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LA INSUFICIENCIA RENAL FUNCIONAL 

(Fisiopatogenia general y estudio de los facto­
res que en ella intervienen) 

E. S. MAZZEI 

Ｈｆ｡｣ｵｬｾ｡ｬｬ＠ de Ciencias Médicas de La Plata (República 
Argentina). Cátedra de Cl!nlca Médica del Profesor Doc­

tor Egidio S. Mazzel) 

Antes de entrar a considerar la Fisiopatoge­
nia, recordaremos el concepto clínico de esta 
insuficiencia. 

Fué criterio clásico de la clínica asociar la 
existencia del estado de uremia-con su sinto­
matología y signología parcial o completa-o la 
presencia de hiperazoemias sólo reveladas por 
el análisis químico de la sangre, a la existencia 
de la insuficiencia renal por perturbación debi­
da a las lesiones de esa glándula, concepto que 
se concretó en lo que la escuela francesa deno­
minó nefritis azoémicas. Era así la insuficien­
cia renal a la que conducían como final casi 
obligado las afecciones orgánicas del riñón, y 
como aforismo indiscutible parecía poder decir­
se: uremia o hiperazoemia = nefritis azoémi­
｣ｾ＠ = a lesión renal orgánica; estas hiperazoe­
mlas, dosadas químicamente por primera vez 
por WIDAL y JAVAL en 1904, se llaman también 
widalianas. 

El reajuste de las clasificaciones y conceptos 
de las nefropatías, aun cuando cambió algunos 
ｐｾｳｴｵｬ｡､ｯｳ＠ de la clínica clásica, no modificó el 
cnterio de la insuficiencia renal como final evo­
lutiv.o de la mayoría de ellas. Las nuevas con­
cepciOnes llevaron sobre todo al mejor conoci­
miento de la fisiopatología de los procesos re­
nales. 

• • • 

En 1928, BLUM describió la existencia de un 
nuevo estado de hiperazoemia y uremia ocurrida 
después de vómitos continuos o diarreas, en 
cuya base no se hallaba una afección renal or­
gánica, sino una situación de deficiencia del 
cloro sanguíneo; situaciones semejantes habían 
sido conocidas antes; en efecto, ya en 1924 
LEMIÉRE- DESCHAMPS y BERNARD describieron 
una azoemia mortal con integridad anatómica 
de los riñones; y asimismo, y antes, WIDAL y 
ABRAMI, en 1908, en los hepáticos; el nuevo sín­
drome, al que quedó ligado definitivamente el 
nombre de BLUM, permitió decir que por lo me­
nos no todas las insuficiencias renales traducían 
la existencia de enfermedades orgánicas del ri­
ñón y abrió un nuevo campo, enriquecido por 
la descripción de otras atecciones primitiva­
mente no renales, capaces de provocar hiper­
azoemia y uremia sin alterar anatómicamente 
al riñón, sino actuando funcionalmente sobre él. 
De allí el rótulo común de insuficiencia renal 
funcional o de hiperazoemias extrarrenales. Las 
otras, las de WIDAL, eran de in,suficiencia renal 
lesional, con orinas que traducen riñones lesio­
nados y, además, frecuentemente, con anemia e 
hipertensión. 

No se trata de una cuestión puramente espe­
culativa, es decir, limitada a un conocimiento 
de hechos, sino, además, de orden práctico y de 
resultado eficaz. En efecto, lo que hace más 
interesante todo este problema es el hecho que 
-contrariamente a lo que sucede con las azoe­
mias de causa renal orgánica-la medicación 
bien conducida consigue su normalización en la 
mayoría de los casos. Son, pues, hiperazoemias 
frecuentemente reversibles. 

Si reservamos el término uremia para el con­
junto que expresa a la vez la anormal elevación 
de la tasa de ázoe no proteico sanguíneo y el 
conjunto de signos y síntomas clínicos bien clá-
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sicos, debe calificarse a los casos con sólo la 
elevación del ázoe sanguíneo sin síntomas clí­
nicos, simplemente como de hiperazoemia. De 
uno y otro tipo se hallan en las extrarrenales. 

Si se cons1dera todo este conjunto de hiper­
azoemias, lesionales y funcionales, se compren­
de la razón que asistió a LEGUEU, Al\IBARD y 
CHABANIER cuando señalaron tres grandes me­
canismos capaces de conducir a la elevación de 
la urea sanguínea: 

1.0 La hiperproducción anormal de urea. 
2.0 La oliguria. 
3. o La lesión renal. 
Veremos, al final, cómo los dos primeros son 

constituyentes fundamentales de las hiperazoe­
mias extrarrenales. 

SINONIMIAS. 

Estas urernias extrarrenales, o insuficiencia 
renal funcional, han merecido también el nom­
bre de urernias cloropénica-s, en razón de los 
hallazgos en las cifras del cloro sanguíneo. Más 
tarde--recientemente-se conoció que en reali­
dad más importante que el cloro es el sodio; 
por ello, con más prop1edad merecerían llamar­
se-en razón a su química-uremias hiponatré­
micas o natriopénicas. 

Pero como a este estado químico acompaña la 
deshidratación, se las ha denominado también 
urernias exsicósicas (GoMoRI y PODHRADSZKY), 
o urernia.-s por deshidratación (MEYLER). Tam­
bién se las ha designado ｵｲｾｲｮｩ｡ｳ＠ prerrenales 
(FISHBERG). 

Una crítica muy fina e intolerante podría 
encontrar desacertada la denominación de extr'O-­
rrenal, pues al fin de cuentas siempre el riñón 
interviene--aunque sin estar alterado anatómi­
camente--. Asimismo, extrarrenal serían--en 
sentido topográfico-las uremias de los prostá­
ticos y de los obstruidos del uréter. Pero éstas 
no entran en lo que estudiamos. 

ETIOLOGÍAS. 

Esta insuficiencia renal funcional puede ha­
llarse en distintas enfermedades, en cuyo aná­
lisis no entraremos, pero que sólo recordaremos: 

-en enfermos gástricos vomitadores (úlce­
ra, cáncer) ; 

- en enfermos vesiculares y duodenales, con 
síndrome pilórico ; 

-en oclusión intestinal ; 
- en la acidosis diabética; 
- en las grandes quemaduras; 
-en los regímenes aclorurados; 
-en la enfermedad de Addison (bien estudia-

das por JIMÉNEZ DíAZ); 
- en la insuficiencia cardíaca congestiva; 
-en el infarto de miocardio; 

- en las grandes pérdidas acuosas renales, 
cutáneas o intestinales; 

-en las hemorragias digestivas retenidas 
(complicación descrita por LUCIO SANGu1• 

NETTI, de la que nos hemos ocupado ante. 
riormente (Día .IJ!édico, 1943, XV, núm. 27), 
y en las que hemos hallado constantemen­
te una elevada urobilinuria); 

- en el íleus intestinal ; 
- en el postoperatorio; 
- sobreagregada a la insuficiencia renal de 

nefropatías orgánicas. 

Se trata, pues, de un estado capaz de presen­
tarse en afecciones de tan distintos órganos y 
aparatos (gástricos, suprarrenales, intestinales, 
quemados, cardíacos, operados, embarazadas, 
etcétera) , que interesa a clínicos, cirujanos y 
especialistas. 

Al estudio de tal problema se hallan vincula­
dos los trabajos de ANNES DÍAS, ATCHLEY, 
BLU:\1, BINET, BLITSTEIN, BAKST, BORST, CLAC­
SEN, DuvAL, GM-IBLE, Gol\roRr, GRABAR, GossET, 
HADEN, liARRISON, HAROLD, Jil\1ÉNEZ DíAZ, JE­
GHERS, KERPEL-FRÜNIUS, KRING, LANDIS, LoEB1 

... vlA.RsOVSZKY, PETERS, RATHERY, SANGUINETT11 

STEELE, SELEs:r-.'IcK, STAHL, ｶｾｾ＠ GAuLAERT, VA­
RELA FuENTES, VAN SLYKE, WHIPPLE, y, en 
nuestro medio, SANGUI:!';ETTI, MANGUEL y otros. 

Estas hiperazoemias y uremias ･ｸｴｲ｡ｲｲ･ ｮ｡ｬ ･ｾ＠

no tienen traducción anatomopatológica. Se tra­
ta de resultantes que sólo pueden ser debida­
mente interpretadas a la luz de la fisiopatología. 
Sólo al final pueden aparecer discretas lesiones 
renales, secundarias. 

PATOGENIA GENERAL Y FISIOPATOLOGÍA. 

BLUM consideró erróneamente a sus uremias 
cloropénicas como resultantes de la compensa· 
ción de la elevación de la urea realizada frente 
a la disminución de cloruros, a los efectos de 
equilibrar la presión osmótica. 

Más tarde, otros autores atribuyeron la ele­
vación ureica a la disminución de la función 
renal debida a la reducción de la cloremia. 

Sólo el método experimental ha aportado 
argumentos serios sobre la patogenia. Hoy P?" 
demos aceptar que los factores de la urerma 
extrarrenal son comunes en las distintas causas 
que pueden llevar a tal estado. 

Tal patogenia se basa en una serie de facto· 
res que pueden reunirse en dos grandes grupos 
conexos e influenciables recíprocamente: 

A) Factores químicos: 

a) Cloropenia (clásico). 
b) Natriopenia. 
e) Hiperproteinemia. 
d) Productos tóxicos resultantes del exage· 

rada catabolismo proteico. 
e) Desequilibrio ácidobase. 
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B) Factores físicos: 

a) Deshidratación; hemoconcentración. 
b) Hipotensión. 
e) Disminución de la presión de filtración: 

oliguria. 

Cada factor será analizado aisladamente. 

I.-HIPOCLOREMIA, CLOROPENIA. 

Constituyó este factor durante mucho tiem­
po el único considerado para la patogenia; él 
llevó a su denominación de uremias poT cloro­

p&nia. 
Asimismo, la hipocloremia constituyó un sig­

no de laboratorio precioso, pues su hallazgo en 
una hiperazoémica llevaba a la sospecha y bús­
queda de las uremias cloropénicas. 

Fué BLUM quien mejor lo estudió, preconizú 
y difundió, vinculando su nombre a este estado. 
Se prestó a ｵｾ｡＠ serie de especulaciones que la 
experimentación rectificó posteriormente. Esta 
hipocloremia podía deberse ya a la pérdida de 
cloro del organismo (vómitos, por ejemplo), lle­
vando a la cloropenia; otras veces el cloro esta­
ba descendido en la sangre, pero seguía en el 
organismo: la hipocloremia se debía al despla­
zamiento del cloro dentro del organismo; por 
ejemplo, a nivel de focos de proteolisis, tal el de 
las quemaduras. 

Pero, como veremos luego, es el sodio y no el 
cloro lo importante. Como el cloro y el sodio 
siguen cambios más o menos paralelos en clíni­
ca, la hiponatremia se acompaña de hipoclore­
mia, aunque esta última más que causa es un 
testigo del cambio químico de la sangre. 

En el terreno experimental pudo verse que 
podían conseguirse situaciones de hipocloremta 
sin hiperazoemia, sobre todo cuando se conse­
guía dejar normal el sodio. Por otra parte, se 
consiguió hiperazoemias con cloro normal, pero 
disminuyendo el sodio de la sangre (GOMoRI y 
FRENREIZ). 

. Se llegó así, en síntesis, a demostrar que la 
hipocloremia no es la causa central de todas las 
P_erturbaciones. Sólo es un testigo más o menos 
fiel, un test bioquímico de lo que ocurre de 
anormal en el organismo. Es, en otras palabras, 
Y ーｯｾ＠ ｾ｣ｯｭｰ｡￱｡ｲ＠ casi siempre a la hiponatremia 
en chruca, un signo de laboratorio y no un fac­
tor patogénico. 
ｾ･Ｎ＠ modo, pues, que la hipocloremia, que al 

prmcipi.o figuró en este capítulo de patogenia, 
Ya es aJena al mismo, y sólo enunciada en el de 
semiología. 

Pero si la hipocloremia ha ido perdiendo te­
rreno como factor, ha conservado para la clíni­
ca todo su valor anterior como síntoma como 
test bioquímico. ' 

Il.-HIPONATREl\TIA. 

Durante mucho tiempo la atención de clínicos 
e investigadores fué llevada exclusivamente ha­
cia el cloro. A su disminución-por pérdida o 
desplazamiento- se acusó el engendro del 
cuadro. 

Sólo muy recientemente se recordó la estre­
cha vinculación que con el cloro tiene el sodio, 
y se trató de resolver si en realidad lo más im­
portante era la disminución del cloro o del sodio 
consideradas aisladamente. Como veremos, la 
verdad está en lo último. A su aclaración han 
contribuído, sobre todo: GAMBLE, KERPEL-FRO­
NIUS y GoMoRI con sus colaboradores. 

Aclaremos ya que se trata de una cuestión 
más doctrinaria que práctica, toda vez que en 
la patología las oscilaciones de los mismos son 
paralelas. . 

La distribución del sodio en el organismo es 
conocida. Mientras que en las células y glóbulos 
rojos se halla el potasio, en el líquido intersti­
cial y en el plasma predomina el sodio. 

GAMBLE) además de llamar la atención sobre 
la importancia del balance del agua en relación 
con el de las sales, mostró que la pérdida de so­
dio se acompaña de pérdida de agua del plasma 
y líquido intersticial, que explicó como debida a 
la necesidad de evitar la hipoosmosis; tal pérdi­
da de agua lleva a la deshidratación y exsicosis 
y al aumento del contenido de proteínas por 100 
(hiperproteinernia). ·. 
ｾｬ＠ papel fundamental· del sodio en la fijación 

del agua está probado por las experiencias he­
chas por GAMBLE en perros: si se les mantiene 
con dietas pobres en sodio y con fístula pan­
creática (cuyo líquido tiene mucho sodio), aun­
que se le dé a beber abundante agua, no se le 
consigue ｳｾ｣｡ｲ＠ de su estado de exsicosis grave. 

Pero hay otra serie de experiencias categóri­
cas que demuestran que la llamada hiperazoe­
mia cloropénica, más que a la hipocloremia se 
debe a la hiponatremia . . Son las experiencias de 
KERPEkFRONIUS y las de G0MoRI y PODH­
RADSZKY. 

KERPEL-FRONIUS ha seguido para estas de­
mostraciones el método de DARROW-YANNET) 
que consiste en provocar pérdida de sodio ais­
lada y por ello deducir la importancia que en la 
deshidratación y en la hiperazoernia tiene el Cl 
y el Na. 

La técnica del método DARROW-Y ANNET es la 
siguiente: se inyecta a un cierto número de 
conejos una solución de glucosa intraperitoneal, 
y a otros, solución de lactato de sodio; los pri­
meros harán un derrame y pasará desde el plas­
ma al abdomen sodio y cloro; en los segundos 
hay cambio entre los iones cloro y lactato, pero 
no se modifica el sodio ｳｾｮｧｵ￭ｮ･ｯ［＠ repitiendo las 
inyecciones mediante la extracción de líquido 
abdominal es posible ocasionar pérdidas de clo­
ro y sodio sanguíneo en los primeros y sólo de 
cloro sanguíneo en los segundos. 

Por estas experiencias ha visto KERPEL-FRO-
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NIUS que la pérdida aislada de cloro-hipoclo­
ｲ･ｭｩ｡Ｍｾｯ＠ es seguida de deshidratación, pues 
las ｰｲｯｴ･ｭｾｳ＠ del suero quedan normales; ni hay 
tampoco h1perazoemia. En cambio, cuando se 
produce hiponatremia, se desarrolla la deshidra­
tación y la hiperazoemia. 

G0MORI y PODHRASZKY (1937) finalmente in­
sistieron en sus experiencias, demostrando que 
la_ causa del desarrollo de las uremias por vó­
nntos es la exsicosis por pérdida de sodio; por 
tanto, disminuye el volumen del plasma circu­
lante y aumenta su contenido proteico. 

Claro es que como cloro y sodio van tan uni­
dos, cuando en el organismo humano hay natro­
penia existe también cloropenia, y fué esto úl­
timo lo primero que se investigó y describió; 
pero la hipocloremia sigue valiendo como signo. 

ffi.-HrPERPROTEINEl\UA. 

Es el equivalente químico de la deshidrata­
ción en lo físico. La pérdida de líquido extrace­
lular lleva a la deshidratación; cuando química­
mente se dosan las proteínas de la sangre en 
100 c. c., la reducción de líquido hace que rela­
tivamente aumenten los proteicos. 

Equivalente del mismo es el estado llamado 
de hemoconcentración: hay relativamente ma­
yor cantidad de glóbulos. 

La consecuencia física de esta hiperproteine­
mia relativa será el aumento de la tensión on­
cótica, cuya importancia estudiaremos más ade­
lante, al tratar de la fisiología renal y de la 
presión de filtración. 

!V.-DESHIDRATACIÓN. 

Líquido extracelular. 

Sería imposible comprender la fisiopatología 
de la insuficiencia renal funcional y la impor­
tancia de la deshidratación sin tener un conoci­
miento de lo que significa el líquido extracelu­
lar (plasma sanguíneo, más líquido intersticial, 
in..cluyendo la linfa). 

Seguiremos a GAMBLE, que es quien mejor ha 
estudiado este problema. 

Funciones. 

E<3te líquido tiene dos grandes funciones : 
a) De transporte. 
b) De estabilidad de las condiciones físico­

químicas dentro del organismo, sobre todo, con­
centración de hidrogeniones, presión osmótica y 
temperatura. 

Topografía. 

Este líquido extracelular es el 20 por 100 del 
peso total del cuerpo y está dispuesto e.n dos 

compartimientos: vascular e intersticial; el 5 
por 100 en el vascular, constituye el plasma san. 
guíneo, y el 15 por 100 en el otro, constituye el 
líquido intersticial, tendiendo a ser siempre 
igual el del compartimiento vascular (plasma) 
pues el compartimiento intersticial (tres ｶ･｣･ｾ＠
mayor) trata de regularizar al vascular; así, en 
el edema aumenta sobre todo el líquido del com. 
partimiento intersticial, y en la deshidratación 
-proceso que nos interesa para nuestro estu­
dio-el plasma perdido tiende a ser reemplaza­
do por el líquido intersticial (GAMBLE). 

Química. 

La química es muy semejante para el plasma 
y hquido intersticial. En el plasma y el líquido 
intersticial, y asimismo entre éstos y el agua de 
mar, hay dominio de sodio y cloro; en cambio, 
en el líquido celular no hay sodio ni cloro, y en 
él predominan: el potasio en las bases y el ión 
fosfato en los aniones. 

El armazón de la estructura del líquido extra­
celular es electrolítico, y sobre todo a base del 
Cl y el N a, y ellos, asimismo, condicionan gran 
parte de su estabilidad físico-química. El pH y 
la presión osmótica del líquido extracelular, pH 
y la co:o.centración en hidrogeniones, está deter­
minada por los electrolitos y éstos por los fac­
tores C02 - controlado por la respiración-, 
bicarbonato del plasma (tres volúmenes de CO, 
por 100 de plasma y 60 volúmenes de bicarbo· 
nato por 100 de plasma). La estructura electro­
lítica se modifica cuando aumentan los radica­
les ácidos--en la que una cantidad equivalente 
de ión bicarbonato es desposeída de bases y 
puesta en libertad como ácido carbónico libre-; 
cuando hay reducción de tales radicales ácidos 
y cuando hay reducción de bases fijas; en otras 
palabras-dice GAMBLE--: el valor del bicarbo­
nato del plasma está determinado simplemente 
¡.or la extensión en la cual las bases fijas sobre­
pasan la suma de concentración de los otros ra· 
dicales ácidos. 

Presión osmótica del líquido extracelular.­
De todos los componentes químicos, es la suma 
de la concentración de los electrolitos lo que 
determina el valor de esta presión, y de ellos, es 
la concentración del sodio la que juega el papel 

. más determinante, pues el ión cloro no tiene 
parte directa en el valor osmótico, ya que sus 
cambios en la concentración van compensados 
por cambios recíprocos en bicarbonato (GAM· 
BLE). 

Origen y regulación de los componentes del 
líquido extracelular.-Los componentes del Ií· 
q llÍdo extracelular-agua, electrolitos-provie­
nen del agua y alimentos ingeridos. , 

La regulación de los componentes de este li· 
quido, en su composición química, depende: 

a) De los centros diencéfalohipofisarios. 

-
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b) De los pulmones: para el ácido carbóni­
co libre. 

e) De los riñones, lo más importante, pues 
tienen a su cargo la salida de agua y de electro­
litos y entre éstos, de bases fijas y radicales, 
ácid¿s en proporciones adecuadas a la necesidad 
de mantener el equilibrio iónico; en la pérdida 
de electrolitos a través del riñón juega un gran 
papel la corteza suprarrenal, por ser "la hormo­
na del Cl y Na". 

d) Del hígado. 
e) Del sistema córticosuprarrenal. 
El papel de la hormona cortical-llamada 

también "la hormona del Cl y N a"-, en la sa­
lida de agua, cloro y sodio por el riñón ha sido 
demostrada experimentalmente (HARRISON y 
DARROW), y en enfermos addisonianos (MELSON 
y SUNDERMAN) con riñones anatómicamente 
sanos. 

Resulta de ello que en la insuficiencia córtico­
suprarrenal aumenta la depuración del sodio, el 
balance del agua con la prueba de ingestión es 
negativo, pues el riñón segrega mayor volumen 
de orina que el del agua ingerida. 

El agua, el cloro y el sodio pasan al filtrado 
glomerular y luego son reabsorbidos electiva­
mente en la necesidad que impone la química del 
plasma, el balance del agua y de estas sales y 
el equilibrio ácido-base del organismo, en cuya 
regulación intervienen. 

Como dice GAMBLE1 comparando la cantidad 
de los cuatro radicales ácidos y de las bases fi­
jas en sujetos con alimentación normal, se nota 
que la cantidad de las bases fijas (B) es sólo 
de casi la mitad del total de la excreción ácida, 
debiéndose este exceso de salida de ácidos a la 
capacidad del riñón por segregar materiales más 
ácidos que el plasma-los que se producen tam­
bién por el metabolismo--, y, además, a la sus­
titución por el amoníaco de la excreción de ba­
ses fijas. 

En el ayuno, las bases fijas de la orina la 
constituyen el potasio, calcio y magnesio, y muy 
poco sodio, y de los ácidos, hay restricción de 
cloro; es decir, que los electrolitos fundamen­
tales del líquido extracelular, sodio y Cl se re­
ducen. 

Deshidratación e importancia del sodio.-Se 
puede t ener idea exacta de la importancia del 
sodio en la deshidratación provocando pérdida 
electiva del mismo mediante la fístula pancreá­
ti.ca--€1 líquido pancreático es muy rico en so­
dio-y dando líquidos y alimentos sin sodio. 
Esto ha sido hecho en perros, y de su detalle 
hablamos al tratar la hiponatremia. 

L.a deshidratación se sigue mediante determi­
nac10nes . del peso y de las proteínas plasmáti­
cas; se va asistiendo a la pérdida de peso y, 
después de unos diez días, a una considerable 
hemoconcentración, acidosis y muerte. 

l Deshidratación y pérdida de líquido intrace­
ular.-LoEB, ATCHLEY

1 
RICHRADS y BENEDICT1 

en la deshidratación de la acidosis diabética; 
GAMBLE (John Hopkins

1 
1937, pág. 168), en dia­

rreas infantiles, han demostrado que en la des­
hidratación puede llegarse al final, a la pérdida 
no sólo del líquido extracelular, sino también del 
líquido intracelular. 

El cálculo de este último se hace por la de­
terminación del potasio, que predomina en este 
último líquido. 

Se comprende fácilmente que tal líquido sólo 
se pierde en una etapa casi final de la deshidra­
tación, y que su modificación lleva a perturba­
ciones de la función celular. 

Determinación del volumen de líquido extra­
celular.-Dos métodos son los adecuados: 

1.0 El de stdfocianuro de sodio (DRANDALL y 
ANDERSON), por la gran difusión del sulfocia­
nuro, que pasa a todo el líquido extracelular 
dentro de las tres horas; las muestras plasmá­
ticas tomadas después de este tiempo· mostrarán 
la dilución exacta de la misma y calcular !a 
cantidad de líquido extracelular total. 

2.0 El del sodio radioactiva (KALTREIDER1 

MENNEBY
1 

ALLEN
1 

VAN VOORHIS y DoWNING). 
Esta sustancia artificial se produce por bombar­
deos con deuterones del cloruro de sodio. Tiene 
la ventaja, sobre el sulfocianato, que pasa hasta 
a los espacios subaracnoideos. Así, por este mé­
todo, el espacio sodio de t. m. normal fué de 
19,55, ó sea 26,5 por 100 de peso corporal (ex­
tremos, entre 23 y 29 por 100). 

Recordando así lo que se entiende por líquido 
extracelular, volveremos a estudiar el factor 
deshidratación en la insuficiencia renal fun­
cional. 

Deshidratación y exsicosi-3. 

En relación con las perturbaciones antes ci­
tadas del sodio, en la insuficiencia renal funcio­
nal se halla la deshidratación. Este estado, en 
la insuficiencia renal funcional, fué señalado 
por PETERS (1932), y luego por KERPEL-FRONIUS 
y BUTLER (1935). 

La evidencia e importancia de la deshidrata­
ción está demostrada por hechos experimenta­
les y clínicos, ya mencionados antes. 

Fué GAMBLE
1 

como vimos, quien estudió y de­
mostró que en relación directa con el balance de 
las bases fijas se halla el balance del agua, y 
las modificaciones de aquéllas repercuten sobre 
ésta, y que la pérdida de sodio lleva a la pérdida 
de agua, pues en ausencia de sodio el organismo 
es incapaz de retener agua. 

De modo que la deshidratación, que al prin­
cipio fué achacada a la cloropenia, fué luego 
mejor interpretada por la natropenia. Así lo 
inició GAMBLE

1 
lo confirmó KERPEL-FRONIUS1 

GLASS
1 

y lo completaron GOMoRI y sus colabo­
radores. 

La deshidratación no sólo está presente en 
estos casos de hiperazoemia, sino que juega un 
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papel fundamental; ella obedece a dos grandes 
causas: 

A) Ya directamente, por la pérdida de lí­
quidos (vómitos, diarreas, etc.). 

B) Ya indirectamente, por la pérdida o des­
plazamiento del sodio y consecutiva falta de 
fijación del agua. 

Fué así como se descartó el papel del Cl en la 
deshidratación v se aseg-uró el del Na (GAl\IBLE, 
GLASS, KERPEL-FRONIUS). 

GLASS, en perros, con dietas suficientes y la­
vados gástricos antes de comer. hizo desarrollar 
hipocloremias sin deshidratación, por lo menos, 
mientras aauélla no lleg-ó a gran intensidad. 

KERPEL-FRONIUS, experimentalmente en cone­
jos, ha demostrado que la sola pérdida de cloro 
no lleva a estas hiperazoemias; ésta. a su vez. 
puede establecerse sin pérdida de cloro v sin 
hipocloremia; lo necesario es la deshidrat::tción. 
y para que ésta ocurra será a su vez necesario, 
como lo demostró GAMBLF. la pérdida de ｾｯ､ｩｯＮ＠

Finalmente. G0M6RI V PODHRADSZKY comple­
taron la demostración ·del papel del sodio. La 
Dérdida de ag-ua y sodio del plasma v líquiilo 
intercelular lleva a la deshidratación, v a raíz 
de ello, la cantidad de nroteicos en la unidad de 
medida (por eiemplo, 100 c. c. de sangre) au­
mentará: es decir. habrá hinerproteinemia. 

El wpel predispcmente de la ｡･Ｎｾｨｩ､ｲ｡ｴ｡｣ｩ￳ｮ＠
ha sido terminantemente d<>mostrado. 

Uti1i7ando la transfusión ｳＺＺｾｮｧＭｵ￭ｮ･｡＠ de anima­
les dadores obc;truídos del inteRtino. Ro'ITIN hR 
demostrado que la tram;fusión de sano-re de 
obstruidos a animales sanos anorta elt>mPntos 
tóxicos capaces de provocar consecuencias e-ra­
ves. pero no mortales. Pero si los receptores 
('.Strln deshfaratailos. surum1wn rJocas horas 
desrmés de la transfusión. F.c:; decir. aue l::Js 
sustancias tóxicac; provocan fatH.lmente la muer­
te m el oraanismo deshidratado. 

Con 1? técnica de las circuhiciones cruzadas, 
BOTTJN ha encontrado también: 

a) Que los obstruí dos P-"raves en ｣ｩｲ｣ｵｬｈＮｾｩ￩ｩｮ＠
cruzada con animales deshidratados por vómi­
tos provocados, provocan la muerte de estos úl­
timos. 

b) Que si los receptores son animales nor­
males, no deshidratados, hay diuresis. no mue­
ren. y los dadores mejoran su sobrevida. 

e) Si receptores y dadores no están obstruí­
dos, sino sólo deshidratados y desmineralizados, 
todos sobreviven. 

Se ve así cómo en el síndrome general de las 
hiperazoemias la deshidratación interviene fun­
damentalmente en el engendro de ella, y asimis­
mo constituyendo un impedimento para la nor­
malización de la hiperazoemia en los casos en 
que interviene el factor tóxico dado por la exa­
geración del catabolismo proteico, pues la olig-u­
ria que 'deriva de la primera traba uno de los 
mecanismos desintoxicantes, basado en la am­
plia diuresis. 

Por eso, si alguna sinonimia merecen estas 

hiperazoemias, con más propiedad que la de hi­
pocloremia debe dársele la de exsicósica. 

Como es fácil comprender, la deshidratación 
es mayor en aquellos casos-vómitos, diarreas, 
etcétera-en los cuales existen pérdidas de lí­
quidos por cualquier vía. 

Producida la deshidrataciún , disminuirá la 
cantidad total de plasma circulante; la cantidad 
de proteínas del plasma será proporcionalmente 
mayor. 

En relación directa con la deshidratación, y 

como consecuencia de ella. se encuentran otros 
dos factores: la hipotensión arterial y la oUgu­
ria. Esta última, cuando se trata de hemorra­
gias, forma parte de la llamada "oliguria post­
hemorrágica". 

Así, pues, son paralelos a la deshidratación: 
a) La disminución de la cantidad total de 

plasma circulante. 
b) El aumento relativo de las proteínas del 

plasma. 
e) La h emoconcentración, por modificación 

de la relación plasma-glóbulos en favor de estos 
últimos. 

d) La hipotensión y oliguria. 

V.-PRODUCTOS RESULTANTES DEL CATABOLIS:\10 
O DESINTF..GRACIÓN PROTEICA. 

Este factor juega un papel preponderante en 
alg-unos de los estados que conducen a la uremia 
extrarrenal: postoperatorio, quemaduras, hemo­
rragias digestivas, etc.; su importancia es me­
nor en otras: -r;egímenes cloroprivos, insuficien­
cia cardíaca congestiva. enfermedad de Addi­
son, etc. 

La desintegración proteica se origina ya en el 
traumatismo quirúrgico-en el caso de la hiper­
azoem_ia postoperatoria-, ya en la exagerada 
reabsorción de sangre-en las hiperazoemias de 
las hemorragias digestivas-, ya en la de seme­
jantes productos en los quemados, ocluídos, etc. 

Este aumento de los productos de desintegra­
ción proteica lleva químicamente al aumento del 
nitrógeno no proteico de la sangre, a la vez de 
la urea y de los compuestos nitrog-enados no 
ureicos, algunos de entre ellos individualizados. 
por ejemplo, los polipéptidos. 

Siempre al aumento en la sangre de los pro­
ductos resultantes de la desintegración proteica 
acompaña la disminución de la cloremia y na­
tremía, hecho cuya patogenia fué largamente 
discutida, pero que parece tener el significado 
de un· fenómeno reacciona! y de protección que 
el Cl y el Na realizan para prote¡;er contra la 
acción tóxica de esos productos de desintegra­
ción; lo primario, es así la toxemia por la reab­
sorción de ellos; lo secundario, la hiperazoemia 
y la hipocloremia; se ve desde ya cuánta vincu­
lación existe entre el factor que estudiamos y la 
hipocloremia. 

Hay, pues, una serie de productos resultantes 
de la desintegración proteica, algunos más o 
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menos conocidos, otros totalmente desconocidos. 
que en las uremias extrarrenales--sobre todo en 
las ｰｯｳｴｯｾｲ ｡ｴｯｲｩＺＧｬｳ＠ y en la_de la obstrucción in­
testinal-tienen Importancia: 

a) Para provocar la hiperazoemia y la hipo-
natremia. 

b) Para engendrar o acentuar los signos y 
síntomas tóxicos que se observan en esas condi­
ciones y aumentar la tasa de N. sangre. 

Este último papel h a sido demostrado experi­
mentalmente por tres técnicas: 

1.a La de las transfusiones sanguíneas de 
dadores obstruidos a receptores sanos, que, ne­
gativa en manos de KUKULA, CLAIRMONT, RARI­
zr, WHIPPLE, NEMILOV, PERUMONA y STEPANOVA, 
fué positiva en las de BoTTIN, por haber tomado 
la precaución de deshidratar antes a los recep­
tores, por ser ello una condición que tienen 
siempre los obstruidos. 

2.8 La de las simbiosis artificiales entre ani­
males vivos, utilizada por SAUERBRUCH y HEYDE. 

3.8 La de las circulaciones cruzadas, em­
pleada por BOTTIN, y luego por NEMILOV, PERU-
1\fOVA y STEPANOVA, consiguiendo matar a los re­
ceptores si ellos previamente están deshidra­
tados. 

En el eng-endro de estas sustancias del cata­
bolismo proteico, capaces de engendrar y acen­
tuar los síntomas tóxicos--sobre todo en los 
obstruidos-, parece intervenir también el pán­
creas. y las experiencias de BOTTIN demostraron 
que la sobrevida es mayor cuando se extirpa el 
páncreas; el elemento esencial de las lesiones 
-para ese autor-es la necrosis celular, y de 
ella nacen elementos tóxicos. 

• • • 
Pero, además de este aumento de la desinte­

g-ración proteica, que llamaríamos primario 
(shock quirúrgico, quemaduras, etc.), debe acep­
tarse que la pérdida de electrolitos y agua con 
la deshidratación consecutiva es capaz de pro­
vocar un aumento de la desintegración protei­
ca: las experiencias de GoMoRI y PoDHRADSZ'YK 
(1937). son ilustrativas: en gatos con obstruc­
ción pilórica y vómitos, la causa del aumento de 
desintegración proteica es la deshidatación de­
bida a la pérdida de agua. 

• VI.- HIPOTENSIÓN. 

Es clásico que la tensión arterial depende de 
tres grandes factores: 

Fuerza cardíaca. 
Cantidad de sangre circulante. 
Resistencias periféricas. 
Se comprende que una disminución acentua­

da _del volumen de sangre circulante-qué acom­
¡ana a la disminución del líquido extracelu­
ar- , tal como se ve en la deshidratación, al 
P.erturbar uno de los grandes factores que man­
tienen la tensión arterial, lleven- solos o junto 
con otras causas eventuales- a la hipotensión. 

En las hiperazoemias que estamos tratando la 
hipotensión tien-e un doble interés: 

1.0 Por su valor• patogénico, pues por su in­
termedio se reduce la actividad renal de filtra­
ción. 

2.0 Por su valor diagnóstico, pues estas hi­
perazoemias, contrariamente a la mayoría de las 
uremias que se acompañan de hipertensión, son 
hipotensas. 

La hipotensión-como lo documentó KERPEL­
FRONIUS-se debe a la deshidratación, que trae 
aparejada la disminución no sólo de la cantidad 
de plasma circulante. sino de todo el líquido 
extracelular. del cual forma parte ese plasma 
circulante. En las hemorragias digestivas la hi­
potensión es rápida, por pérdida sanguínea, 
como hemos recordado anteriormente ("Ulcera 
gastroduodenal hemorrágica", Día Médico, año 
1943, XV, núm. 27). 

Como consecuencia de la hipotensión, y como 
detallaremos más adelante, la presión hidrostá­
tica en los capilares glomerulares será menor, 
y como esta presión es la que debe vencer a la 
suma de la tensión osmótica de los coloides de 
la sang-re (de 30 mm. de mercurio normalmen­
te) y de la presión capsular para la filtración 
glomerular, esta última disminuirá. 

VII- PERTURBACIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL POR 
LA DESHIDRATACIÓN. LA OLIGURIA. 

Consecuencia directa de la deshidratación con 
la disminución del plasma circulante y el au­
mento de las proteínas, o por la pérdida de .san­
g-re en las hemorragias digestivas, es el descenso 
de la presión sanguínea; por todo ello, van a 
cambiar las condiciones hemodinárriicas que 
normalmente intervienen en la filtración renal. 
como lo destacaron GoMoRI. y PODHRADSZKY 
ＨＱＹｾＷＩ＠ Y CLAUSEN (1937). 

En efecto, para que tal filtración se produzca 
es necesario: que pueda llegar a obtenerse la 
llamada presión de filtración, resultante de tres 
factores: 

1.0 La presión sanguínea. 
2.0 La presión oncótica de los coloides de la 

sang-re. representados por las proteínas. 
3.0 La presión capsular. 
La presión de filtración resulta de la diferen­

cia entre la presión sanguínea a nivel de los 
glomérulos y la suma de la presión oncótica de 
las proteínas sanguíneas (normalmente. 20 a 30 
milímetros de mercurio), más la presión cap­
sular. 

HAYMAN y WHITE calcularon la presión en los 
gloméruJos como igual a la mitad de la aue exis­
te a nivel de la aorta, Y WINTON (1931. 1937), en 
el perro, en un término medio del 60 por 100 
de ésta. 

Aun en los normales, la sola caída de la ten­
sión arterial por raquianestesia (LASSEN y Hus­
FELDT) produce oliguria si la máxima llega ｾ＠
70 mm. de mercurio. 
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Se comprende que en la deshidratación, exis­
tiendo hipotensión y aumento de las proteínas 
sanguíneas, con hiperproteinemia y paralelo 
aumento de su presión oncótica, la presión de 
filtración resultante de la diferencia entre pre­
sión glomerular y presión oncótica caerá consi­
derablemente por modificación de estos dos fac­
tores en sentido inverso (disminución de pre­
sión glomerular y aumento de oncótica), y con 
ello filtrará menor cantidad, llegándose a la 
oliguria y más tarde a la hiperazoemia. 

G0MÜRI y PODHRADSZKY> en gatos con obs­
trucción pilórica, hallaron un descenso de la 
presión de filtración ya dieciocho horas después, 
y ella llegaba a O después de las setenta y dos 
horas; en su caída intervenían la modificación 
en sentido inverso de la presión sanguínea-que 
descendía-y de la presión oncótica-que au­
mentaba-. Aun en los casos en que posterior­
mente y por compensación mejoraba la presión 
sanguínea, no se restablecía la presión normal 
de filtración. 

OTROS CAMBIOS FÍSICOS. 

Trastornos de la osmorregulación de los te­
jidos.-KERPEL-FRONIUS y LEÜVEY demostraron 
el aumento de la concentración osmótica de los 
tejidos, similar a la que se halla en la deshidra­
tación y también en la uremia verdadera; en 
los estados de que estamos tratando tal trastor­
no o hipertonía osmótica de los tejidos, especial­
mente en el tejido nervioso, interviene en el 
desarrollo del coma final, como experimental­
mente lo demostraron GoMoRI y FREUREISZ. 

F!SIOPATOGENIA GENERAL DE LAS HIPERAZOEMIAS 
EXTRARRENALES. 

Al principio de sus estudios, BLUM> GRABAR y 
VAN CAULAERT sostuvieron que la deficiencia 
renal en estos estados se debía al descenso de la 
presión osmótica de la sangre, derivada de la 
cloropenia. En realidad, la fisiopatología es más 
compleja. 

Hemos visto ya que los cambios químicos de 
la sangre-hipocloremia, hiponatremia-, sobre 
todo los del sodio, llevan a la deshidratación. 

Con la deshidratación se modifican las condi­
ciones hemodinámicas de la filtración renal; la 
disminución de la cantidad de plasma circulante 
lleva a la hipotensión arterial; el aumento de la 
proporción de las proteínas conduce al aumento 
de la presión oncótica de la sangre. 

La presión de filtración, resultante de la di­
ferencia entre la presión sanguínea glomerular 
y la presión oncótica se ve así considerablemen­
te reducida por variación en sentido opuesto de 
ambos factores. Hemodinámicamente se llega a 
la oliguria. 

Por modificaciones físicas se ha llegado así a 
la oliguria, y con ella a la hiperazoemia. Pero a 
su vez, el aumento de la desintegración proteica 
exige una depuración renal mayor, la que, por 

el contrario, se halla trabada por la deshidrata­
ción y la oliguria. Este aumento de desintegra. 
ción proteica actuará entonces acentuando la 
hi perazoemia que resulta a la vez : 

a) Por deficiencia de excreción ureica; y 
b) Por exceso de producción de urea a ex. 

pensas de productos de desintegración proteica. 
En otras palabras: los factores hemodinámi­

cos llevan a una resultante: la deficiencia de 
excreción renal, o sea al insuficiente trabajo 
renal o insuficiencia renal funcional; factores 
químicos que llevan a la excesiva formación de 
derivados ureicos. 

Se ve así cómo intervienen dos grandes gru. 
pos de factores: el déficit de filtración (por hi­
potensión, deshidratación, etc.) y el aumento de 
desintegración proteica. 

Uno solo de estos dos grandes grupos no 
basta para la producción de hiperazoemia en la 
mayoría de las condiciones en que ésta se pro­
duce; su conjunción permite la producción del 
cuadro de la hiperazoemia extrarrenal, que que­
da así determinado : 

A. Por la insuficiencia renal funcional. 
B. Por el aumento del catabolismo proteico. 

A. Insuficiencia renal funcional. 

Lo que hemos dicho precedentemente nos ha 
permitido deducir, a través de la deshidrata­
ción y la hipotensión, la oliguria y la pertur· 
bación de la filtración renal. 

La t eoría que mejor explica el funcionamien­
to renal normal es la de la filtración-reabsor­
ción. 

Según la misma, podemos decir que existen 
fundamentalmente dos momentos: 

1.0 El glomerular, basado en la filtración del 
plasma, que produce el pasaje de un ultrafil· 
trado y que constituye algo así como la pre­
orina. 

2.0 El tubular, basado en la reabsorción de 
parte del ultrafiltrado y de sustancias disueltas 
en .él y que con el resto del ultrafiltrado se cons· 
tituirá la orina definitiva. 

Filtración glomerular. 

Ahora bien; veamos qué factores actúan en 
la filtración del plasma y cómo se modifican en 
las insuficiencias renales funcionales. 

De todas las interpretaciones dadas para ex· 
plicar la insuficiencia renal, creemos que las 
basadas en los factores hemodinámicos son las 
más plausibles y mejor fundamentadas. Han 
sido esbozadas por PLATOU> en 1927; MELLIN· 
GHOFF> en 1934; KERPEL- FRONIUS> en 1936; 
CLAUSEN> en 1937, y por GoMÜRI y PODHRADSZKY 
en ese mismo año. Los dos últimos son los que 
más han insistido. Según ella, la filtración está 
regida por la presión de filtración, resultado. ?e 
la diferencia entre presión sanguínea y terunon 
oncótica de las proteínas del plasma. O sea: 

Pr. F. = Pr. S. - T. O. 
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Si la presión sanguínea se reduce, o si la ten­
sión oncótica aumenta, la diferencia será menor 
y por tanto, la cantidad de filtrado se reducirá. 
'En la deshidratación ya recordamos que ocu­

rrían en la sangre, entre otros, dos fenómenos 
físicos: 

1.o La disminución de la masa plasmática 
circulante y consecutiva disminución de la ten­
sión arterial. 

2.o El aumento proporcional de las proteí­
nas del plasma, es decir, de los coloides a cuya 
capacidad de imbibición se debe la tensión on­
cótica. 

Por tanto, se hallan las dos condiciones que 
justamente intervienen favorablemente para 
disminuir la presión de filtración y que conver­
gen sumando sus efectos. De allí la disminución 
del filtrado glomerular y la oliguria, que llega 
a ser intensa y a constituir la base de la insu­
ficiencia renal funcional. 

G0M6RI y PODHRADSZKY han demostrado ex­
perimentalmente en obstrucciones pilóricas rea­
lizadas en gatos, midiendo la presión sanguínea 
en la carótida y la tensión oncótica de las pro­
teínas plasmáticas, que la exsicosis conduce a 
la disminución del volumen plasmático; por ello 
cae la tensión arterial y aumenta la presión 
osmótica del plasma, y con ello decrece la pre­
sión de filtración. 

Además, en estos estados se añade una terce­
ra condición favorecedora de la disminución de 
la cantidad del filtrado glomerular; esa condi­
ción es la disminución de la cantidad de sangre 
que pasa por el glomérulo; experimentalmente, 
la intervención de tal factor ha quedado demos­
trado por las experiencias de G6M6RI1 PODH­
RADSZKY y KRING. 

Reabsorción t-ubular.- Esta segunda fase de 
la formación de orina también se halla pertur­
bada en la insuficiencia renal funcional; mien­
tras en el riñón suficiente la concentración 
aumenta cuando hay oliguria, en la insuficien­
cia funcional no siempre ocurre esa compensa­
ción, o es insuficiente, o bien hay isostenuria. 

En su producción no sería ajena la hipoxemia 
debida al déficit circulatorio (G6M6RI1 PooH­
RADSZKY1 KRING). 

Se ve entonces cómo los factores hemodiná­
micos derivados de la exsicosis, son responsa­
bles en buena parte de la insuficiencia renal 
funcional. Es mérito de la escuela de GoMoRI 
Y PODHRADSZKY su discusión y demostración 
Y. !a insistencia en cada uno de ellos: hipoten­
ｳＭｾｊ＠ aumento de la tensión oncótica

1 
disminu­

cum de la pres-ión de filtración y de la cantidad 
de sangre que debe pasar por el glomerudo. 

A todo esto, podría agregársele, eventual­
mente, como los mismos autores han recordado 
el ｣ｯｬ｡ｰｾｯ＠ circulatorio y tal vez, la insuficiencia 
coronarwJ esta última deducida por los tra­
zados electrocardiográficos de los animales con 
obstrucción experimental (GoMoRI-GRUBER). 

Por todo ello, se llega a la reducción del fil-

trado glomerular, y con esto a la retención de 
urea, tanto más importante si se acompaña de 
aumento del catabolismo proteico. 

B. Aumento del catabolismo proteico. 

A la insuficiencia renal funcional se agrega 
este segundo factor, que puede ser dado por 
las mismas causas que crean al anterior, que 
llegan a la deshidratación y oliguria. 

En efecto, el aumento del catabolismo pro­
teico acompaña a los estados capaces de llevar 
a la hiperazoemia extrarrenal, postoperatorios, 
obstrucción pilórica, quemaduras, hemorragias 
digestivas retenidas (en la que hemos observado 
con constancia altas urobilinurias), etc. 

Experimentalmente se ha demostrado la exis­
tencia del aumento de la desintegración pro­
teica, en muchos procesos causantes de estas 
uremias. Y clínicamente, ACHARD, LoEPER, AME­
NILLE1 DUVAL1 GRIGANT1 REGNÉS1 atribuyeron el 
aumento de la urea sanguínea de los operados 
a las histolias y audodigestión tisural. 

MrcHELSEN y GLASS establecieron que la sed 
y la inanición provocan desintegración proteica; 
por SU parte, G6MORI y PODHRADSZKY han pro­
bado que la obstrucción pilórica acentúa aún 
más esa desintegración, y que ella no está cau­
sada sobre todo por la pérdida de cloro, sino por 
la deshidratación debida a la pérdida de agua 
y electrolitos con los vómitos; la pérdida de 
cloro sólo tiene importancia secundaria. 

Para GoMÜRI1 PODHRADSZXY y KRING1 la des­
integración proteica no es la causa básica de la 
hiperazoemia, sino un factor adicional que acen­
túa las consecuencias de la insuficiencia renal 
funcional. La clínica confirma este modo de ver. 

Y la clínica enseña también (BLACK y LEESE) 
que en las hemorragias gastroduodenales rete­
nidas hay: elevada excreción del nitrógeno uri­
nario, balance nitrogenado positivo, catabolis­
mo proteico aumentado, escasa excreción de clo­
ruro urinario, balance positivo de los cloruros, 
reducción de la volemia. 

RESUMEN. 

Se estudian los factores que intervienen en la 
insuficiencia renal funcional , destacándose el 
papel de la deshidratación, de la hiponatremia 
e hipocloremia, con la consecutiva disminución 
de la volemia, hipotensión y oliguria. 

Se concluye que en la I. R. F. la hipocloremia 
no es factor, sino sólo test bioquímico. 

Se estudian, además, los mecanismos de la 
filtración glomerular y la patogenia de la dis­
minución de la presión de filtración en la géne­
sis de la insuficiencia renal funcional. 

Se considera la importancia del aumento del 
catabolismo proteico y su distinto grado de par­
ticipación en las distintas afecciones que llevan 
a la hiperazoemia extrarrenal. 
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