lores de depuración ureica, aunque oscilan con 
arreglo a la insuficiencia renal, tienen un valor 
pronóstico, y como guía terapéutica, solamente 
restringido; de otra, que la uremia, si_ ｬｬ｡ｩ＿｡ｾｯＺ＠
así a los accidentes metab5licos o ｢ｷｱｕｩｭｩｃｯｾ＠
que llegan a producir la muerte de los enfermos 
con insuficiencia renal, no es debida ､ｩｲ･｣ｴ｡ｭｾｮﾭ
te a la retención de urea, sino a alguna o ｶｾｮ｡ｳ＠
de las consecuencias que tiene para el orgamsrno 
el desequilibrio humoral hidro-iónico. 

. , enal en 
Uno de los caracteres de la funcwn r . 'd z 

los enfermos con insuficiencia es cierta ｲｊｧｾﾷ＠
de su función. Desde los trabajos de v: ｬｻｏｒｾｩ･ｶｾ＠
y luego de VOLIIARD, se ha dado el_ debidO r\onl 
a la eliminación de orinas de dens1dad mono 
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. ima a la del suero sanguíneo (1010), la "isos­
proxria". El mecanismo de la isostenuria no ha 
ｴＷｾｾ＠ aclarado; representa sin duda una dificultad 
51 ra diluir y concentrar; pero eso es definirla, 
pa explicarla. Por otra parte, aunque el grado 
ｾｾｶ｡ｲ ｩ ｡｣ ｩ ￳ ｮ＠ en ､ｩ･ｴｾ＠ ｳ･｣ｾ＠ ? so?recarga d? agua 

t, reducido en la msuftctencta renal, stempre 
es e · 'd d d t · · S eda una ctcrta capac1 a e caneen racwn. e-
ｱｾｮ＠ nuestra experiencia ocurre en estos enfer­gu 

liuria "osmótica". Sin embargo, el exceso de eli­
minación de agua, visible en muchos casos en re· 
lación con la osmolaridad de la orina, hace poco 
probable esa interpretación. 

Cuando se estudian las preparaciones histoló­
gicas de enfermos que murieron con insuficiencia 
renal, aunque haya diferencias, según la enfer­
medad, se sorprende uno de la parquedad de glo 
mérulos funcionantes y de la disposición anató-

Fig. 2. Gran florosís intCJ'Hticial v •·cacción inflamatoria F ig . 3. Tubos con asp ecto hiperfuncional y gran escle-
ｾｮ＠ el t'('ntro. Tubos <·on aspecto hipe•·ftmci onal. rosís. 

mos que la máxima concentración posible no se 
produce sino con privación de agua más prolon­
ｧｾ､｡＠ que en los normales. Incluso en éstos, las 
diez o doce horas que suele mantenerse el régi­
men seco para hacer la prueba son insuficientes. 
MILES y cols. u señalan que aun en los normales 
hacen falta más de veintidós horas. Si se hace la 
:estricción más prolongada no es raro ver en en­
fermos con isostenuria concentrar hasta 1016-
［ｯｺｾ Ｎ＠ _De un modo espontáneo en enfermos isos­
enuricos en la fase final ya hemos señalado nos-

otr · ' t os como al r echazar el agua llegan a concen-
ｾｾｲ＠ por encima de 1020 7 • hace unos meses m u-

rJo ' . ｾｮ＠ nuestra sala una enferma que llevaba años 
aet ｉｳｯｾｾ･ｮｵｲｩ｡Ｌ＠ y en su última fase, con fuerte 
re ｾｮ｣Ｑｯ ｮ＠ ureica tenía orinas de 1024. Esto quie­
ｾｾ＠ ecir que no es que el riñón isostenúrico no 
n era capaz de concentrar, sino que ｡｣ｴｵ｡ ｬｭ ｣ ｮｴ ｾ＠
0 concentra · dicho de otro modo es un riñót. 

que f · ' ' rr unc10na en cier ta forma en la que no se aho-
fuaagua. ｾｯｲ＠ esto podría pensarse que la poliuria 

era aqUJ , como en la diabetes mellitus, una po-

mica de los tubos. En la tabla I, por ejemplo, el 
caso 5.639 se mantuvo mucho tiempo a pesar 
áel v. SLYl{E 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 
evolución muy lenta, en el que prácticamente no 
hay glomérulos (2 por cm. 2

, que pudieran funcio­
nar) . Esto obliga a suponer que las nefronas 
puedan seguir funcionando, aunque el glomérulo 
correspondiente esté inutilizado. Se confirma 
esta impresión cuando se ven zonas de tubos 
grandes claramente hipertróficos , aunque sus epi­
telios sean más bien aplanados (v. figs. 2 y 3). 
'l'odo parece indicar que esas nefronas funcionan 
s in glomérulo, por los tubos, como lo hacen cier­
tos peces teleosteos (lophius; opsanus), que no 
tienen glomérulos. Estos animales eliminan una 
cantidad muy escasa de orina hipotónica, 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 2
) con orina que ya contiene 

cloruros. Como FORSTER 8 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 reabsorción del sodio 
segregado en los segmentos altos del tubo al lle­
gar el filtrado al extremo final, siendo esto du­
doso, porque no se advierte diferenciación his-­
tológica en los segmentos sucesivos de los tubos. 
La mayor diuresis en cautividad podría ､･｢･ｲｳ ｾ＠

a que el animal encerrado beba más agua, siendo 
curioso que en esa situación ya no ahorre cloru­
ros y ofrezca una orina isotónica con el plasma, 
una verdadera "isostenuria". RAl\ISAY 9 ha estu­
diado los tubos nefridianos de los insectos, aglo­
merulares, que producen una orina isotónica con 
el plasma. VISCHER y cols 1 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 filtración glome­
rular prácticamente es nula, y el riñón sigue se­
gregando orina por función tubular. En los ani­
males aglomerulares el tubo debe elaborar la ori · 
na a expensas de la irrigación intersticial. Es 
posible que así como el tubo concentra y lo hace 
de un modo discriminativo, según las necesida­
des, cuando actúa sobre un filtrado isotónico 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
tónica, y la regulación se haga con menor capa­
cidad de ahorro. Por eso cabe sugerir que las ca­
racterísticas de la función renal del riñón enfer­
mo se deban a que en gran parte es un riñón que 
produce orina tubular. 

Nosotros sugerimos hace muchos años 11 que 
el riñón insuficiente, como el riñón normal, para 
muy grandes sobrecargas acuosas, sea capaz de 
segregar agua por los tubos, independientemen­
te de la filtración glomerular. Nos basábamos 
para este supuesto en que los conejos a los que 
hacíamos una sobrecarga de Yz o el peso de su 
cuerpo, de agua, eliminaban una orina sin va­
riar la eliminación de cloruros ni la de urea; y 
ese mismo tipo aparecía en la clínica en sobre­
cargas en enfermos con insuficiencia renal; en 
otros, en cambio, la diuresis se hace arrastran­
do una mayor cantidad de ClNa, a la cual llama­
mos diarrea tubular. Posteriormente, ante las 
modificaciones hechas a la teoría de CusHNY 12 

y a los estudios de SMITH y cols 2 abandonamos 
aquel punto de vista, que posteriormente ha sido 
aceptado, sin embargo, por otros (BRODSKY y 
RAPOPORT 13

, PLATT 3
). No creo que hay una de­

mostración firme en pro ni en contra de esta po­
sibilidad (v. BERLINER 14), pero me vuelve a pa­
recer muy verosímil nuestra antigua interpreta­
ción que podría explicar ciertos caracteres de la 
función del riñón enfermo como expresión de la 
entrada en función de una actividad secretora de 
los tubos, si se acepta que éstos actúan de diverso 

modo cuando contribuyen a convertir en . 
el filtrado glomerular que cuando autónom orma 
te segregan. En los últimos años se han ｩｾｭ･ｮＮ＠
blicando como formas clínicas especiales do ptu-
d 1 f t , , . . en ro 

e as ;ne ropa 1as cromcas, nefntis con pérdid 
de sodiO Ｈｔｉｾ＿ｒｎ＠ y cols. 1

''; MURPHY, R. V. y ｣ｯｾ＠
laboradores ·; MURPHY, F. D. y cols. 10. JOINE 
y THORNE 1

'; etc.), nefritis con ｰ￩ｲ､ｩ､ｾ＠ de ·poR 
tasio (BROWN y cols. 19

; EVANS y MILNE 20 . STAN. 
BYRY, y MAIILER 21

) y nefritis con ｰ￩ｲ､ｩ､ｾ＠ exce. 
s1va de agua (RoussAK y ÜLEESKY Ｒ ｾ ＩＮ＠ Con men 
resalte, estas pérdidas aisladas o combinadaor 
irrogando grandes desequilibrios ｭ･ｴ｡｢￳ｬｩ｣ｯｾ＠
aparecen en el curso de las enfermedades rena­
les, y so_r: las que má,s importancia tienen en la 
produccwn de la llamada uremia, como hemos 
sostenido hace tiempo ··. Recientemente BuLL , 
con similar criterio y basándose en interesantes 
y amplios trabajos ha hecho una revisión del 
concepto de las "uremias". 

• • • 
Una gran parte de los síntomas del riñón en­

fermo están inex¡licados; por ejemplo, los que 
integran el llamado síndrome nefrósico. El ede­
ma, la hiperlipemia, la hipoalbuminemia v la 
alteración del es1,ectro proteico. No es este el 
momento de discutir las diversas hipótesis expli· 
catorias que se han sugerido 21 • La e:.;tirpacién de 
los riñones 1Jroduce en el r erro y en las ratas, se­
gún investigaciones de nurst ro gr u¡ o, aumentJ 
de los lipidos, aumento de líquidos extracelulares 
y alteraciones del espectro. E sto autorizaría a 
suponer la existencia de otras funciones renales 
aparte de las más conocidas que motivaron la 
repercusión productora de esos síntomas. Pero 
sorprende cómo en un determinado momento de 
la evolución progresiva de la enfermedad renal 
esos síntomas se atenúan y desararecen; la lipe· 
mia sólo rara vez persiste aumentada, los ede· 
mas se quitan, y aun con generosa admini_stra· 
ción de sodio no se reproducen. Y las alteraciOnes 
del espectro proteico, según hemos recientemen· 
te publicado 2r., también desaparecen. No puede 
menos de extrañar que cuando la enfermedad s_e 
agrava desaparecen síntomas que atribuimos di· 
rectamente a ella. . 

Por otra parte, si hay a veces una poliuria,m· 
tensa con derroche de agua en las ｮ･ｦｲ＿ｰｾｴｩ｟｡ｳ Ｌ＠
sorprende su parecido con la ､ｩ｡＿･ｾ･ｾ＠ _mslP1_da 
urológica 5• La extirpación de la hipOfisls, la m 
yección de DOCA y la ｰ｡ｲ｡ｴｨｯｲｭ＿ｾ｡＠ ｰｵ･､［ Ｑ ｾ＠producir un cuadro similar. La nefnbs con P 
dida de sal ofrece una similaridad estrecha ｣ｾｮ＠
la enfermedad de Addison, no solamente por 0 

que se refiere a la pérdida de sal en sí y síntomas 
derivados (hipotensión astenia, confusión men· 

' · tam· tal y delirio, y tendencia al cola¡:;>so), smo en 
bién porque aparecen pigmcntacwnes, como bs· 
la insuficiencia crónica suprarrenal 18

• No ｾﾷ｡＠
tante, ni en la forma poliúrica ?ay ｲ･ｳｰｵｾｳ､ｩ､｡＠
la pituitrina ni en este último tipo, con Pt El 
salina, la hay a las hormonas ｳｵｰｲ｡ｲｲ･ｮｾ＠ ･ｳｾ｣｡ﾷ＠
cuadro de la nefritis con pérdida de potasiO, 
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Tuo 4 
ｾＨＩＡＡｒｏ＠

do a la larga hipopotasemia y ｡ｬ｣｡ｬｾｳｩｳ＠ con 
ｲｾ｡ｮｬｯｲ･ｭｩ｡＠ es igual al cuadro descnto por 
ｨｴｾｾＱｈ＠ recientemente, del hiperaldoteroismo por 
｣ｯＮｾｴ･､｣ｩ｡＠ de un tumor suprarrenal ーｲｯ､ｾ｣ＮｴＮｯｲ＠ de 
｣ｾｳ＠ sterona. Asimismo el cuadro nefros1co se 
al ｾ･＠ en muchos ｡ｳｾ＼Ｚ｣ｴｯｳ＠ a lo 9.ue puede pro­
rar. se con la inyecc10n de cortisona (edemas, 
､ ｵｾｴｲ｣ｩ￳ｮ＠ de sodio, hiperlipcmia). Pueden aña .. 
ｾ･ｮ＠ a los anteriores otros datos sorprendentes: 
､ｴｲｾ･＠ posibilidad de producir albuminuria con re­
la. tm en los animales adrcnalectomizados (AD-
ntna · 1 1 
015 

!') . la hiperplasia de las suprarrena es en a 
f·osis experimental por G. N. T. y el notable 

ｲＺＺｲｾｬ･ｬｩｳｭｯ＠ de su intensidad con la de la ｮｾｦｾ＿ﾭ
P. misma (LIPP:'IIAN y cols. Ｒ ｾ ＩＮ＠ La desapanc10n 
ｾｾＱ＠ cuadro ncfrósico humano con la adrenalec­
tomía (TIIORN 2!1 ). La del cuadro renal del aldos­
teronismo al extirpar el . tumor ｳｵｰｲ｡Ｚｲｾｮ｡ｬ＠
ＨｃｯｾｎＩＮ＠ Nosotros ｨ ･ ｭｯｾ＠ visto que ｾ｡＠ ･ｨｭｭｾﾭ
tién de 17 Ｍｨｩ､ｲｯｸｩ･ｳｴ･ｲＰＱ､･ｾ＠ en la ｟ｯｾｭｾ＠ es baJa 
¡n el período edematoso d:sprotememico de ｬｾ＠
refritis \' se eleva en la fase no edematosa e hl­
rertensiva. Asimismo hemos visto que el ａｾｈ＠
tace desaparecer en muchoc; casos las ｡ｬｴ･ｾ｡＿ｉｏﾭ
r.es del rspectro proteico d<'l s índrome nefrosiCo. 

Que la función tubular de Ｎ｣ｾｮｾ･ｮｴｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ y ｾ･ﾭ
gulación está normalmente dmgida ｟ｰｾｲ＠ ｬ ｾｳ＠ glan­
dulas endocrinas, principalmente ｨＱｰｯｾｳｩ ｓ＠ y su­
rrarrenalcs, es actualmente bien sabido. Pero 
tambien 1 arcce que en el desarrollo _del ｣ｾ｡､ｲｯ＠
originado por la enfermedad ｾ･ｮ｡ｬ＠ mtervie_ne!l 
asimismo las funciones endocrmas; es verosimll 
4ue se trate de funciones de influencia recípro_ca. 
La inyección de parathormona produce un tipo 
especial de nefritis, pero en las nefritis se produ­
ce una hiperplasia de las paratiroides (GIL­
ｾＡｏｕ ｒ＠ ) . La insuficiencia cortico-suprarenal, 
d Addison, origina una pérdida de sodio, deshi­
dratación extracelular y uremia; y la nefritis 
con pérdida de sodio, hipotensión y hasta pig­
mentaciones. La excesiva pérdida de potasio en 
algunas nefritis origina la alcalosis hipopotasé­
mica y aumento d e aldosterona urinaria; 
pero el hiperaldosteronismo primitivo de­
termina también hipopotasemia y alcalosis Y 
un cuadro nefrítico. Así parece que la sin­
tomatología de la enfermedad renal pueda 
ｾｮ＠ gran parte ser debida a la entrada en 
JUego de factores extrarrenales, y que, a su vez, 
enfermedades extrarrenales puedan, modificando 
al principio la función renal, acarrear un cuadro 
nefrítico o su equivalencia funcional (uremia, 
desequilibrios electrolíticos). Un hecho intere­
ｳｾｮｴ･＠ a mi juicio es que el riñón se haga insen­
ｓｉｾｬｾ＠ a las hormonas reguladoras. Así, en la ne­
ffltls con pérdida sódica, el tubo ya no responde 
･ｾ＠ forma normal a la inyección de hormonas cor­
hcales; y la nefropatía, muy poliúrica, no res­
Ponde a la inyección de pituitrina. Es verosímil 
ｱｾ･＠ a medida que la enfermedad progresa las 
celulas tubulares no respondan ya, por lesión, 
a la corrección extrarrenal; o es posible también 
que la acción de ésta solamente pueda ser eficaz 
sobre la modificación que debe hacer el tubo al 

filtrado glomerular; pero, en cambio, no influyan 
sobre la secreción propia del tubo en esa fase 
aglomerular de las nefropatías. 

En el centro de todo ese complejo sistema de 
hechos están las alteraciones de la regulación 
iónica, que cuando son de origen extrarrenal irro­
gan la insuficiencia funcional del riñón (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
ción endocrina secundaria. 

Las consideraciones que preceden hacen resal­
tar cómo en el estudio clínico, con vistas al pro­
nóstico y sobre todo a la terapéutica, el aspecto 
más interesante para el médico frente a un en­
fermo con una nefropatía crónica no es tanto 
el valor de la descarga ureica y de la cifra de 
urea en la sangre, cómo la investigación de la 
función renal en lo referente al equilibrio hidro­
iónico. Estudiar como está la función de ahorro 
de agua, y de ahorro de base, así como de la eli­
minación electiva principalmente de los mono­
valentes: cloro, potasio y sodio. Los cuadros que 
pueden resultar de estas perturbaci?nes ｾ､･ｳｨｩﾷ＠
dratación global o extracelular; hiperhidrata­
ción celular; acidosis o alcalosis; sodio -o 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 disminl!ye el_ca­
tabolismo proteico y se obtienen regreswnes Im­
portantes de la cifra de urem_ia aun en enfermos 
orgánicos de riñón. La urem1a, por falta de sal, 
también se da en los enfermos renales; es un ac­
cidente funcional inscrito en la enfermedad ?.r­
bánica ｾ Ｎ＠ LANDIS y cols. 30 demostraron ｴ｡ｾｾｉ･ｮ＠
cómo la descarga ureica baja en los nefnbcos 
con dieta hi:posalina. 

El estudio futuro tiene también en esta direc­
ción horizontes científicos importantes sobre el 
papel mutuo y la razón de reciprocidad entre el 
riñón y O'lándulas extrarrenales reguladoras. Y 
ｳ･ｧｵｲ｡ｭｾｮｴ･＠ se podrán aclarar mejor hechos ｾ｡ｮ＠
sorprendentes como la clínica de las nefr?patlas 
nos brinda : la curación de un cuadro pertmaz de 
nefrosis después del sarampión; la desaparición 
de un cuadro clínico de nefritis que hace pensar 
en una curación para aparecer años más tarde 
en forma de una esclerosis renal irreversible; y 
la misma marcha tenazmente progresiva, de las 
nefritis crónicas ｾｮ＠ ausencia de razones etiológi­
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 t o the 
ability to adjust water and salt excretion. The 
dctermination of the water-saving and base-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 reciproca! 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 für 
den Arzt der sich seinem Kranken mit einer 
Nephropatie gegenüber 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 Gleichgcwicht. Das 
Studium der Sparfunktion des Wassers, der Ba­
sen und die selektive Ausscheidung von Chlor, 
Natrium und Kalium ermoglicht die Diagnose 
und eine gute Behandlung vieler Nierenkranken, 
welche andernfalls der Uramie zum Opfer fallen. 

In Zukunft wird dadurch cin besseres Ve t" 
nis der gegenseitigcn Rollen und der Wrs hanct. 
b · h · h N' ec sel­czie ungen zwisc en Iere und anderen t 
renalen Regulierungsdrüsen ermoo-licht wexdra. 

b er en. 

RESUME 

On insiste sur ce que l'aspect le plus int ' 
t l , d . . , . eres. 

san pour e me ccm, VIS a v1s d'un malade a 
' h th' h · · vec nep ropa 1e e romque, auss1 bien quant 

pronostic qu'a la thérapeulique, ce n'est ｰｾｵ＠
tant la valeur de la décharge uréique et du ｣ｨｩｦｾ＠
f7e d'uyée en sang, ｱｵｾ＠ l'invcsligation de la fonc­
ｴｷ ｾ＠ ｲ ｾｮ｡ｬ･＠ en ｾ･＠ q.Ul concerne l'équilibre hy. 
drowmque. En etudiant la fonclion d'économie 
d'eau, d'économie de base et l'élimination sélec. 
ti_ve de ?hlore, sodi':lm et potassium, on peut 
diagnostiquer et traitcr comme il le faut bien 
de malades rénaux qui, d'une autre faGon, meu­
rent par urémie. Dans le futur, ccci nous aidera 
a mieux comprendre le I óle mutuel ct l'inter-re­
lation qui existent entre le rein et d'autres glan­
des extrarénales régulatriccs. 

INFARTO ARTERIAL RENAL 

(Masivo bilateral y ¡Jarcial unilateral.) 

A. DE LA PEÑA. 

Clinica Unive¡·sita¡·ia de U r ología. 
Facultad de M edicina de Madrid. 

Con las denominaciones de infarto renal arte· 
rial, estéril, anémico, simple o primario se de· 
signa una entidad nosológica de extraordinaria 
rareza y gravedad, cuyo cortejo sintomático pue· 
de originar cierta confusión con cuadros ｡ｾｾｯﾷ＠
minales de variada etiopatogenia y ｬｯ｣｡ｬｩｺ｡｣ｷｾＮ＠

La dificultad que entraña su diagnóstic.o eh· 
nico hace que en muchas ocasiones sean, bien la 
lumbotomía o la laparatomía exploradoras, la 
nefrectomía y la necropsia los únicos procederes 
que le confirman. A este respecto, aun ｣ｯｮｳ･ｲ ｶｾ＠
realidad la ｦｲ｡ｾ･＠ hridaria de PASTFUR VALIERY· 

RADOT: "El infarto renal sigue siendo J?1 ha· 
llazgo de autopsia". Sin pretender exclUir est.a 
dificultad, no dudamos en afirmar que la aparJ· 
ción de procesos vasculares (infartos y ｴｲｯｭ＿ｾ ｳ＠
viscerales), caracterizados por ｩ ｮ ｴ｣ｾｳｾ ｳ＠ ｣ｲｾｊｩｾ＠
dolorosas de topoo-rafía abdominal atipica, 0 

bouen a apurar la ｾ｡ｧ｡｣ｩ､｡､＠ interpretativa ｾ｡ｲ ｡＠
dtaO'· 

ｲ ｾ ｯ､･ｲ＠ llegar en la mayoría de los ｣｡ｳ＿ｾ＠ a un ｩ｢ｬ ｾﾷ＠
nóstico de probabilidad y localizacwn, pos 
mente correcto. . men· 

En el presente trabajo tratamos exclusiva b-
te del infarto renal arterial, ｡ｰｯｲｾ｡ ｮ､ｾ＠ ､ｯ Ｑ ｜ ｾ｣ｯ＠
servaciones propias de manifiesto mtcres e 1 


