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RBei 5 Erwachsenen mit Myxédem wird die
pynamik der Portalzirkulation studiert unter
Anwendung folgender Methoden: Milz-Pforta-
derroentgenbilder in Serie auf perkutanem
Wege ausgefiihrt, Bestimmung des inneren
Milzdruckes, Milz-Lunge-Atherzeit und venoser
Druck in der Antekubitalvene, usw. Der vendse
Druck im Portalgebiet und die Extremititenzir-
kulation wiesen denselben Anstieg auf:; in bei-
den Gebieten war auch dieselbe Verlangsamunz
der Zirkulation zu beobachten. Nach Beseiti-
gung des Hypothyreoidismus durch eine ange-
zeigte Therapie wird beides korrigiert.

Interessant ist die geringere 0, Sittigung im
Blute der Milz vor Behandlung des Myxddems
(14-15,5) wédhrend nachher Werte von 16-16,5
erreicht werdem, d. h. Werte wie man sie bei
normalen Personen vorfindet.

Probeexzisionen wurden bei allen Féllen durch-
gefithrt und ganz geringfiigige Verdnderungen
gefunden, darunter ein leichter Anstieg im Glu-
kogen und bei einer Patientin einige wenige
Ballzellen mit Infiltrierung der Portardume. Des
sen ungeachtet verlief aber auch bei dieser Pa-
tientin der Druk, die Geschwindigkeit und das
Splenographische Schattenbild der Portalzirku-
lation parallel zur allgemeinen Zirkulation. So-
nach besteht beim Kranken mit Myxddem kein
Faktor in der Leber, der eine Riickwirkung auf
die Portalzirkulation ausiibt.

RESUME

On étudie, chez cing malades atteints de mixé-
déme de 'adulte, la dynamique de la circulation
portale avec les techniques suivantes: espléno-
portographies en séries par voie transcutanée,
détermination de la pression intrasplénique,
temps éter spléno-poumon, et on compare ave:
la pression veineuse dans la veine précubitale,
le temps bras-poumon, etc. Nous observons
une augmentation analogue sur le territoire por-
tal 4 celle de la circulation des extrémités en ce
qu'elle affecte la pression veineuse et une len-
tlflcgtion similaire de la circulation. Elles sont
corrigées toutes les deux par la suppression de
l'hypothyro'l'disme au moyen de la térapeutique
adéquate.

Le fait que la saturation de 0, dans le sang
de la rate est moindre (14 4 15,5) avant de trai-
ter le mixédéme est intéresant, et une fois ce
dernier corrigé elle atteint les valeurs gue nous
avons trouvées dans les cas normaux, 16-16,5.

'Dans tous ces cas aussi on fait des biopsies
hépatiques, et on observe de trés rares altéra-
tions, peut-étre nuancées par une augmentation
du glucogéne et, chez une malade, par la pré-
Seénce de rares cellules en ballon et infiltration
&egee?gaces porte, mais méme chez cette ma-
tale S caractéristiques de la circulation por-
4le, en ce qui concerne la pression, vitesse
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et images splénoportographiques, allaient pa-
ralleles a celles de la circulation générale. Il n'y
a donc pas un facteur dans le foie qui réper-
cute sur la dynamique des circulation portale
chez les malades mixédémateux.
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I.—EN SUJETOS NORMALES.

Cuando el rinén tiene que eliminar una eleva-
da cantidad de solutos, que por una u otra ra-
zon no pueden ser reabsorbidos, se produce un
aumento del flujo urinario, que es a lo que se
llama diuresis osmética (D. osm.). Este térmi-
no alude a la obligada excrecion de agua que se
origina como consecuencia de la presion osmo-
tica ejercida por dicha cantidad de solutos; pero
como veremos despu€s, no es, quiza, el mas in-
dicado para caracterizar a este fenémeno, pues
la presion osmética no es el unico factor que da
lugar al aumento de la diuresis. Probablemen-
te sea mas justo decir “diuresis de solutos”
—solute diuresis—, como algunos autores ha-
cen, pero, en espanol, esta frase no es muy eufo-
nica.

De acuerdo con las teorias hasta ahora acep-
tadas sobre la formacién de la orina ', durante
la D. osm. se reabsorbe en el tibulo proximal
una proporcion del filtrado glomerular inferior
a la normal, de modo que una mayor cantidad
de liquido es presentada al tubulo distal para
su definitiva elaboracion ** (en tal teoria, al asa
de Henle se le asigna una funcioén pasiva e in-
significante). Esto lleva consigo una serie de
alteraciones en la composicion final de la orina,
que han sido hasta ahora muy bien estudia-
das ' . En primer lugar, la concentracion de la
orina cambia al mismo tiempo que aumenta la
carga osmotica, de modo que si previamente
estaba concentrada se diluye, aproximandose su
concentracién a la del plasma, mientras que si
era diluida se concentra, con igual tendencia a
la isotonia. Teéricamente, si la reabsorcion de
agua llegase a ser cero, la relacion de concen-
tracion osmética seria igual a la unidad, lo que
ocurriria con una carga infinita. En la realidad,
y sobre todo con cargas moderadas, se viene a
obtener una densidad alrededor de 1.015 a 1.018.
En enfermos con diabetes insipida se ha visto
que la osmolaridad de la orina, inicialmente
baja, se aproximaba a la del plasma bajo el in-
flujo de la sobrecarga de glucosa *.
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Durante la D. osm. aumenta la excrecion de
cloro y sodio en cada observacion, con clara pro-
porcionalidad respecto a la carga de solutos,
pero de modo variable de un individuo a otro,
y, en cada individuo, de un estudio a otro’.
Igualmente aumenta la excrecién de hidrogeno
y de amoniaco °. No aumentan, en cambio, los
fosfatos ni los aminoacidos, y la conducta del
potasio es variable.

Recientemente se han expuesto nuevos hechos
¢ interpretaciones que alteran notablemente
nuestra concepeién sobre el modo de producirse
la dilucién v concentracion de la orina *'. Se
gin la nueva interpretacion, al asa de Henle, en
unién con la circulacion capilar postglomerular
(los *“vasa recta”) le incumbe una importante
funcioén, que consiste en producir una concen-
tracion de sales de sodio (y probablemente tam-
bién de urea) y con ello una hipertonia en los
teiidos de la region mas profunda de la médula
renal, la que a su vez es responsable de la con-
centracién final de la orina. GOTTSCHALK y My-
LLE '* han proporcionado ultimamente la com-
probacién experimental de esta teoria.

Nos ha parecido 1til revisar una vez mas los
hechos mas significativos de la D. osm. a la luz
de las nuevas teorias. En el presente trabajo es-
tudiamos la composicion de la orina bajo una
sobrecarga de glucosa en solucién hipertdnica,
con y sin adicion de acetazolamida, en una se-
rie de sujetos “normales”, y en el trabajo si-
guiente empleamos el mismo método en dos en-
fermos con diabetes insipida ''.

METODOS.

Se ha hecho el estudio en ocho enfermos hospitaliza-
dos por causas diversas, que consideramos como “nor-
males”, en el sentido de no padecer enfermedad cardio-
vascular, renal o endocrina, ni trastornos del metabo-
lismo hidroelectrolitico que pudieran haber influido sobre
el resultado de las pruebas.

En un primer grupo de cuatro enfermos se realiz0 ex-
clusivamente la prueba de la sobrecarga de glucosa,
mientras en los cuatro restantes se afadié la adminis-
tracién de acetazolamida.

El procedimiento fue el siguiente:

a) Sobrecarga de glucosa.—Entre las nueve y las
once de la mafiana, con el sujeto acostado en cama, y
en ayunas, sin beber agua ni fumar. Media hora antes
de iniciar la prueba se insertaba un catéter en vejiga,
dejandolo colocado todo el tiempo.

Después de una inyeccién inicial de inulina se inyec-
taba, durante treinta minutos, a la velocidad de 4 ml/
min. una solucién de cloruro sédico al 0,9 por 100 con-
teniendo inulina, con objeto de medir el filtrado glome-
rular, de acuerdo con la técnica descrita en anteriores
trabajos ¥,". A los treinta minutos se sustituia esta so-
luciébn por otra, conteniendo, ademds, 250 grs. de glu-
cosa en un volumen de 500 ml. la cual se inyectaba a
la misma velocidad durante lar dos horas siguientes.
Cada treinta minutos se recogia la orina, extrayéndose
sangre para calcular los aclaramientos a los intervalos
apropiados.

b) Sobrecarga de glucosa y acetazolamida.—Todo se
hizo igual, con la finica diferencia de que a los treinta
minutos de empezada la prueba el enfermo ingeria una
tableta de 250 mgrs. de Diamox *, y se continuaba du-

* Agradecemos a los Laboratorios Lederle el suministro
del preparado Djamox.
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rante los treinta minutos inyectando solamente gsoly.
cién salina con inulina, antes de empezar a inyectar |y
glucosa.

En todos los casos se determind en sangre inuling
glucosa, urea, osmolaridad (por el descenso del punt:;
crioscépico), cloro, sodio y potasio, y en orina, lo mismg
mas densidad y pH, ¥ en algunos casos también, amg.
niaco y acidez titulable., Las técnicas empleadas hay
sido citadas en trabajos anteriores -".

Notas sobre las técnicas—1.* Como es sabido, lag
substancias tomadas por glucosa con los métodos de re-
duccién solo lo son en un pequeno porcentaje ™, vy, }]{;]
otra parte, la presencia de glucosa, tanto en sangre,
como en orina, puede interferir con las determinaciones
de inulina *'. Como con las técnicas que teniamos a nues.
tro alcance (FOLIN y WU para glucosa en sangre, Pas-
TEUR en orina, ¥y SELIWANOF con el método de HiGaspl-
y PETERS para la inulina) no podiamos excluir estas
inexactitudes, hemos prescindido de sacar consecuep.
cias detalladas de los datos obtenidos con ellas. Asi que
las cifras de glucemia y glucosuria, lo mismo que las
de filtrado glomerular, se dan solamente a titulo de in-
dicacion, erevendo que en este sentido son vilidas.

24 Como todos los enfermos incluidos en este esty.
dio eran aproximadamente de la misma edad y diferian
poco en peso ¥y talla, ¥y como, por otra parte, cada enfer
mo actuaba como su propio control, haciéndose las com-
paraciones entre los distintos periodos de cada rstudio
y no entre estudios distintos, no hemos creido necesario
reducir todos los datos a una superficie corporal ideal

3.* En las tablas y figuras, la letra B designa el pe-
riodo basal, en el que s6lo se invectaba solucion salina
cor inulina; la letra D, al periodo sigulente a la admi-
nistracién de Diamox, v los numeros 1, 2, 3 v 4, a cada
uno de los cuatro periodos consecutivos de treinta minu-
tos durante los cuales se estaba invectando
hiperténica de glucosa

ln solucidn

RESULTADOS.

Grupo I.—Sobrecarga con solucion hipertonica
de glucosa.

Kl grado de glucemia alcanzado en los cuatro
pacientes de este grupo fué muy parecido (346,
364, 454 y 330 mg./100 c. c. de sangre respec-
tivamente). El filtrado glomerular tendi6 a au-
mentar ligeramente a lo largo de la prueba. El
resultado neto fue un gran aumento de la carga
de glucosa, que se manifesté ya en la primera
hora (excepto en el caso namero 4, que fue mas
tardia) por una glucosuria que fue en aumento
en los periodos siguientes.

Lasrestantes determinaciones en sangre
(urea, sodio, cloro, potasio y osmolaridad) arro-
jaron pequehas variaciones no constantes.

En la Tabla I se han recogido las eliminacic-
nes individuales de agua (diuresig), cloro, sodio,
potasio y urea, en cada uno de los periodos, ¥
en la figura 1." se han representado los valores
medios para cada una de estas sustancias.

Se ven dos tipos de respuesta: en los casos !
v 2, la glucosuria es muy intensa y se acompana
de una gran diuresis con aumento muy marcado
de la eliminacién de cloro y sodio y menos in-
tenso, pero también evidente, de potasio y urca
mientras en los casos 3 y 4 la glucosuria es mas
discreta, la cloruria, soduria y diuresis aumen-
tan menos, la potasuria desciende en el caso 3
y aumenta al principio en el 4, para estabilizar™
se después, y la urea oscila en ambos casos.

REVISTA CLINICA ESPANOLA
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TABLA I
mEq/30 min, mM/30 nin min.
ml/30
Caso ——

y periodo Na Cl K Urea Gluco- Diure-
g B8 Big
([ B 9,3 9.4 o 7.5 37

1 14,4 i B 1,5 11,3 14,5 131

1 1 2 27,4 22,4 4.0 13,0 52,9 335
| 3 37,6 338 56 14,2 948 470

| 4 37,6 31,0 0,3 13,4 89,3 443

| B 4,0 9,0 4 7,3 16

| 1 8,7 7.3 1,9 16,5 9.5 47

2 2 15,6 13,6 7.6 24 4 50,1 201
| 3 183 180 57 236 827 287

| 4 32,5 o ' 4,3 17,8 100,6 358

B 8.4 7.8 2.4 7,9 115

| 1 8,7 8,2 1,7 7.1 2,2 75

3 2 10,3 9.0 T 7.8 15,6 120
| 3 16,2 14,4 8 8.6 40,0 180

| 4 16,0 15.9 t 6.8 49.0 195

B 3,9 3.4 8 3,6 15

| 1 18,5 15,6 1,7 14,7 170

1 2 26,5 24,2 2,4 14,8 20,3 245
| 3 306 247 25 110 236 255

| 4 29,0 26,3 22 11,7 29,4 225

Cuando se recogen los valores medios de los
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solutos (fig. 2), vemos también cémo en los ca-
sos 1 y 2 se da con absoluta regularidad el fe-
némeno descrito en la D. osm. 7, es decir, la dis-
minucién de la relacién inulina U/P conforme
va aumentando la carga a excretar, aunque ten-
diendo a un limite que es la unidad. Sin embar-
go, en los casos 3 y 4, que, por razones que Se
nos escapan, fallaron en tener una autentica
D. osm., esta regularidad no se observa.

cuatro casos (iigura 1.%), se ve como la diuresis,
glucosuria, cloruria y soduria aumentan de
modo paralelo, mientras la excrecion de potasio
y urea es, en general, menos dependiente de la
diuresis.

En la figura 2. puede verse la estricta rela-
ci6bn lineal que existe entre volumen urinario
(ml./min.) y excrecién de solutos (m0sm./min.)
en los casos 1 y 2, mientras que en los casos 3
y 4, que como hemos dicho se comportaron de
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modo anomalo, la relacion sélo existe en algunos

puntos.

Si ahora representamos del mismo modo la
relacion inulina U/P frente a la excrecion de
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Fig. 1. Volumen urinario v eliminacion de glucosa, urea,

te la diuresis
lucion hiperté

cloro, sodio Yy potasic

roducida

» en cada periodo de media hora duran-
oamatica

por inyeccidn i, v. de so-

uica de glucosa (valores medios de los cua-
tro casos del Grupo I).

Fig., 2.—Relacion de la diuresis a la excrecién de solutos,
y del coclente inulina U/P a la excrecion de solutos, en los
cuatro casos del Grupo I,

En la Tabla II vemos la relacion entre los
aclaramientos de sodio, potasio, urea y el de
inulina, es decir, los cocientes Cy./Ci., Cx/Ci. ¥

TABLA II
B 1 2 3 4
[ Csa/Ca ,018 ,031 075 ,121 112
1 { Cx/s ,045 ,093 269 485 41y
Vs ,260 ,510 710 ,900 780
[ Cxa/Cua ,005 011 ,020 ,023 ,037
5 1 G/ e ,017 070 277 ,250 ,168
'Sl 170 ,340 ,500 ,640 ,460
( Cxa/Cun ,012 016 ,016 017 ,021
348l ,087 ,083 32 ,025 ,025
| Ce/te ,360 430 410 ,300 ,250
| Cia/Cy ,009 ,026 ,041 ,047 ,047
4! C/Cin ,021 ,008 ,013 ,014 ,012
| Cor/Cu 170 460  ,500  ,380 410

o

-
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C../C,.. Estos cocientes expresan la relacion
E./F,, o sea, entre la excrecion de cada sustan-
cia y su carga en el filtrado, lo que, para el caso
de sustancias no segregadas por tibulo, da una
idea de la proporcion en que son reabsorbidas.
Este es probablemente el caso del sodio y de la
urea; no asi el del potasio, que, como se sabe,
es totalmente reabsorbido en el tubulo proximal
y segregado despues por el tubo distal; no obhs-
tante, el cociente Cy/C;, tiene importancia por
expresar, en cierto modo, el equilibrio gloméru-
lo-tubular, y su comportamiento puede indicar
algo sobre el modo de eliminarse el potasio en
cada caso, como veremos mas adelante.

En nuestros casos, todos estos cocientes
aumentan francamente en los pacientes 1 y 2,
aunque de modo mucho mas marcado en el 1.
En cambio, en los casos 3 y 4 no solamente
no aumentan (excepto el Cy, ., que en el caso
4 se eleva discretamente), sino que mas bien dis-
disminuyen.

En cuanto a la funcion de acidificacion de la
orina, s6lo fue estudiada de modo completo en
los casos 1 y 2, e, incompletamente, en el 4 (Ta-
bla III). El pH, en general, tiende ligerisima-
mente a aumentar, probablemente por un efecto
de dilucién. Si el pH lo expresamos en concentra-
cion de hidrogeniones por ml., y esta concen-
tracion la multiplicamos por la diuresis, tendre-
mos la eliminaciéon absoluta de hidrogeniones
libres, la cual aumenta francamente al aumen-
tar la diuresis. Al mismo tiempo, aumenta la
eliminacién de amoniaco, y, en cuanto a la aci-
dez titulable, en los dos casos estudiados
aumenta ligeramente en los primeros periodos,
para caer de nuevo en los Gltimos. La suma de
amoniaco mas acidez titulable sigue la misma
tendencia del primero.

Salvo en dos periodos aislados de media
hora, en el resto de los cuatro casos T ., fue
positivo, indicando la presencia de una activi-

TABLA III

mlq/30 minutos

NH*«+
pH NH* AT A.T. H*
B 6,5 8 A8 1.0 0,018
f 1 6,7 3.2 36 3,57 065
1} 2 6,5 6,8 o0 11 A70
1 7,0 9.9 45 10,41 2,30
| & 7.0 9.9 AD 10,41 230
4 7,0 9.8 24 10,08 220
B 5.5 1,1 .60 1,64 08
1 6.0 2,6 1,3 3,9 047
2 2 6,0 4.9 91 5,89 201
3 6 8,7 a7 9,27 287
4 6 7.3 15 T7.45 JOD8
B 4,5 4 9
1 6, 57 % g
4 2 6, 4,2 — 24
3 5,56 4,2 1,27
{ 4 5,0 2.7 1,12

———m-n-——

REVISTA CLINICA ESPANOLA

TABLA IV

2 =
ml/min

Caso v e
periodo Osm Osmg-.
Vv o TVHA U/P  Densd. laridag
| B 97 2,81 1,84 29 1019 795
1 4,03 H,b6 1,53 1,4 1013 414
1 | 2 10,46 11,16 70 1.1 1012 349
3 15,16 15,29 B ! 1,1 1013 381
! 16,40 16,89 49 1,0 1013 376
t B 00 2,07 1,64 3.9 1258
| 1 1,56 5,26 3,70 3.2 1032 962
2 2 6,70 13,42 6,72 2,0 1020 537
| 3 956 20,74 11,18 v | 1022 526
| 4 11,93 26,52 14,59 2.2 1020 178
B 3,83 2,49 1,34 6 1016 231
1 2,50 2,72 22 1,1 1016 392
3 2 4,00 $,52 Y 1.1 1018 413
- B 600 799 199 13 1023 473
1 6,50 9.23 2.73 1.4 1023 459
B 60 1,07 47 B | 635
1 5,66 5,15 51 9 1012 306
4 2 8,16 9.86 1,70 1,2 1015 370
3 8,50 10,28 1,78 1.2 1018 392
4 7.50 12,68 5,18 1.4 1020 467

dad concentradora de la orina. Segun se des-
prende de la Tabla IV, la consideracion del com-
portamiento comparado de la diuresis, aclara-
miento osmotico, T, relacién de concentra-
ciones osméticas U/P, densidad y osmolaridad
de la orina permite distinguir tres tipos dife-
rentes de respuesta a la sobrecarga de solutos:
el caso 1 muestra el tipo que pudiéramos llamar
“clasico”, caracterizado por aumento considera-
ble a la par de diuresis y C,.,., pero mayor de
aquélla que de éste, por lo que T¢., disminuye,
sin llegar a hacerse negativo; al mismo tiempo,
la relacion osmotica U/P disminuye, aproxi-
méandose a la unidad, y la densidad y la osmola-
ridad disminuyen igualmente, aproximandose a
la densidad y osmolaridad del plasma, respecti-
vamente, El caso 2, que como hemos dicho antes
muestra en general también los caracteres de la
D. osm., sin embargo, difiere del anterior en que
el aclaramiento osmolar va aumentando con rit-
mo mucho mas intenso que la diuresis (tanto
por aumentar la excrecion de solutos como por
disminuir la osmolaridad del plasma), con lo
que T.0, en lugar de disminuir, como alli
aumenta considerablemente. En orina se ve asi-
mismo como la densidad se mantiene alta (solo
baja hasta 1.020), lo mismo que la osmolaridad
y la relacién osmolar U/P. En los casos 3 y 4
se presenta el tercer tipo, correspondiente al he-
cho antes senalado de no eliminarse la glucosa
en cuantia adecuada; hay, sin embargo, aunqueé
no tan intensamente como en los otros dos, un
aumento de la diuresis y del aclaramiento 08
motico, con ligero aumento de T".,; la osmola-
ridad y la densidad de la orina y la relaciéon U/ P
se modifican poco y de modo no significativo. En

15 septiembre 1659 ’|
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estos dos casos se dan los dos periodos en que
la diuresis es superior al aclaramiento osmoti-
co, con T ;.0 negativo, es decir, eliminacion de
“agua libre”, correspondiendo a unas orinas hi-
poosmoticas, respecto al plasma, con una rela-
cion U P inferior a uno.

En general, la correlacion entre la densidad
y osmolaridad medida por el descenso del punto
crioscopico es bastanta buena, aunque no estric-
ta, como ha sido senalado por otros autores.

Grupo Il.—Sobrecarga con solucion hipertonico
de glucosa y acetazolamida.

Los cuatro casos en los que la infusién de glu-
cosa en solucion hipertonica fue precedida por
la ingestion media hora antes de una fableta de
250 mgr. de Diamox, muestran algunas particu-
laridades que los diferencian de los del grupo
anterior.

En general, los cuatro se parecen a los casos
1 y 2 del grupo I, en el sentido de producirse un
rapido aumento de la glucemia que lleva consi-
go, ya en el primer periodo de media hora (ex-
cepto en un caso, en el que sélo aparece en el 2.
periodo) (v. Tabla V), a una glucosuria intensa
y ascendente. Excepto en el cuarto caso, en el
que la diuresis basal fue muy elevada, aumen-
tando solo a partir del 2.¢ periodo post-Diamox
(periodo 2.%), en los otros tres hubo un marcado
aumento de la diuresis ya a partir de la admi-
nistracion del Diamox, antes de la infusion de

TABLA V
ml/30
_ mEq/30 minutos mM /30 min, min
Caso v
periodo
Nna 1 K Urea Glucos. Diures
[ 5,0 6.1 9 6,0 25
| D 12,0 7.3 3,6 8,0 - 118,
D 11 15,0 8,1 3.3 %5 7.4 97
s 16,0 7.5 4,0 7.5 24,2 176
3 17,4 T8 2,2 7.4 46,8 192
1 25,8 12,6 3.3 8.5 81,8 284
| B 5,7 9.5 3.0 11,0 40
| D 7. 9,7 3.6 14,0 = 60
op | 1 26,0 9.7 15,5 21,8 9.2 220
=12 33,( 10,3 14,0 17,0 26,2 201
‘ 3 22, 10,5 15,3 14,8 26,2 142
4
E 9,1 8,0 1.2 27,0 40
‘ D 16,2 114 3.9 16,2 250
3p |1 8,0 6.6 1,8 6,2 103
2 16,1 11,8 3.6 10,5 11,8 175
| 4 27,2 17.8 9.9 14,0 42,0 270
4 27,8 15,6 3.4 92 61,8 265
] B 10,9 11,8 5,5 12,6 197
D 10,9 10,5 3,5 9.7 141
4p |1 220 130 41 81 T5 167
' _A 31,4 19,3 3,0 12.1 173 233
‘ 3 258 WA 2,1 92 331 214
1 26,1 15,0 2.5 85 33,0 198
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glucosa (periodo D). Por lo general, la diuresis
continué, alevindose al administrar la sobrecar-
ga de glucosa.

Como en los casos del grupo I, aqui también
se produjo un aumento de eliminacién de so-
dio, potasio y cloro, pero apenas si aumento la
de urea en algunos periodos aisiados. El aumen-
to del potasio fue méas constante y mas claro,
excepto en el caso 4. Es muy notable la diferen-
cia respecto a los casos sin Diamox en lo refe-
rente a las relaciones entre la excrecion de so-
dio y la de cloro: mientras en aquéllos ambos
aumentan paralelamente, guardando una rela-
cién semejante a la que tienen en el plasma (o
sea, en el filtrado glomerular), cuando el Dia-
mox esta presente el aumento de sodio sobrepa-
sa mucho al del cloro, no existiendo incluso éste
practicamente en el caso 2, mientras que en el
1 es muy exiguo, y alcanzandose en alglin mo-
mento un cociente Na Cl superior a tres.
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Fig. 3.—Relacion de la diuresis a la excrecion de solutos,
del cociente inulina U/P a la excrecion de =olutos, en los
cuatro casos del Grupo Il (con Diamox).

En la figura 3, como en la 2 para los casos del
grupo I, hemos representado la relacion entre
la diuresis y la excrecion de solutos, por un lado,
y entre la relaciéon inulina U/P y la excrecion
de solutos, por otro. En general, existe la misma
proporcionalidad que vimos en los casos sin Dia-
mox, pero aqui la dispersion de los datos es ma-
yor, y, sobre todo, hay algunos puntos que co-
rresponden precisamente a los periodos D en
que se dio el Diamox, antes de comenzar la in-
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TABLA VI

—_
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Caso y periodo

ml/min,

v Sl Te e
B 83 213 1,30
D 3,93 3,47 46
1 3,23 6,91 3,62
1D | 2 5,86 10,46 4,60
3 6,40 11,81 5,41
4 9,46 19,41 9,95
B 1,33 4,7 3,37
D 2,00 4,6 2,60
1 7,63 5,8 1,83
2D 2 6.70 7,3 60
3 4,73 8.8 4,07
4 = i =
( B 1,33 2,8 1,47
D 8,30 1,7 3,60
1 3,43 2,0 1,43
3D 2 5,80 7,1 1,30
3 9,00 12,1 3,10
| 4 8,93 11,8 2,87
B 8,50 3,8 2,70
D 4,70 3.4 1,30
1 5,56 4.8 — 16
4D | 2 7,76 7.5 26
3 7.13 8,5 1,37
4 6,60 10,3 3,70

,66
82

05 1,

19
11
20
40
,18

1]
22
30
16
14
14

36
46

32
B0
48

42
ol

54
43
44

68
28
.50
.00
44

65
,08

35

61

00

i

[

(S

B

S b OO

oot

=

o>

Dens.

1016
1005
1014
1015
1020
1018

1021
1016
1009
1015
1021

1021
1005
1006
1013
1020

1022

1007
1008
1012
1018
1018
1020

Osmlrd

moawm?’ 1 {

801
276
483
403
516
141

957
618
2562
365
623

752
198
182
349
135

{183

D9 E

)
274
370
462
167

]i“

fusién de glucosa, que se separan marcadamen-
te de los demas. Después comentaremos la sig-
nificacion de este hecho.

En la Tabla VI se han reunido los datos de
volumen urinario por minuto, densidad y osmo-
laridad de la orina, relacion osmoética U/P,
Cosuny Tenzo y cocientes Cx/Ci, y Cv./Cin. El co-
ciente Cy./C,, no ha sido representado porque
su comportamiento es igual al observado en el
grupo I (Tabla II) y no tiene mayor interés.

La mas interesante observacién que propor-
ciona esta Tabla es que, pese al aumento regular
de Co.., la densidad y la osmolaridad de la ori-
na disminuyen bruscamente al dar Diamox—en
los casos 1 y 3, ya en el periodo D, y en el caso
2 en el periodo 1—haciéndolo incluso por deba-
jo de lo correspondiente al plasma, de modo que
la relacién osmética U/P se hace menor que la
unidad y T°u. resulta negativo. Es decir, con
otras palabras, la diuresis por Diamox es en es-
tos casos una diuresis con orinas diluidas. En el
caso 4 ya la diuresis basal fue diluida, mante-
niéndose igual durante los tres periodos siguien-
tes. Ahora bien, en los cuatro casos, conforme
fue aumentando la eliminacion de glucosa, y por
lo tanto la excrecion de solutos, la densidad y la
osmolaridad se elevaron por encima de la del
plasma, con lo que U/P osmética se hizo mayor
que la unidad y T 4.0 volvié a ser positivo.

Es igualmente digno de notarse el constante
aumento del cociente Ci/C,,, que alcanza cifras
muy superiores a las logradas en el grupo I (Ta-
bla II), llegando incluso, en el caso 2D, a cifras
de 0,66, 0,74 y 0,82, préximas a la unidad. Esta

alta proporcién es practicamente incompatible
con la hipotesis de que el aumento de elimina-
cion de potasio sea exclusivamente debido al
efecto de arrastre de la D. osm.; habria que ad-
mitir un efecto de activacion de la secrecion tu-
bular del mismo, como es sabido que ocurre en
la diuresis por acetazolamida.

En cuanto a la excrecion de amoniaco, acidez
titulable e hidrogeniones libres (calculados és-
tos a partir del pH), solo fue posible estudiarlos
en el caso 1D (Tabla VII). Se observa un aumen-
to inicial de NH’, seguido de disminucion ulte-
rior, al revés de lo que sucede con la acidez titu-
lable, de modo que la suma de ambos vienc a
permanecer constante. El pH aumenta clara-
mente al dar Diamox (de 5 a 7), manteniéndose
a este nivel el resto de la prueba, con lo que la
excrecion absoluta de hidrogeniones libres, qué
al principio desciende abruptamente, se va ‘t?'l'-‘-
vando después lentamente, aunque mantenien-
dose a un nivel casi diez veces inferior al del
periodo basal.

TABLA VII
B D 1 2 3 !
pH 5, sl 7.5 7 T %
H* (mEqg.) 25 ,012 ,04R8 018 019 028
NH..l (mEq) 1'9 3rT 216 2‘6 ].5 1.?
AT. mEqHY) 4 21 27 33 BT 5d
NH', A.T. 23 39 287 2938 207 204
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DISCUSION.
Caracteristicas de la diuresis osmotica,

De acuerdo con la ya dilatada experiencia re-
flejada en una abunda_qte literatura sobre expe-
rimentos de provocacion de D. osm., encontra-
mos en nuestros casos, con algunas variantes,
los fenomenos ya senalados.

En resumen, durante la D. osm., una parte
del agua que normalmente sufre la reabsorcion,
lamada ‘“obligatoria” por SMITH, permanece
sin reabsorber en la luz del tubulo proximal.
Esto es sOlo parcialmente debido a la accion os-
mética de las moléculas o iones del soluto utili-
zado, pues, en realidad, la proporcion de agua
que se sustrae a la reabsorcién es superior a la
que corresponderia a dicha carga osmotica, por
lo que la orina “primaria” se diluye. El motivo
de esta dilucioén es, a la luz de nuevas investiga-
ciones, que el tubulo se dilata, como ha sido vis-
to, por medio de micropunturas, por GOTIS-
CHALK y MYLLE *, con lo cual aumenta la velo-
cidad de paso del liquido a lo largo del tubo, dis-
minuyendo el contacto del agua con la superfi-
cie reabsorbente, tanto por lo que respecta a la
profundidad, como en cuanto al tiempo.

Esta dilatacion tubular y este aumento de ve-
locidad se producen tanto en el tubulo proximal
como en el distal **. No existen observaciones
directas en el asa de Henle, pero es de suponer
gue en ella ocurra igual, con lo que, de acuerdo
con el papel que actualmente se atribuye a esta
porcion de la nefrona “'*, la reabsorcion de
sodio a su nivel puede quedar asimismo muy li-
mitada, dando lugar de este modo a la llegada
al tubo distal de un liquido sélo ligeramente hi-
poténico. Una vez en este punto, los procesos de
reabsorcion de agua y solutos, asi como de in-
tercambio de unos iones por otros, se realizarian
normalmente, si bien limitados so6lo a una capa
delgada de liquido y durante un tiempo reduci-
do, Si la hormona antidiurética esta presente ,
una limitada abstraccion de agua podra efec-
tuarse en el tbulo distal y,/o en el colector, pro-
duciéndose finalmente una orina ligeramente hi-
perténica, mientras que en su ausencia el liqui-
do levemente hipoténico que llegé al tubo distal
seria eliminado sin modificar.

Este hecho viene expresado por la directa pro-
porcionalidad entre la diuresis y la excrecion de
solutos, por un lado, e inversa entre excrecion de
solutos y relacién inulina U/P, por otro, indi-
cando que la actividad de los tubos distal y co-
lector no ha podido modificar las caracteristi-
cas del liquido proximal sino en un grado insig-
nificante. Otra razon es que las eliminaciones de
sodio y de cloro guardan entre si la misma re-
lac19n que las concentraciones de estos iones en
€l liquido extracelular y, por lo tanto, en el fil-
trado glomerular.

El aumento de diuresis se compone esencial-
mente de “agua osmolar”, es decir, corresponde
& un aumento del aclaramiente osmoético. Sin
embargo, s: colocisemos sobre un sistema de
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coordenadas los valores de V—volumen minu-
to—y Cosw en cada momento, los puntos obteni-
dos no caerian sobre el “pardmetro isomoti-
co” **, sino que se desviarian ligeramente a uno
u otro lado, segtin la orina fuese hipo o hiperto-
nica. Esta desviacion vendria dada precisamen-
te por el valor—positivo o negativo—de T .0,
que para nosotros no tiene ya la significacion
¢ue se le ha venido dando !, sino que representa
(nicamente una expresién matematica que alu-
de a la diferencia entre la concentraciéon osmo-
lar de la orina final y la que corresponderia a
una orina isosmética con el plasma, sin prejuz-
gar nada respecto a como esta diferencia de
concentracion se establece.

Es dificil interpretar el aumento en la excre-
cion de potasio y de amoniaco, sobre todo el de
este ultimo. Sabemos que normalmente el pota-
sio que se elimina procede de su secrecion en el
tabulo distal, probablemente en intercambio por
&l sodio que se reabsorbe **; sin embargo, es po-
sible que aurante la D. osm., parte del potasio
que deberia reabsorberse en el tubulo proximal
escape a esta reabsorcion y se sume al segrega-
do mas abajo, aumentando asi su eliminacion.
Pero esta explicacién no vale para el amoniaco,
el cual es integramente segregado, no existien-
do practicamente en el filtrado glomerular. Una
explicacion podria ser la siguiente: la falta de
reabsorcion del sodio en el tibulo proximal po-
dria tratar de ser compensada en el tubo distal,
tanto de amoniaco como de potasio, en un inten-
to de retener el sodio que se escapa. Como re-
sultaria regulada o mediada esta activacién
28 por el momento una incognita.

En este sentido es interesante la observacion
de LAusON y THOMPSON “°, quienes han visto en
perros a los que hacian una compresion de la
aorta, por encima de las arterias renales, con
lo que disminuian el filtrado glomerular, al mis-
mo tiempo que les inyectaban sales sodicas de
iones no reabsorbibles (PAH o tiosulfato), es
decir, les producian una D. osm., como a medi-
da que se reducia el filtrado aumentaba la reab-
sorcién de sodio, disminuyendo la fraccion de
aniones neutralizados por el sodio y aumentan-
do, en cambio, la fraccion neutralizada por los
cationes K', NH', y H'. Creemos que este hecho
no es mas que la exageracion por el procedi-
miento experimental (compresion de la aorta) de
lo que ocurre siempre en la D. osm., es decir,
que se activa la secrecion de estos iones como
consecuencia de la necesidad de reabsorber mas
sodio.

Lo mismo ha sido visto por EPSTEIN y cola-
boradores ** durante la antidiuresis producida
por la permanencia en la posicion de pie en com-
binacion con una D. osm. por inyeccion de sul-
fatos.

Modificacion de la diuresis osmética por la in-
hibicion de la carbonicoanhidrasa.

Segun el concepto actual, la funciéon carboni-
coanhidrasa se halla presente a lo largo de todo
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el tabulo renal, rigiendo el proceso de acidifica-
cién de la orina. Este proceso consiste, en esen-
cia, en la secrecion de hidrogeniones en inter-
cambio por una fraccion reducida de los iones
sodio que han de ser reabsorbidos. Logicamen-
te, la inhibicion de esta funcion debera afectar
a la D. osm., principalmente en estos dos pun-
tos: 1) Un cierto nimero de iones sodio no reab-
sorbidos se sumaran a aquellos que en unién del
cloro son arrastrados por el fendmeno osmotico
a la orina final, elevando el cociente Na, Cl en
ésta; y 2) Disminuira la eficiencia del proceso,
citado en el apartado anterior, por el que los
iones hidrogeno, en forma de amoniaco o de aci-
dez titulable, sustituyen a los de sodio en la luz
tubular.

Mas otra consecuencia de la inhibicion de la
carbénicoanhidrasa es el aumento de secrecion
de potasio, revelado por BERLINER, KENNEDY Yy
ORLOFF ** y atribuido por estos autores al au-
mento en la concentracion de este ién dentro de
las células tubulares, relativamente a la de hi-
drogeniones. La explicacion de este fenomeno
nos ha ocupado en ocasiones anteriores ', **, **,
por lo que no insistimos aqui sobre ello.

El aumento de la relacion Na ‘Cl en la orina
y el incremento en la excrecion de potasio, por
encima de lo que podria explicarse por un arras-
tre del filtrado, se advierten claramente en nues-
tras observaciones. Respecto al tercer hecho
(disminucion de la excrecion de amoniaco y aci-
dez titulable), nuestra tunica observacién pro-
porciona resultados equivocos.

Es interesante que de los cuatro casos por
nosotros estudiados, en dos de ellos la densidad
de la orina descendié bruscamente al dar Dia-
mox—de 1.016 a 1.005 y de 1.021 a 1.005—, en
otro descendié también; pero en el periodo si-
guiente—de 1.021 y 1.016 en los periodos B y
D, a 1.009 en el 1—y en el cuarto, que ya en el
periodo basal tuvo una densidad baja—1.007—,
ésta se mantuvo igualmente baja en el periodo
con Diamox—1.008—, aumentando después al
empezar a eliminarse la glucosa. La osmolari-
dad medida por el descenso del punto crioscopi-
co mostré el mismo comportamiento. En la figu-
ra 3, en el grafico que relaciona la diuresis con
la excrecion de solutos, los puntos correspon-
dientes a estos periodos se encuentran despla-
zados hacia arriba y a la izquierda; es decir, de-
notan una eliminaciéon de agua desproporciona-
damente superior a la de solutos, lo que se ma-
nifiesta, ademas, por la negativizacién de T";..

Ignoramos la explicacion de este hecho, que
hemos visto ocasionalmente en anteriores estu-
dios dedicados al Diamox, segtin encontramos al
revisar nuestros protocolos de las pruebas rea-
lizadas hace tres anos (datos de densidad no pu-
blicados entonces ', **, '), y que también se ad-
vierte en algunos de los casos comunicados por
CARRERAS PIC6 y MARTINFZ DE MATURANA ', rea-
lizando nuestra prueba de funciéon renal con
Diamox. Resulta un poco sorprendente, si se
tiene en cuenta que normalmente en la diuresis
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por acetazolamida, como en la diuresis merey.
rial y en general en toda diuresis osmotica, S
alcanzan todo lo mas densidades similares g |,
del plasma (1.010 = 2) e incluso con frecyep.
cias mas altas (entre 1.010 y 1.015) (VAzquy
Correa) **. El efecto de aumento de volume,
debido a la infusion previa de suero salino isots.
nico no puede explicarlo por si solo, ya que ty
disminucion de la densidad no se observa g
los casos del Grupo I, en los que no se adminis.
tré Diamox.

Recientemente se ha dicho que durante J
D. osm. no existe en la regién de la médula reng]
el desnivel osmotico corticopapilar, al que en lz
teoria de WIRZ*" y BERLINER "' se hace res
responsable de la concentracion de la orina, Ey
efecto, en observaciones realizadas en diferep.
tes estados de hidratacion y diversos tipos de
diuresis, ULLRICH, DRENCKHAHN y JARAUSCH
encontraron esta hipertonia de los tejidos medy-
lares solo durante la deshidratacion o bajo el
efecto de la inyeccion de pitresina, pero no en
la diuresis acuosa ni durante la diuresis osmé-
tica. La presencia de la hipertonia en la situa-
¢ién hidropénica o por efecto de la pitresina, y
3u ausencia en la diuresis acuosa, pueden expli
carge atribuyendo a la hormona antidiurética
un esencial papel, regulando la produccion de
nste desnivel osmotico a través de la circulacidn
medular, como comentamos en otro lugar '?,’
pero no ocurre lo mismo en el caso de la diure
sis osmotica. Naturalmente, las observaciones
de ULLRICH y colaboradores han de ser confir-
madas y ampliadas; pero ya “a priori”, aceptan-
do el actual punto de vista sobre el modo de pro-
ducirse la dilueién y concentracion de la orina,
sus resultados parecen perfectamente logicos.
Si la orina final que se obtiene es isotonica o
ligeramente hipertonica, la misma isotonia 0
ligera hipertonia deke encontrarse, respectiva-
mente, en todas las estructuras de la médula re-
nal; y puesto que no hay motivo para suponer
que haya un fallo de actividad antidiurética, so-
lamente hay una razon que dé cuenta de este
fenémeno, a saber: la deficiencia de absorcion
del sodio a nivel del asa de Henle, como conse:
cuencia del aumento de velocidad y de volumen
de la columna liquida. En este sentido hay que
recordar los interesantes trabajos de Mo
REL *, % encontrando también una considera-
ble disminucion de la hipertonia medular en
animales adrenalectomizados, es decir, en otrd
situacién en la que la reabsorcién tubular del
sodio se halla fuertemente dificultada.

RESUMEN.

Por medio de la inyeccion intravenosa de und
solucion hiperténica de glucosa, los autores pros
vocan en sujetos “normales” un aumento de I
diuresis (“diuresis osmética”). En otros su}®
tos han empleado el mismo procedimiento, pere
con la administracion previa de 250 mgs. de ac®
tazolamida por via oral.
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El flujo urinario aumenta de modo directa-
mente proporcional al incremento en la excre-
cion total de sustancias disueltas, y asimismo
aumenta la excrecion de cloro y sodio, y menos
constante y con menor intensi@ad las de pota-
sio, urea, amoniaco e hidrogeniones. La osmo-
laridad de la orina se aproxima a la del plasma.

La adicién previa de acetazolamida produce un
mayor aumento proporcional en la excrecion de
sodio, con un elevado cociente Na/Cl en orind;
qumenta también la excrecion de potasio, mien-
tras la de amoniaco e hidrégeno tiende a dismi-
nuir.

Qe discute la significacion de la diuresis os-
mética en relacion con el moderno concepto £o-
bre el proceso de formacion de la orina, segun
las teorias de WiRz y BERLINER y las observa-
ciones de ULLRICH y MOREL. Se estima que la
falta de desnivel osmoético cortico-papilar (hi-
pertonia de la médula renal) durante la diure-
sis osmotica puede estar causada por la dificul-
tad que a la reabsorcién del sodio opone el fe-
némeno de arrastre propio de este tipo de diu-

resis.

Agradecemos al Prof. E. ORTIZ DE LANZADURI su alien-
to y consejos, que han hecho posible la realizacién de
este trabajo, asi como la valiosa critica de sus resul-
tados.

ADDENDUM.

Después de terminado este trabajo hemos leido el ar-
ticulo de N. G. LEVINSKY, D. G. DAVIDSON y R. BERLI-
NER, Effects of reduced glomerular filtration on urine
concentration in the presence of antidiuretic hormone,
1. Clin Invest, 38, 730, 1959, en el que el déficit de con-
centracién de la orina que se produce cuando se hace
disminuir considerablemente el BFR es atribuido a la
disminucién en la cantidad de sodio que puede ser trans-
ferido al intersticio medular, en presencia de la ADH,
de modo semejante a lo que nosotros aqui propugnamos
para la diuresis osmética.
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SUMMARY

By means of the intravenous injection of a
hypertonic glucose solution the authors provoke
at “normal” subjets an increase of the diuresis
(“osmotic diuresis”). At other persons they
used the same procedure, but with the previous
oral administration of 250 mgs. of acetazola-
mide.

The urinary flux is increased in a way direct-
ly proportional to the increase in the total ex-
cretion of dissolved substances; at the same
time the excretion of chlorine and sodium is
increased and in a less constant and less inten-
sive way those of potassium, urea, ammonium
and hydrogen ions. Osmolarity of urin is ap-
proached to that of the plasma.

The previus adding of acetazolamide produ-
ces a greater proportional increase as to sodium
excrecion, with an elevated Na/Cl ratio in
urin: the excretion of potassium is increased
likewise whilst that of ammonium and hydro-
gen tends to diminish.

The significance of the osmotic diuresis in re-
lation with modern concepts on the process of
urin formation, in accordance with Wirz and
Rerliner’s theories and the observations made
by Ullrich and Morel is stated. It is thought
that the lack of osmotic cortico-papillary une-
venness (hypertonia of the renal medulla) dur-
ing the osmotic diuresis may be produced by
the difficulty of the reabsoption of sodium due
to the phenomenon of auto-dragging of that
type of diuresis.

ZUSSAMMENFASSUNG

Die Autoren rufen bei “normalen” Personen
eine erhohte Diurese (“osmotische Diurese’)




312

hervor, indem sie intravenos eine hypertonische
Glukoselosung verabreichen. Dasselbe Verfah-
ren wird bei anderen Personen nach einer Gabe
von 250 Mg. Azetazolamid oral angewandt.

Der Anstieg im Harnfluss erfolgt direkt pro-
portionell mit der erhohten Totalausscheidung
von Chlor und Natrium; weniger bestindig und
auch weniger intensiv ist die Ausscheidung von
Kalium, Harnstoff, Ammoniak und Wasserstof-
fionen. Die Osmolaritit des Harns ist derjenigen
des Plasmas #dhnlich.

Die zusitzliche Gabe von Azetazolamid be-
wirkt eine proportionell grossere Ausscheidung
von Natrium mit erhdhten Na Cl Quotient im
Harn: auch die Kaliumausscheidung erfahrt
eine Erhohung, wuhrend die Ausscheidung von
Ammoniak und Wasserstoff hingegen zur Ab-
nahme neit.

Es wird der moderne Begriff des Harnbild-
ungsprozesses nach der Theorie von Wirz und
Berliner und die Beobachtungen von Ullrich und
Moral im Zusammenhang mit der Bedeutung der
osmotischen Diurese besprochen.

Bei Nichtvorhandensein einer cortico-papilla-
ren osmotischen Verschiedenheit (Hypertonie
des Nierenmarkes) wéhren der osmotichen
Diurese, kann angenommen werden, dass das
Phiinomen des “Fortschleppens” daran schuld-
tragend ist, welches der Reabsorbierung des
Natriums entgegenwirkt und fiir diese Art von
Diurese besonders typisch ist.

RESUME

Au moyen de l'injection intraveineuse d'une
solution hypertonique de glucose, les auteurs
provoquent chez des sujets “normaux” une aug-
mentation de la diurése (“diurése osmotique™).
Chez d’autres sujets ils ont employé le méme
procédé, mais avec I'administration préalable
de 250 mgs. d’acétazolamide par voie kuccale.

Le flux urinaire augmente d'une facon direc-
tement proportionelle & 'augmentation dans la
excrétion totale de substances dissoutes et, de
méme, l'excrétion de chlore et de soduim aug-
mente et, moins constante et avec moins d'in-
tensité celles de potassium, d'ureé, d'ammo-
niaque et d’hydrogéniones. L’osmolarité de
l'urine est proche de celle du plasma.

L’addition préalable d’acétazolamide produit
une plus grande augmentation proportionnelle
dans l'excrétion de sodium, avec un quotient
elevé Na,/Cl en urine; elle augmente aussi l'ex-
crétion de potassium, tandis que celle d’ammo-
niaque tend & diminuer.

On discute la signification de la diurése os-
motique par rapport au concept moderne sur le
processus de formation de I'urine, selon les théo-
ries de Wirz et Berliner et les observations
d'Ullrich et Morel. On estime que le manque de
dénivellation osmotique corticopapilaire (hy-
pertonie de la médule rénale) pendant la diu-
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rése osmotique peut étre causée par la diffiey
té que le phénoméne d'entrainement propre g;
ce type de diurése oppose a la réabsorption gy
sodium.

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DEL INTESTI.
NO DE LOS ENFERMOS DE TUBERCULOSIS
PULMONAR (*)

A. BURGOS DE PABLO.

Director del Dispensario Central de Pontevedra

Las complicaciones intestinales en el curso de
la tuberculosis pulmonar han sido conocidas des-
de la antigiiedad, como comprueban los estudios
de los historiadores efectuados en los escritos de
Hipécrates, de Areteo de Capadocia, de asirios
babilonios, ete,

Hasta la era radiologica todos los clinicos con-
sideraban de pronéstico infausto la aparicidn de
estas complicaciones en los tisicos; pero cuando
empezaron a practicarse estudios sistematicos de
radiologia intestinal en los enfermos de tuber-
culosis pulmonar, se observé que las localizacio-
nes entéricas se podian presentar en cualquier
momento evolutive de la enfermedad tuberculo-
sa. Gracias al estudio radiologico se emplezan a
distinguir también los sintomas funcionales, las
llamadas dispepsias, de las manifestaciones eli-
nicas de la tuberculosis intestinal.

Varios autores publicaron estadisticas reteren-
tes a las relaciones existentes y a la frecuencia
con que aparecian asociadas una y otra localiza-
ci6n del proceso tuberculoso, encontrando todos
porcentajes elevados de ambas asociaciones, va:
riables, como es natural, segin tomaran como
referencia los datos clinicos, las exploraciones
radiologicas o los hallazgos necropsicos

En los tultimos afios, después de la entrada en
el arsenal terapéutico de los modernos quimio-
terapicos y antibiéticos especificos contra la tu-
berculosis, han aparecido otra serie de trabajos
sobre el mismo tema: en la mayor parte de ellos
se advierte la rareza con que los distintos auto-
res encuentran, actualmente, asociadas las dos
localizaciones tuberculosas, pulmonar e intest®
nal, aunque algunos (CORNUDELLA y cols.) la st
guen encontrando frecuentes.

Para contribuir un poco al estudio de este pro-

(*) Las exploraciones intestinales a que se hace r't’tf‘l"‘“:
cia en este trabajo se han efectuado en los siguientes !‘:“““
torios: los tres que componen el Grupo Sanatorial de Santd
Marina, de Bilbao: Sanatorio Infantil de San Rafael (Segoy
via): Enfermeria Victoria Eugenia, de Madrid; "Llano Alto
y “Martinez Anido" Los Montalvos, ambos de Salamanci, Ij-

Agradezco a los Directores de estos Sanatorios las factl
dades que me dieron para poder llevar a cabo mis exj-iurne
ciones: a los Auxiliares Sanitarios la eficaz colaboracion ql“’
me prestaron; al Dr, Usobiaga, de Bilbao, sus aru.rmfj"
consejos, y al Sr. Carmona, Técnico Radidlogo de 1 g
fermeria Victoria Bugenia, su valiosa ayuda en Ia obtencion
de algunas radiografias dificiles,
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