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A lo largo de estos últimos años hemos veni­
do estudiando sistemáticamente el comporta­
miento de los electrolitos en los enfermos con 
nefropatías ("'), y al revisar esta amplia expe­
riencia hemos entresacado algunos hechos-a 
modo de facetas de sus características funcio­
nales-que consideramos de utilidad para con 
ellos permitirnos conocer mejor algunos aspec­
tos de lo que podríamos denominar la fisioloaía 
del recambio del agua y los electrolitos en la in­
suficiencia renal (l. R.) . 

El tema es muy difícil de precisar, dado que 
si ya de por sí cualquier aspecto de la función 
renal es muy complejo 1, tanto en el estado de 
normalidad como en el curso de las polifacéti­
cas nefropatías, en lo que se refiere al recambio 
de los electrolitos aparecen aún mayores difi­
cultades por existir una interrelación tanto del 
agua con los solutos como de éstos entre sí, por 
lo que cuando creemos que un hecho está fiel­
mente consignado surgen nuevas posibilidades 
interpretativas 2

• Sin embargo, precisamente en 
Ｑｾ＠ grave l. R. postnefrítica, que es a la que de­
diCamos nuestra atención, por su misma limi­
tada actividad funcional, a veces los hechos ad­
quieren tan esquemática representación que nos 
I:ermiten conocer mejor algunos aspectos pecu­
liares de su capacidad de adaptación. Es sobre 
esta especial capacidad funcional de la I. R. so­
bre la que intentaremos exponer nuestras obser­
ciones, por si con ello se pueden deducir futu­
ras pruebas de exploración o al menos su meca­
canismo de adaptación. 

Lo más delicado de nuestras deducciones a la . , 
vista de los hechos observados, es establecer en 

(•) . Diariamente a los enfermos con procesos renales se 
les ｡ｬｾｭ｣Ｚｮｴ｡｢｡＠ con d!etas conocidas y se recogla la diuresis 
de vemtteuatro horas para determinar en ella los electroli­
tos (sodio y potasio ｾ･＠ modo ｾｩｾｴ･ｭ￡ｴｩ｣ｯＬ＠ además de lo que 
en cada caso ｾ･＠ consideraba utii). Con una cierta regulari­
dad se de.termmaban en ｳｾｮｧｲ･＠ urea, creatinina, sodio, po­
tasio, cloto y reserva alcahna. Además se segula cuidadosa­
ｾ･ｮｴ･＠ la evolución cllnica, peso, datos generales de explora­
Ción, etc. Cuando hacemos comentario a una observación 
ésta representa una etapa evolutiva, pero su estudio está. 
entresacado _de todo .el _curso de la enfermedad, que a veces 
alcanza a anos de_ diana observación. Podrlamos decir que 
nuestras observaciones renresentan primeros planos de una 
IR r...-n. nP'Icula en que se ha seguido dla tras dla el balance 
electrolitlco. 

cierto modo los límites de lo que es consecuencia 
directa de la peculiar actividad hemodinámica 
(flujo renal, fracción de filtración, carga de 80• 

lutos y edema renal intersticial) en la l. R., de 
lo que podría ser consecuencia de perturbacio. 
nes enzimáticas y hormonales, tales como las aJ. 
teraciones de los esteroides corticales, horm0• 

nas hipofisarias y los mismos fermentos ceJu. 
lares. 

De lo que vamos a exponer podríamos antici­
par que en la l. R. grave lo que predomina 80• 

bre todo es la perturbación funcional hemodi­
námica, es decir, que a medida que el riñón-es­
pecialmente en la esclerosis renal-se va hacien­
do insuficiente, es la falta de flexibilidad fun­
cional hemodinámica lo más sobresaliente •. En 
este sentido nuestras observaciones sobre los 
cambios de postura, las fases de hipertensión 
y la diuresis osmótica en la esclerosis renal son 
argumentos muy demostrativos. Ello no supone 
que no existan alteraciones de orden enzimáti· 
co, e incluso que éstas no puedan cerrar el cua­
dro general de la l. R., como sucede en el fallo 
de l.a. ｡｣Ｎｴｩｶｾ､ｾ､＠ formadora de amoníaco para el 
eqmhbrw ac1do-basc, o las modificaciones d 
intercambio sodio-potasio, pero en general és· 
tas ocuparán un lugar menos aparente. Podría· 
mos decir que en la esclerosis renal el riñón a 
medida que camina hacia la gran insuficiencia 
se va mecanizando. 

Finalmente haremos un estudio sobre el com· 
portamiento del calcio y el fósforo en estos es· 
ｴｾ､ｯｳ＠ de I. R., ya que muchas veces pueden exis· 
tlr hondas alteraciones en el metabolismo de es· 
tos elementos. 

Dividiremos por lo tanto nuestro estudio so· 
bre las alteraciones electrolíticas en la I. R. si· 
guiendo este orden : 

a) Factores "hcmodinámicos" (ortostático. 
vasoconstrictor, edema intrarrenal diuresis os· 
mótica) (*). ' 

b) Factores "enzimáticos" (equilibrio ácido· 
base y eliminación de sodio y potasio) ; y 

e) Metabolismo del calcio y del fósforo. 

l. FACTORES HEMODINÁMICOS. 

Ortostatismo.-Tanto la postura como la di· 
ferencia de actividad repercuten intensamente 
sobre la eliminación de agua y elecirolitos en 
los enfermos renales, revelando un fallo en la 
capacidad de adaptación que es característica 

(•) La diui·esis osmótica se incluye en este apartado ¡.or 
｣ｯｮｾｩ､･ｲ｡ｲ＠ que la sobrecarga de soiutos ni túbulo favorec' 
pas1vamente la diuresis. 
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del sujeto ｮｯｲｭｾｬＮＮ＠ ｾｳ￭Ｌ＠ por ejemplo, se sabe que 
al asumir la pos1c10n erecta se produce normal­
mente un descenso brusco e intenso del flujo de 
plasma renal (RPF), mientras que el filtrado 
ulomerular (GFR) desciende mucho menos y de 
forma más lenta y gradual, elevándose por con­
siguiente la fracción de filtración (FF) (KING y 
BALDWIN ·•). En cambio, el enfermo renal no es 
capaz en estas circunstancias de mantener nor­
mal su GFR mediante la elevación de la frac­
ción filtrada, dando lugar así a una marcada re­
tención de agua y solutos al pasar de la posición 
echada a la erecta". Junto a esto, otros factores 
como la actividad muscular, la dieta y el ritmo 
biológico diurno afectan sin duda de modo di­
verso a la función renal en el enfermo que en 
el sano, no ya sólo en su faceta glomerular, sino 
también en la tubular, desconociéndose hoy si 
estos factores actúan por intermedio de influjos 
hormonales o por circunstancias intrínsecamen­
te renales, entre ellas las hemodinámicas. No 
¡:;odemos aquí extendernos en la interpretación 
de estas cuestiones, que han sido magnífica­
mente revisadas en un reciente trabajo de Mu­
LLER ' y en la discusión que le sigue. 

Nuestra observación a este respecto (fig. 1) 
es muy interesante: Si la enferma E. P. A., con 
una nefropatía hipertensiva maligna, permane­
cía en absoluto reposo en cama durante las vein­
ticuatro horas del día, la eliminación de agua y 
sodio era ligeramente inferior por el día que por 
la noche (de modo inverso a lo que es normal), 
y aun cuando el GFR era más bajo en las horas 

EPA e¡ ｾＷ｡＠ NE fROPATIA HIPERTENSJVA 
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ＡｾｦＯﾷ＠ Efecto del cambio de postura (acos tada - reposo ab­
la u o, Y levantada de g· a 13 horas, actividad normal por 
a Sala ) sobre el ciclo biológico del GFR y la eliminación de 
､ｾｵ｡＠ Y electrolitos . E olns datos representan los valores me­
ｃｩｲｾ＠ (por minuto) de determinaciones obtenidas, en ambas 

unstancias, durante periodos de cuatro d!as cada uno. 

nocturnas; en cambio, si durante el día estaba 
algún tiempo levantada (cuatro horas por lama­
ñana, de nueve a trece), entonces la eliminación 
de agua y sodio se reducía drásticamente en 
esas horas en que estaba levantada, aumentan­
do de modo considerable por la noche, al mismo 
tiempo que el GFR seguía la misma variación. 
La eliminación de potasio, en cambio, no siguió 
estas alternativas, demostrando su independen­
cia de los factores que regulan la excreción de 
agua y de sodio. 

Esta observación demuestra cómo sobre la 
inversión del ritmo diurno normal de la diure­
sis que es característico de los enfermos circu­
latorios y renales y que en nuestra enferma se 
apreciaba ya en reposo, se imbrican otras in­
fluencias derivadas del cambio de posición y de 
la actividad y que, en nuestro caso al menos, 
aparentan ser de orden hemodinámico, como lo 
indican la notable modificación del GFR y la 
invariabilidad de la potasuria. 

Crisis hipertensi't:a. -Una observación simi­
lar encontramos en la misma enferma (fig. 2). 
Desde comienzos de 1956 (véase mitad superior 
de la figura) esta enferma, con una uremia en­
tre 1 y 2 gr. por 1.000 e hipertensión arterial 
permanente, venía teniendo orinas con una den­
sidad monótona (1.010 a 1.014 como máximo) y 
diuresis alrededor del litro y medio. El 27-I-58 
ingresó por tercera vez en nuestro Servicio, en el 
curso de un grave accidente hemorrágico (epis­
taxis incoercible), con T. A. de 260 180 (véase 
mitad inferior de la figura). Apenas orinaba, 
sin que, por el estado semiinconsciente en que 
se encontraba, pudiéramos precisar la diure­
sis. Sin embargo, una muestra de orina reco­
gida por sonda el día 28 dió una densidad de 
1.023. Se empezó a tratar con 2 mg. de reserpi­
na i. v. (aparte de las medidas locales para co­
hibir la epistaxis), y al día siguiente descendió 
ya la T. A., orinando 600 c. c. de una orina con 
un cociente Na K inferior a la unidad. La evo­
lución ulterior, que puede verse en el gráfico, 
fué favorable, aumentando la diuresis y la eli­
minación de sodio, con cociente Na K progre­
sivamente más alto, al mismo tiempo que me­
joraba la T. A. y volviendo la densidad urina­
ria a valores bajos (hasta 1.007). A últimos de 
marzo, sin embargo, empeoró nuevamente, sin 
que respondiera entonces al tratamiento, falle­
ciendo el 2-IV -58. 

Aunque no tenemos datos de GFR en los pri­
meros días de este episodio, el aumento en la 
eliminación de agua y sodio, y consiguientemen­
te del cociente Na K, a la par que descendía 
la T. A. anormalmente elevada y se producía 
bajo la influencia del tratamiento una acentua­
da mejoría clínica, está de acuerdo con la inter­
pretación de que la oliguria y retención de so­
dio observadas en este caso dependen de una re­
ducción reversible, y por lo tanto funcional del 
RPF y el GFR como consecuencia d('l accidente 
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hemorrágico en el curso de una nefropatía cró­
nica en sí irreversible. 

Junto a ello es interesante comentar la obten­
ción en un momento de deshidratación y anti­
diuresis de una orina con densidad 1.023 en una 
enferma que venía padeciendo isostenuria des­
de hacía bastante tiempo. Hechos como éste han 
sido comentados anteriormente por JIMÉNEZ 
DíAz ' . Creemos que nuestra observación ayuda 
a comprender el modo de producirse estas ori­
nas concentradas en tales Circunstancias. El 
episodio descrito en la figura 2 recuerda en cier­
to modo a los experimentos de BERLINER y DA­
ｶｭｳｯｾ＠ . quienes produjeron orinas más concen-

tradas que el plasma en un riñón, por compre. 
sión de la arteria renal de ese lado, mientras el 
otro riñón del animal, que estaba sometido a 
diuresis acuosa y por consiguiente en probablt 
ausencia de hormona antidiurética, eliminaba 
orinas abundantes y diluidas. Modificando la 
leoría de WIRZ sobre la concentración de la 
orina, BERLINER '' ha explicado aquellos resul. 
lados considerando que en tal situación experi. 
mental casi todo el sodio que pasa en el mu1 
reducido filtrado glomerular t'S reabsorbido an. 
les de llegar al tubo distal, y la simultánea re. 
ducción del RPF "imitaría" el efecto de la hor. 
mona antidiurética, obligando a este sodio a per. 
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Fig. 2. -Evolución panorámica desde el comienzo ue la enfermedad en 1!151, y sobre lodo desde que ingresa en ｮｵ･ｳｴｾ＠
Servicio la primera vez (diciembre de 1955), hasta su fallec imiento en 2-lV-58. En la parle inferior se recoge la fa.sc. , 
oliguria primero y la de compensación posterior a partn· de una grave crisis h ipertensiva que se acompaüa de tucd< 

epistaxis (E) il<'ade el ello. 24 al 30, sienilo d1rectamen te atendida por noflott·os d<>s<l<> el 27 d<> enero d<> 1958. 
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rnanecer en la reg1ón de la médula renal, con lo 
que se establecería el desnivel osmótico córtico­
papilar que, según lo observado por WIRZ, sería 
el responsable de la concentración de la orina. 
En nuestro caso puede admitirse que una simul­
tánea e intensa vasoconstricción renal bilateral 
produjo una fuerte reducción tanto de GFR 

que la orina se concentre en estos enfermos, pese 
a la permanente reducción del filtrado glome­
rular. Es decir, en estos casos hay una reduc­
ción global del GFR, pero la filtración "por ne­
frona" es normal o incluso superior a la nor­
mal. En cambio, cuando como en nuestra enfer­
ma, y en los experimentos de BERLINER y DA-

S. S .T. NEFROSIS LIPOIDEA Dio 1 = 5-11- 1957 
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F 1g. 3.- Evolución de una nefrosis lipoidea con sus antias tle remisión una \'ez espontáneamente despues de unas tl t>­
bres no filiadas y otra pot· la administración de csteroides. Independientemente de otros posibles comentarios, se hact• 
tonstar la evoluc'ión del GFR: el dla 100, en fase de oligur ia, ｦｵｾ＠ de 5·1 c. c. m in.; e l dla 136 habla subido a 91 c. e min .. ｾ ﾷ＠

el ella 153. en fr·anca diuresis, fué de 121 c. c. minuto. 

como de RPF en ambos riñones, creándose así 
las condiciones hemodinámicas en las que una 
orina concentrada puede producirse. 

Este problema se enlaza con el que después co­
mentaremos de la diuresis osmótica en los enfer­
ｾｯｳ＠ renales y su papel en la producción de la 
lsostenuria, como ha sido sostenido por PLATT 12 • 

Es seguramente este fenómeno, que se produce 
como consecuencia de la desproporción entre la 
carga de solutos a excretar y el número de ne­
fronas intactas capaces de mantener su función, 
ｾ Ｎ ｱｵ･＠ limitando las posibilidades de reabsor­
ｾｬｯｮ＠ .del sodio se opondría al establecimiento del 
esn1ve1 osmóticv córtico-papilar e impediría 

VIDSON °, la reducción de GFR es funcional y re­
versible, por vasoconstricción, afectaría proba­
blemente por igual a todas las nefronas. 

Sindrome ncfrósico.-Se ha demostrado que 
en el curso de este proceso existe un aumento 
de secreción de aldosterona por las suprarrena­
les que sería responsable de la retención de so­
dio. Es dudoso si la retención de agua concomi­
tante sería consecuencia del aumento paralelo 
de sustancias antidiurétlcas en la sangre 13 o es 
más bien un cofenómeno pasivo. Pero lo más 
probable es que no sean sólo estos factores hor­
monales los responsables, sino también otros de 
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tipo circulatorio. En este sentido habla la ob­
servación siguiente: 

El enfermo S. S. T . (fig. 3) experimentó una 
remisión espontánea de su proceso después de 
unas fiebres intercurrentes a partir del día se­
senta y dos de evolución. Pero entre los días no­
\'enta y ciento la diuresis volvió a descender, 
cayé bruscamente el cociente Na K en orina y 
reaparecieron los edemas. En este momento 
(día ciento) tenía un GFR (medido por el acla­
ramiento endógeno de creatinina en veinticua­
tro horas ) de 54 c. c. minuto. El peso corporal 
volvió a elevarse. Más adelante, a partir del día 
ciento cuarenta y dos. empezó a administrárse­
le predisona a la dosis de 25 mg. diarios. El día 
ciento treinta y seis, o sea antes de empezar con 
la prednisona, tenía un GFR de 91 c. c. minuto. 
La ¡:rednisona produjo rápidamente, a los seis 
días, un aumento progresi\'o de la diuresis y del 
cociente N'a K. con subsiguiente pérdida de los 
edemas, que un mes más tarde era total. El día 
ciento cincuenta y tres, en pleno tratamiento 
con prednisona, ya casi sin edemas, y con una 
diuresis de 1.600 c. c. 24 horas. el GFR era de 
121 c. c. minuto. 

Este caso ilustra cómo en un síndrome nefró­
sico, con tensión arterial normal y uremia en los 
límites superiores de lo normal, coincidiendo con 
las fases de formación de edemas y aumento de 
peso, se comprueba una disminución del GFR, 
que aumenta en cambio cuando por efecto del 
t ratamiento el enfermo vacía sus edemas. Es 
sabido que la prednisona puede producir un au­
mento del GFR 11

, pero no lo produciría si la dis­
minución fuese debida a anulación estructural 
de nefronas. En estos casos el GFR puede estar 
disminuído por fenómenos vasoactivos o quizá 
como consecuencia del propio edema intrarre­
nal, al que KARK y cols. ' · conceden tanta impor­
tancia en la patogenia de este síndrome. 

Diu-resis osrnótica.-En la figura 4 vemos el 
efecto de la administración de ACTH (25 mili­
gramos diarios) durante cuatro días a la enfer­
ma A. P. D., con esclerosis renal. De acuerdo con 
lo observado en otras ocasiones 1 

•, el ACTH pro­
duce aumento de la eliminación de potasio y dis­
minución de la de sodio, pero a diferencia de 
entonces, aquí no se produce oliguria, sino por 
el contrario, la diuresis se mantiene fija e in­
cluso un día aumenta. Al mismo tiempo hay un 
claro aumento en la excreción total de solutos 
(medidos por el descenso del punto crioscópico 
y expresado en Ｑ ＮｾＮＮ＠ Osm.1minuto). Como puede 
verse, no sólo aumenta la sodemia, s ino también 
la uremia. 

A nuestro juicio, el no producirse en esta oca­
sión oliguria se debe al efecto del aumento de 
la carga de solutos producido por la elevación 
de la uremia, en un riñón carente de reserva his­
tológica, lo que da lugar a un fenómeno de "diu­
re::;is osmótica" en cada nefrona funcionante. El 
descenso en los solutos urinarios por la reabsor-

A.P.D. <? 30 a ESCLEROSIS R.ENAL 
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ción d'el sodio se compensa largamr nlc con el ex· 
ceso en la excreción de potasio y de urea. 

En -resumen, hemos recogido diversos aspec­
tos de la actividad hemodinámica intrarrenal en 
los enfermos con I. R. ; primeramente, por los 
cambios de postura y actividad; después, en las 
fases de cierre renal por disminución del flujo 
de sangre, así como en las de formación de ede· 
mas y en la diuresis osmótica por sobrecarga de 
solutos al túbulo. Todos estos factores en el ri· 
ñón normal serían en gran parte compensados, 
mientras que en la I. R. gravitan de tal manera 
que sucesivamente hemos visto cómo con la pos· 
tura (posición erecta) disminuyen el GFR y la 
eliminación de agua y sodio; con la crisis hipe;· 
tensiva ocurre igual: durante el síndrome nefro· 
sico la fase edematosa cursa con GFR bajo, 
mientras al vaciarse los edemas el GFR se ele· 
va, y finalmente la elevación de la urea en san· 
gre por un tratamiento con ACTH conduce a la 
pérdida de agua, pese a la r etención de sodio, 
por un fenómeno de "diuresis osmótica". 

Il. FACTORES ENZIMÁTIOOS. 

Equilib-rio ácido-base.-La intervención del 
riñón en la regulación del equilibrio ácido-base 
en los líquidos del cuerpo consiste en el ｰｲｯ ｣ｾﾷ＠

so de acidificación de la orina, el cual se verJ· 
fica esencialmente por estos tres procesos (O!!· 
LOFF 11 ) : a) Reabsorción del bicarbonato, que 
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n esencia consiste en el intercambio de un 
ｾ￳ｮ＠ H procedente de la c¿lula tubular por Na· 
ｾ･ｬ＠ NaHCO 1 contenido en el líquido del filtrado 
O'Jomerular. b) Transformación del fosfato bi­
ｾ￩､ｩ｣ｯ＠ en monosódico, igualmente por intercam­
bio de un Na que se reabsorbe por un H que 
se segrega, dando lugar a lo que se llama "aci­
dez titulatle (A T) ; y (') Secreción de amoníaco 
(NH) , que en la luz tubular reacciona con un 
H ｾ｡ｲ｡＠ formar ión amonio (NH1 +), el cual se 
elimina acoplado con un anión y permitiendo 
así la reabsorción de un catión, especialmente 
del sodio. En los tres casos los hidrogeniones 
eliminados proceden del desdoblamento del áci­
do carbónico formado en las células a partir del 
co! y del agua con el concurso de la carbónico­
anhidrasa. 

La caracidad reguladora renal se manifiesta 
¡:or su adaptación a la ｮ｣｣ｾｳｾ､｡､＠ de ･ｩｩｾｩｮ｡ｲ＠ ｵｮｾ＠
determinada sobrecarga ac1da o alcahna. As1, 
ror ejemplo, SARTORIUS, ROEl\IlVIELT y PirTS 1 ' 

vieron cómo la administración a sujetos norma­
les durante cinco días de 12 gr. diarios de NH 1Cl 

producía al principio una diuresis sódica que 
paulatinamente era sustituída por una excreción 
aumentada de amoníaco, al mismo tiempo que 
el pH de la orina disminuía. En cambio, cuando 
JOHNSON y cols. 1

" han administrado NH,Cl du­
rante dos días a sujetos sometidos previamente 
a dieta pobre en sodio y en potasio, la elimina­
ción de sodio sólo aumenta muy ligeramente el 
segundo día y la de amoníaco aumenta franca­
mente desde el principio como una respuesta al 
déficit de sodio en el organismo y para conser­
var este importante ión. 

Esta adaptación no se observa durante la en­
fermedad renal. Nosotros hemos investigado lo 
que sucede en un enfermo, E. O. R., con una pie­
lonefritis crónica hipertensiva, cuando se le so­
mete a una sobrecarga ácida o alcalina, estan­
do :r;reviamente con una dicta relativamente po­
bre en sodio (fig. 5 y cuadro I). Después de ad­
ministrar durante tres días 8 gr. diarios de 
NH 1Cl, aunque la eliminación absoluta de hi­
drogeniones libres (calculada a partir del pH y 
la diuresis) aumenta francamente, el pH no se 

E.O.R. ¿ 32a PIELONEFRITIS HIPERTENSIVA 
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CUADRO 1 

ESTUDIO DE LA FUi'\CIO!'\ RE!'\AL DE REGULACION 
J)J.;L EQUILIBRIO ACIDO BASE EX EL ENFERMO E 

O. R. (PIELOXEFRITISl 

Basal N H,CI Shohl 
{') (") ( '") 

Diuresis. (•. (' .... ... .. . 1.165 1.930 1.375 

Densidad ....... ···· ·· ... 1.017 1.017 1.020 

Sodio, mEq .... ..... ······· 87 166 ＨｾＩ＠

Potasio, mEq ............ 30 92 (*) 

Amoníaco. mEq ........ 59 69 49 
Acidez t itulable, mEq ... 31 70 12 

H . pEq. (* ) .... 2,1 3,4 1,1 

l' J Datos correspondientes a la onnu de veinticuatro ho­
ras de un día basal. 

(" l Orina de Yeinticuatro horas conespondiente al últi· 
mo de un período de tres dlas durante el que se administra­
ron 8 gr. de XH.Cl por día. 

l '" J Datos correspondientes al último de un período de 
cuatro días durante el que se administraron diariamente 
60 c. c. de liquido de Shohl (ácido cltt·ico, 140 gr. : citrato só­
dico, 98 gr.: agua, un litro). 

l • ¡ X o se determinaron este día. 
t•• ¡ Eliminación de hidrogeniones libres, en \ alor absolu­

to pot· veinticuatro horas, calculado a partir del pH (un pH 
de 5, por ejemplo, significa una concentración de hidrogenio­
nes de 0,001 mEq. 'litroJ. 

E.O.R ó 32o PIElONEFRITIS HIPERTENSIVA 
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Fig. 6.-Comparación d.-: los valot·es de eliminación de H + y 
de NHa + A . T . en las mismas observaciones a que se refiere 

la figura 5. 

modifica, y lo mismo ocurre con el amoníaco 
La AT aumenta. En cambio, cuando ､ｵｲ｡ｮｴ ｾ＠

cuatro días se administra líquido de Shohl (que 
es una solución acuosa de ácido cítrico :r citra. 
to sódico), el pH se eleva y la eliminación de AT 
disminuye considerablemente, así como la e¡¡. 
creción total de hidrogeniones libres, mientras 
que la de amoníaco disminuye sólo muy ligera. 
mente . 

En la figura 6 puede verse la correlación en. 
tre la excreción de hidrogcniones libres, por un 
lado, y la suma de amoníaco, más acidez titula. 
ble, por el otro. 

En este caso, por lo tanto, se manifiesta una 
vez más la bien conocida incapacidad del riñón 
enfermo para aumentar la excreción de amonía­
co en respuesta a la acidosis, incluso bajo los 
efectos de una dieta pobre en sodio. 

Eli·minación de potasio. Cocientes Na K " 
C" C .-Por ser el potasio eliminado por se· 
creción tubular , en intercambio por el sodio 
del filtrado, la cuantía y modalidades de su eli­
minación refleja en gran parte el estado del me· 
tabolismo celular. ｂｅｒｌｉ ｾｅｒＬ＠ KE!':.:\EDY y ÜR· 
LOFF 21 supusieron que los iones potasio com¡x. 
tían con los hidrogeniones 1,or algún sistema de 
transporte común, de tal modo que se elimina· 
ban más de los unos o de los otros según ｳｵｾ＠
respectivas concentraciones dentro de la célula 
Corno el pH intracelular viene determinado pre­
cisamente por la relación K H, esto equi\'alc 
decir que la mayor o menor cllmmación de po· 
tasio depende esencialmente, prescindiendo de 
otros factores como los hormonales, del pH de 
las células tubulares, como nosotros hemos in· 
dicado en otro ｬｵｧ｡ｲ ｾｾ＠ y reconocen recientemen· 
te ANDERSON y LARAGH 23• Por otro lado, aque· 
lla eliminación dependerá del contenido de la cé· 
lula en potasio y de la disponibilidad en el fil· 
trado de iones sodio para el intercambio. 

En la mitad superior de la figura 7 hemos re· 
presentado esquemáticamente algunos de los 
múltiples factores que pueden influir sobre el 
cociente Na/ K urinario. La consideración de 
este cociente puede ser útil en numerosas cir· 
cunstancias clínicas, como hemos comunicado 
en otras ocasiones ,o;, 22 y ｾ ｾＬ＠ limitándonos aquí 
ahora a su significación en las nefropatías . 

En la mitad inferior de la misma figura 7 ve· 
mos algunos ejemplos en los que el cociente 
Na/K sirve para ilustrar ciertas particularida· 
des clínicas. El enfermo M. C., con enfermedad 
de Addison- fué ya presentado en otro traba· 
jo 24

-, muestra un cociente Na K normal, aun· 
que algo alto, viéndose cómo bajo el ｴｲ｡ｴ｡ｭｩｾｮﾷ＠
to con cortisol el cociente desciende brusca e ¡n· 
tensamente, haciéndose muy inferior a la uni· 
dad, y elevándose a valores superiores a los ba· 
sales al suspender la administración de la hor· 
mona ("rebote electrolítico"). En cambio, J. C .. 
con cocientes muy superiores, es un enfermo de 
setenta años, luético, con un bloqueo cardíaco e 
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hiperpotasemia, el cual eliminaba muy poco po­
tasio por la orina. La administración de DOCA 
hace descender el cociente, pero menos de lo que 
es habitual. Este paciente es muy parecido en 
muchos aspectos a los descritos por LICHTWITZ 
y colaboradores 2

G y por HUDSON, CHOBANIAN y 
RELMAN 2

" de déficit aislado en la producción 

N 
glomerular 

E 
E Na• X 

Dieta T F R 
R Diureticos 

Na• A o 
Can ¡NaCI H• Aldosterona R 

p perdida K Na• Hidrocortisona R 
A de H2 0 

ｎｈｾ＠ Orculación E 
T N 
1 Acidosis tubular Na• A K+ L A 
S 

ｾｾＲＰ＠
E 
S 

', H20 Nf'\;K N H1 + AT 

@ 

+ O oc o ( i.m.) 20 mqr.Jd. ( Enf. J.C.) - J.C. (> Ks con ｓｴｯｾ･ｳ＠ Adams) 
-- H.C. ( Addison) 

ｾ＠ Cortisol ( p.o) 70 mgrfd. (En f. M.C.) ·-···· J.f,UI.( Hipertonia maligna)> BHC03 
- I.RG.r Hiperlonia maligna)> BHC03 

Fi¡;-. ?.-circunstancias que influyen sobre el cociente Na/ K 
urmuario y ejemplos de su variabilidad en. d iversas enfer­
medades. Se hace patente la elevación del mismo en posibles 
cuadros de hiponldosteronismo y, por el contrario, su descen­
so en los de hiperaldosteronismo. En el Addison los esteroi-

des provocan un gran descenso de este cociente. 

de aldosterona (hipoaldosteronismo primario). 
Nosotros no pudimos hacer la determinación de 
esta hormona en orina, pero la deficiente res­
puesta a la DOCA nos hace pensar si la hipopo­
tasuria en nuestro caso no sería más bien debi­
da a una reactividad anormal de las células tu­
bulares (órgano efector) frente a los esteroides. 

Los otros dos enfermos-J. M. N. e I. R. G.­
son muy parecidos entre sí en muchos aspectos. 
Son dos casos de hipertonía maligna de desarro­
llo rápido que muestran elevación de la reserva 
alcalina del plasma, isostenuria, proteinuria, 
urea en sangre normal, corazón pequeño e hiper­
Potasuria, pero sin hipopotasemia, es decir, sal-

vo este último dato, recuerdan al caso "prin­
ceps", que sirvió a CoNN para definir su cuadro 
de hiperaldosteronismo primario 27 • El cociente 
Na/K es, como puede verse, muy bajo. Puesto 
que no nos fué posible determinar la aldostero­
nuria, nos encontramos en la misma situación 
en que se vieron otros autores como DORKEN y 
BERNING 28 y BRooxs 29 de no poder asegurar si 
el cuadro era debido a hiperproducción de aldos­
terona o primariamente a lesión renal con nefro­
patía pierde-potasio. 

En cuanto al cociente CK/Ca. (tomando el acla­
ramiento endógeno de creatinina como expre­
sión aproximada del filtrado glomerular), ex­
presa el ･ｱｵｩｬｩ｢ｲｾｯ＠ glomérulo-tubular, y cuando 
es normal oscila entre 0,05 y 0,12 (figura 8, par­
te superior). Aumentos en la eliminación de po­
tasio (administración de ACTH, postoperatorio, 
coma diabético, etc.) lo elevan por encima de 
esta cifra, sobre todo si coincide con disminu­
ción del GFR; pero es sobre todo en las nefro­
patías, en las que GFR está muy disminuído, 
cuando el cociente se eleva más, incluso por en­
cima de la unidad, indicando una eliminación 
de potasio superior a la cantidad filtrada por 
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el glomérulo. En un caso de nefropatía malig­
na aguda por shock transfusional postpartum 
que publicamos aparte ｾｯＬ＠ se vió cómo la evo­
lución de este cociente permitía observar el 
precoz restablecimiento de la función tubular, 
antes de que la glomerular se recobrase, dando 
lugar a un mucho más rápido descenso de la 
gran hiperpotasemia que de las asimismo muy 
elevadas uremia y creatininemia. En la parte in­
ferior de la figura 8, en la que se han llevado a 
un sistema de coordenadas los factores que con-

to muestra un cociente G, C.·· elevado, pero sólo 
por descenso del denominador, permaneciendo 
c .. normal, lo que va unido al hecho de que mien. 
tras la uremia y creatininemia están franca. 
mente aumentadas, en cambio la potasemia sólo 
rebasa ligeramente el límite superior de lo ha. 
bitual. Esto indica cómo la hipertrofia de los 
tubos aún activos es capaz de compensar por un 
aumento de su función la falta de los correspon. 
dientes a las nefronas destruídas, lo que no es 
positle para los glomérulos. 

T.S.H. 38 a. NEFROPATIA CRONICA 
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curren en la formación del cociente (C ... ver­
sus CK), se ve cómo la mayoría de los puntos 
correspondientes a los enfermos renales caen 
por debajo de la región correspondiente a un 
GFR normal, mientras que el CK ofrece mayor 
variabilidad, pero manteniéndose casi siempre 
normal, lo que indica cómo en estos enfermos 
la función tubular es mucho más resistente y 
persiste durante más tiempo inalterada. 

Un ejemplo más de esto podemos verlo en la 
evolución de la enferma T. S. H. (fig. 9), que 
después de muchos años de padecer una escle­
rosis renal postpielonefrítica, cuando investiga­
da en una fecha próxima a la de su fallecimien-

ill. METABOLISMO DEL CALCIO Y FÓSFORO. 

Son conocidas las alteraciones del metabolis· 
mo del calcio y el fósforo en las nefropatías 31

, Y 
de ello nos hemos ocupado incidentalmente en 
otras ocasioens ｾ ｯ＠ y 32• Cuando la lesión es prin· 
cipalmente glomerular (por ejemplo, esclerosis 
renal), se produce hiperfosfatemia e hipocalciu· 
ria. En las lesiones tubulares (por ejemplo, dia· 
betes fosfática, acidosis hiperclorémica o sín· 
drome de Lightwood- Albright, hipercalciuria 
idiopática) se produce inversamente aumento 
del calcio urinario. En las lesiones mixtas (por 
ejemplo, raquitismo renal y glomerulonefritis 
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crónicas) se pueden dar combinaciones de am­
bos procesos. La reacción hiperparatiroidea se­
cundaria (RE1NHARD 33

) es común a todos estos 
cuadros: unas veces por la hiperfosforemia (glo­
merular) y otras por la hipercalciuria (tubular). 
Muchas veces resultará difícil diagnosticar es­
tos hiperparatiroidismos secundarios por nefro­
patías de los hipcrparatiroidismos primarios, 
aunque en este caso existe por lo general hipo­
fosforemia con reserva alcalina normal, o de las 
nefrocalcinosis de otro origen, como se han des­
crito en los cuadros de tirotoxicosis 34 o en los 
de resistencia a la vitamina D con hiperfosfatu­
ria, a veces idiopática Ｓ ｾ＠ y 3u, o en los cuadros 
de raquitismo u osteomalacia 37 y Ｓ ｾ Ｎ＠

so, a saber: moviliza el calcio óseo •2 y llega a 
producir intoxicación 43• 

En dos enfermos renales en fase de esclero­
sis y un sujeto normal, hemos estudiado el efec­
to de la administración, primero de vitamina D 
a dosis de 600.000 unidades en días alternos, 
con un total de 1.800.000 unidades, y después 
Probemid (cuatro comprimidos diarios durante 
seis días), manteniéndolos a dieta similar de 
leche, carne, patatas y fruta, encontrando (fi­
gura 10) : 

1." La vitamina D favorece la absorción del 
calcio y el fósforo en el intestino, tanto en el 
sujeto normal como en los enfermos renales. 

2.0 Eleva la calcemia y desciende la fosfo-

T. S. H. A. P. D. F. P. 
E . Renal E Renal Normal 
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F1g 10. - EfcctoR de la vitamma D y del Pl'Obemid sobre el nivel d e calcio y fósforo en sangre y sobre sus ･ｬｬｭｭ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠
<'n heC<'S y en orina, tanto en sujetos con esclerosis renal como en c ircunstancias normales 

1 El estudio de las posibles alteraciones del cal­
c.lo y el fósforo en las nefropatías se puede rea­
hzar de muy diversas formas. Nosotros lo he­
mos hecho siguiendo el comportamiento frente 
a la vitamina D, o sea, estudiando la capacidad 
de respuesta renal al choque con esta vitamina 
durante las fases avanzadas de esclerosis con 
retención urémica. 

Digamos previamente de modo muy somero 
que la vitamina D a dosis moderadas y en per­
sonas con sensibilidad normal, generalmente 
Provoca au : fijación del calcio en el hueso, ma­
Yor absorción intestinal de calcio y fósforo, 
aumento ligero de la calciuria y de la calcemia 
Y1descenso de la fosfaturia y de la fosforemia 1HI, 

Siendo en este sentido antagónica a la parathor­
lllona 41

• A dosis elevadas, es decir, superiores 
a 50.ooo unida.des diarias, tiene un efecto in ver-

remia en los renales en los primeros días, para 
después volver, aun siguiendo la administración 
de la vitamina D, a los valores iniciales de hipo­
calcemia sin descenso del calcio iónico e hiper­
fosforemia, que es habitual en los enfermos con 
insuficiencia renal 44

• 

3." En la orina aparece una franca hipofos­
faturia que dura sólo los primeros días, aunque 
después se siga administrando vitamina D. Des­
graciadamente, no hemos podido hacer la com­
paración con el sujeto normal por faltar la ori­
na del día en que lógicamente podría haberse 
presentado este descenso. 

4." El estudio comparativo del TPR (reab­
sorción de fósforo tubular) demuestra que así 
como en el sujeto normal el TPR es siempre po­
sitivo, en los enfermos de esclerosis renal es muy 
permanentemente negativo, salvo cuando se ini· 
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cia la administración de vitamina D, que se hace 
positivo. Este anormal comportamiento del tú­
bulo renal con respecto al metabolismo del fós­
foro ya lo habíamos señalado en otra ocasión 4 '' 

y demuestra la posibilidad de que el fósforo se 
segregue en esos casos por el túbulo, con lo que 
la eliminación del fósforo urinario es superior 
a la carga tubular. 

5.n Interpretamos el efecto primero hiper­
calcémico y después hipocalcémico, así como 
primero hipofosfatúrico de la vitamina D como 
consecuencia de una respuesta hipoparatiroidea, 
como lo demuestra el que en esos momentos 
(tres días de observación) el índice de NORDIN 
y FRASER 46 se hace inferior o próximo a- 0,12. 

6.n Finalmente, el Probemid actúa favore­
ciendo las pérdidas de fosfatos, tanto en el su­
jeto normal como en los enfermos renales. 

REsUMEN. 

Los autores refieren su experiencia sobre las 
alteraciones en el metabolismo del agua y de los 
electrolitos en diversos tipos de enfermedades 
renales. 

Consideran que la insuficiencia r enal se ma­
nifiesta esencialmente por la falta de capacidad 
de adaptación del riñón frente a variaciones en 
las constantes hemodínámicas y en la composi­
ción de los líquidos ael cuerpo, así como frente 
a estímulos derivados del ambiente y de la pro­
pia actividad del sujeto. Presentan algunos 
ejemplos de esta falta de adaptación manifes­
tada frente a cambios de postura, crisis de hi­
pertensión arterial, formación de edemas y ex­
ceso en la excreción obligaüa de solutos ("diu­
resis osmótica"), atribuyendo la máxima im­
portancia en el determinismo de los trastornos 
observados a las perturbaciones hemodinámicas. 

Comunican asimismo algunos hechos de su 
experiencia en torno al fallo de la regulación 
renal del equilibrio ácido-base, respecto al inte­
rés clínico y fisiopatológico del estudio de los 
cocientes Na/ K y CK/O:r, y finalmente en rela­
ción con las alteraciones del metabolismo del 
calcio y fósforo en las nefropatías, puestas de 
manifiesto por medio de la administración de 
vitamina D. 
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SUMM.ARY 

The writers report their experience concer· 
ning changes in the metabolism of water and 
electrolytes in various types of lddney disease. 

They think that renal failure is essentially 
revealed by lack of the capacity of the ｫｩ､ｮ･ｾｳ＠
for adaptation to variations in haemodynamJc 
constants and in the composition of body fluicls 
as well as to stimuli derived from the environ· 
ment and the subject's own activity. They re· 
port sorne illustrative cases of this lack of 
adaptatiou occurring after changes in positi?n, 
arterial hypertension crises, oedema formatiOn 
and excess of the necessary excretion of ｳｯｬｾﾭ
tes ("osmotic diuresis"); prime importance 15 

attached to haemodynamic disturbances in the 
production of the alterations detected. 

They likewise report sorne personal ｦｩｮ､ｩｮｾ＠
concerning the failure of renal regulation ° 
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acid-base balance, the clínica! and physwpatho­
Jogical interest of thc assessment of urinary 
Na K and c.,;cc. ratios and, finally, disturban­
ces in calcium and phosphorus metabolism in 
kidney disease as revealed by vitamin D admi­
nistration. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Autoren berichten über ihren Erfahrung 
hinsichtlich des Wasser und Elektrolytcnstof­
fwechsels bei verschiedenen Arten von Nieren­
leiden. 

Wie aus ihren Beobachtungen hcrvorgeht, 
handelt es sich bei einer Niereninsuffizienz 
hauptsachlich um eine Anpassungsunfahigkcit 
der Niere gegenüber von Veranderungen in den 
hamodynamischen Konstanten und in der Zu­
sammensclzung dcr Korpersafte, sowie von 
Reizcn, die durch das Milieu oder der Tatigkeit 
des Krankcn bedingt sind. An Hand von einigen 
Beispiclen wird dieses Nichtvorhandensein von 
Anpassung bci Anderung dcr Lage, Hochdruck­
kriscn, Ocdembildung und übermassiger Aus­
schcidung von gelOsten Substanzen ("osmotis­
che Diurcsc") veranschaulicht, wobei den ha­
modynamischcn Verandcrungcn als Ursache der 
beobachtctcn Storungcn, grosste Bedeutung 
beigemcsscn wird. 

Die Autorcn berichtcn cbenfalls einiges über 
ihre Enfahrungen bci rcnalcn Versagen der Re­
gulierung des Saure-Bascngleichgewichtcs, so­
wie ül:er die ldinische und patho-physiologische 
Bedcutung des Na K Harnquotienten un CK/Cc., 
und schliesslich über die Kalk- und Phosphor­
stoffwcchsclstorungen bci jcnen Nephropathien, 
die durch Vitamin D Gabe zum Vorschein 
kommen. 

Les aulcurs signalent leur expérience sur les 
altérations dans le métabolisme de l'eau et des 
électrolytes de différents types de maladies ré­
nales. 

Ils considérent que l'insuffisance rénale se 
manifeste essentiellement par le manque de ca­
p_acité d'adaptation du rein vis a vis de varia­
t!ons dans les constantes hémodynamiqucs et 
dans la composition des liquides du corps, ainsi 
que des stimulus dérivés du milieu et de la pro­
pre activité du sujet. 

Is présentent quelques excmples de ce man­
que d'adaptation signalé vis a vis de change­
ments de position, crise d'hypertension artérie­
lle, formation d'oedeme el exces dans l'excré­
tion obligée de solutes (diurése osmotique) en 
｡ｴｾｲｾ｢ｵ｡ｮｴ＠ la plus grande importance au déter­
mlmsme des troubles observés dans les désor­
dres hémodynamiques. 

ta
lls communiquent également quelques résul­
ts de leur expérience au sujet du "ratage" de 

la régulation rénale de l'équilibre acide-base, de 
I'intéret clinique et physiopathologique de l'étu­
de des cocients Na/ K urinaire et CK/Cc., et fi­
nalement sur les altérations du métabolisme du 
calcium el phosphore dans les néphropathies, 
mises en évidence au moyen de l'administration 
de vitamine D. 

LA ELECTROFORESIS EN PAPEL DE LAS 
PROTEINAS Y LIPIDOS DEL SUERO EN 

LA ENFERMEDAD DE WEIL 

M. DÍAZ RUBIO y ｾＭ J ANER DEL VALLE. 

Cl1nica Médica Universitaria de Se,·iJla 

Catedrático_ Doctor :M. D!Az R UBIO. 

La similaridad clínica y en ocasiones evoluti­
va entre la hepatitis aguda viral (H. A. V.) y 
la enfermedad de Weil da interés al estudio del 
proteinograma y lipidograma en esta enferme­
dad, no sólo por fines diagn5sticos entre ambas, 
sino por la existencia en la última de una lesión 
conjunta de órganos que, como el hígado y el ri­
ñén, influyen netamente en la conducta de aqué­
llos. Ello se acrecienta si se considera su natu­
raleza infecciosa y el diferente comportamien­
to en ambas de la velocidad de sedimentación. 

En este trabajo presentamos nuestra expe­
riencia en tal aspecto, dimanada de su estudio en 
ocho casos de esta leptospirosis, procedentes to­
dos ellos de la zona endémica existente en los 
arrozales de la Isla Menor del Guadalquivir. Su 
diagnóstico quedó en todos los casos asegurado 
no sólo por los datos epidemiológicos y clínicos, 
sino por la investigación directa de los leptospi­
ras y por aglutinación. En no pocos de ellos se 
hizo simultáneamente estudio biópsico del hí­
gado. 

Mf:TODOS. 

En todos Jos casos se estudió la protememia total (mé­
todo de GREr;:-mERG), los Jípidos totales (método de Kt'"­
KEL) y la coleslerinemia (método de BLOOR), haciéndose 
el proteinograma y el lipidograma merced a la electro­
foresis en papel según la técnica que hemos descrito 
en otro lugar. En todos los casos se trabajó simultánea­
mente en tres bandas: una se empleó para teñir las pro­
teínas con el azul de bromofenol ; otra para los lípidos. 
empleando el Sudán III, y la tercera se cortó longitudi­
nalmente, por su línea media, con muescas de encaje en 
sus extremos, después de realizarse la electroforesis y 
antes de la tinción, tiñéndose en una mitad las proteínas 
y en la otra los Iipidos, para así poder s1tuar entre sí 
cada una de las fracciones de ambos. Todas las investi­
gaciones se hicieron en ayunas y en periodo de estado 
de la enfermedad con expresión clinica llamativa. 


