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EDITORIALES 

PATOGENIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL 
AGUDA 

Cuando en 1941 SnAW Duxx publicó sus observacio­
nes sobre el riñón de aplastamiento, estimuló estudios 
sobre la insuficiencia renal que se produce a consecuen­
cia de traumatismos que originan shocl< o de intoxica­
ciones. El cuadro resultante, conocido <>n parte desdl' 
KAYSER y otros en la Primera Guerra Mundial, en sus 
aspectos traumáticos, y aun con anterioridad en lo que 
se refiere a su aparición como manifestación de una 
intoxicación, ha sido englobado por LUCKf: en la desig­
nación de nefrosis de la ncfrona distal, ya que en ésta 
(porción ascendente del asa de He-nle y tubos contor­
neados distales) e-s donde se encontz arian las lesionrs 
más profundas. La patogenia del cuadro continúa sien­
do muy debatida, sosteniéndose por diferentes autorrs 
el papel predominante de los tóxicos liberados en las 
zonas traumatizadas, de los pigmentos hemoglobínico 
o mioglobínico que se eliminan por el riñón, de la :s­
quemia de algunas zonas de este órgano, etc. 

Han planteado recientemente OLI\'ER, ｾｌ｜｣＠ DOWELL y 
TRACY el problema de la patogenia dr la afección J.ta­
cándole. desde distintos puntos. ;\o se comprende a pri­
m era vista cómo la isquemia o determinados tóxicos 
pueden lesionar únicamente la porción distal de la ne­
frona. Y lo primero que es discutible es que realmente 
se localicen las lesiones en el punto señalado por Lt:CKf::. 
En efecto, en los cortes histológicos resulta a veces muy 
difícil la localización de las asas que se observan, ex­
cepto algunas bien caracterizadas. Por otra parte, d 
estudio de las finas lesiones histológicas debe acomet•·r­
se desde un punto de vista experimental, ya que se sabe 
que bastan pocos minutos desde la muerte hasta la fi­
jación de las piezas para que se altere el patrón de las 
mitocondrias d ¡:! los tubos y no sean apreciables las le­
siones poco marcadas. 

OLIVER y sus colaboradores han aplicado su método 
de la disección de nefronas al estudio de riñones perte­
necientes a enfermos de uremia aguda o de animales 
sometidos a difer<>ntes técnicas experimentales (ligadn­
ras temporales de la arteria renal (VAN SLYKE y sus 
colaboradores), intoxicaciones con uranio, sublimado, 
sulfonamidas, tetracloruro de carbono, dietilenoglicol), 
etcétera. De esta forma, se observa que en todos los 
casos existe un tipo de lesión característico, que es lo 
que denominan lesión disruptiva o tubulorréctica. .'<;n 
un determinado punto de la nefrona, a veces en varios, 
se produce una desintegración del patrón estructural 
del tubo; en un principio, son sólo las mitocondrias ,as 
que pierden su forma de bastoncitos o no son ya visi­
bles; más tarde, la necrosis del tubo es completa, que­
dando convertida dicha zona en· un acúmulo de detri­
tus; por fin, es muy frecuente que la basal del tubo <;ca 
rota, existiendo habitualmente a este nivel un acúmulo 
de capilares del t ejido intersticial y aun una verdadera 
formación inflamatoria reactiva que invade la zona ne­
crosada del tubo. En la lesión pueden encontrarse .-i­
lindros con pigmento hemático, pero no son constan+.cs 
y pueden hallarse en otras zonas sin acompañarse éle 
alteración de la pared tubular. Las lesiones disruptivas 
no están en todas las nefronas y no se localizan siem­
pre en el mismo punto: aunque son frecuentes en la 
nefrona distal, se hallan también en la parte final de 
los tubos contorneados proximales y aun en la primera 
porción de éstos, así como en ambas ramas del asa ele 
Henle. 

En oposición a este tipo de lesión, se hallaria otro 
tipo de alteración tubular, que se presenta en los casos 
de intoxicación exógena. Es lo que OLIVER y sus cola­
boradores designan como lesión nefrotóxica tubular. Se 

localiza en los tubos contorneados proximales y consis­
te rn una pérdida de la estructura dr sus células, en 
todas las nefronas y en una extensión mayor o menor 
dr las mismas. Su paradigma lo constituyen las into¡¡i. 
caciones por el sublimado, Pl uranio, d clorato potásico 
etcétrra. Además de su localización J' su ｧｲｮｲｲ｡ｬｩｺ｡｣ｩ￳ｾ＠
a tudas laR nefronas. la lt'Slón nrfrotóxica S<' diferencia­
ría de la disruptiva rn no pn•scntar alteración de !a 
meml-rana basal. 

Además de que el tipo lt•swnal por los tóxicos es dis­
tinto del que aparrce l'n la Ul'l'mia aguda, no se con­
cibe que un tóxico leRione algunas •. <;nas disrminaJas 
de una misma nefrona <.lrjando indcmnrs laR ｩｮｴ｣ｲｭｾﾭ

dias. Es lo más vrrosimil que Sl'a una isquemia la res­
pnnsablt' del tipo dr lesión disruptiva. 01.1\'Elt y sus co­
laboradores comprueban que rn los dñonrs de las ex· 
perirncias de VA'\ SLY K¡; y sus colaboradores, por liga. 
dura temporal dl la arteria renal, se obtwne rl tipo 
citado de lesión disrupliva; pn tah•s rxpt'rll'ncias, la 
isquemia no es uniformt' dt• todo l'l niión, sino prefe· 
r entPmcnte de la corll•za, y a eh-más ｾﾷ＠ • d!SJI<lllt' en man­
chas irrPgular<'S, no difusampnlt•. Si ,.,,, utiliza para ha­
Ct'r visible la circulación renal PI método ele Schlegel y 
Moses (inyección mtravt•nosa ele! colorante ｦｬｵｯｲ･ｳ｣ｴｮｴｾ＠
tioflavina S y fotog'rafia con luz ultra \'iolt•la (!P un co.­
tc grupso 1, sr obst•rva que la my<•cclón tlf' adrrnalina 
ocasiona la misma forma el(' i. qtwmln Pn manchas y t-1 
mismo resultado !'e log-ra fOI.l\ t:lt :v colabma<lor•'SI fn 
animales a los que Sl' pro\·oca ｓｬＧｨｯｾＺｬ＠ por nplnstan11en· 
to de masas musculares. Las lesiones disrupt1vns S"· 

rían puN; la <'onsecuenc1n df' una isqurnua de ciertas 
ramas art< rialrs rPnaks, lo que denominan .,¡ "o•pr!!o<ho 
isquemúrico". 

Queda por aclarar por qué los tóxicos renales (subli· 
mado, clorato, uranio, etc.) ocasionan a veces un cua­
dro como el de la uremia aguda. OLIVER y sus colaho· 
radares han intoxicado animales con tales sustancias y 
han observado alteraciones vasomotoras idénticas a las 
que se obtienen por el magullamiento de masas muscu· 
lares. Cuando la dosis inyectada es pequeña, únicam.m· 
te se observan lesiones del tipo nefrotóxico; si son ma· 
yorcs, a ellas se suman también lesiones disruptiv:lS, 
como las del shock. 

Es posible una cierta regenetación de las lesiones t•1· 
bular es descritas. La capacidad regenerativa del tubo 
r enal es grande y sus distintos aspectos han sido estu· 
diados recicntementen por JIMf:xEz DIAZ y sus colaba· 
radares, debiendo diferenciarse una r egeneración del 
epitelio renal y una restauración del tubo cuando su 
basal ha sido lesionada. Esta misma diferencia ha sido 
resaltada por OLIVER. Tanto en las lesiones nefrotóxicas 
como en las disruptivas es frecuente observar signos 
de r egeneración y proliferaciones epiteliales múltiples. 
En las lesiones nefrotóxicas, la conservación de la basal 
permite la restauración de la continuidad de la luz tu· 
bular y la recuperación funcional. Tal r esultado es rara 
vez posible en la lesión disruptiva, ya que la basal rota 
permite la organización conectiva de la zona necrosada 
sin que la r egeneración epitelial sea suficie;nte para bo· 
rrar la supresión de continuidad. 
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EL MECANISMO DE PRODUCCION DE LOS QUIS­
TES PULMONARES. BRONQUIECTASIAS Y 

ENFISEMA AMPOLLOSO 

La frecuente asocación de alteraciones ql.tlísticas drl 
pulmón, bronquiecta.sias y enfisema en un mismo caso 
es un hecho de observación frecuente. En ciertos ca:;os 
se combina con tal trastorno una enfermedad fibroquis­
tica del páncreas y es posible que ambos procesos ;;e 
hallen relacionados, bien por tratarse de una mu.·o­
viscidosis (FARBER l, bien por drsarrollarsr ambos c;o­
bre la base de una alteración en la regulación nerviosa 
autónoma de las funciones viscerales (A Yf:RS). Tambi¿n 
es posible encontrar alteraciones pulmonares y bron­
quiales como las citadas (el llamado por OSWALD y P.xn­
KI:\'SO:\ "pulmón de colmena") rn casos de xantomato­
sis, esclerosis tuberosa, esclerodermia, rte. 

Se ha tendido a considerar las alteraciones quístieas 
pulmonares, que habitualmente se asocian a bronqui!'C­
lasias o a enfisema ampollar, como de origen congénilo, 
y no cabe duda de que en un cierto número de casos 
así sucede. MAYEH y RAPPAPORT hacen notar que la fr::>­
cuencia de talrs lesiones pulmonares e." mayor de la que 
correspondrría a simplrs lesionrl! congénitas, y por otra 
parte es posible, en estudios radiológ;cos seriados, v,•r 
aparecer lesiones de este tipo en pulmones anterior­
mente sanos, lo cual indica que se han producido en ia 
fase del desarrollo post-natal. 

Se sabe, e n efecto, desde BnoMA:'." y especialmente 
desde WILI-'lO:\ , que rl pulmón del recién nacido no se 
encuentra drsarrollado drfinitivamente, sino que con el 
transcurso del tiempo sufre un proceso de evoluctón 
progresiva, no sólo aumentando el tamaño de sus lóbu­
los y alvéolos, sino también por aumento del núm<','O 
de los mismos. E:->G•:L ha aplicado estos conocimientos 
a las peculiaridades de los procesos neumónicos y !".u­
berculosos en el niño y MAYER y RAPPAPORT lo ampllan 
hasta comprrnder el desarrollo de las lesiones quísticas, 
bronquiecta.sias y rnfisrma. E stas lesionrs no srrian 
realmente congénitas ni se desarrollarían sobre la base 
de una broncomalacia congénita, como quiere EXG8I,, 
sino que casi siempre serían alteraciones adquiridas por 
la influencia sobre el patrón del desarfollo pulmonar 
post-natal, de distintos factores nutritivos o de enfer­
medades infantiles infecciosas o de otra naturaleza. 

Muy oscuro es el mecanismo . por el que los agen1 (;S 

nocivos, conocidos o no, pueden influir sobre el desarro­
llo broncopulmonar del niño. Es posible que se trate t<' 
una debilitación del armazón de la pared bronquial o 
que se medie su acción oor alteraciones en la inerva­
ción vegetativa del árbo( respiratorio. En cuanto a !as 
manifestaciones resultantes, dependen probablem ente 
del momento en que se instaura la acción nociva y del 
grado de la misma. Si la noxa actúa precozmente, se 
originan alteraciones bronquiales profundas, producién­
dose grandes quistes pulmonares y bronquiectasias quis­
ticas; si la lesión actúa más tardíamente, solamente 
resultan afectas algunas zonas del árbol bronquial, ori­
ginándose de preferencia pequeñas bronquiectasias y 
enfisema. Sobre las lesiones así constituidas, las infec­
ciones y las sensibilizaciones alérgicas influyen, modi­
ficando profundamente el cuadro clinico y siendo motivo 
del polimorfismo clinico de las neumopatias crónicas. 
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EL CORAZON EN LA DISTROFIA MUSCULAR 
PROGRESIVA 

Se conocen desde el pasado siglo las alteraciones que 
a veces se encuentran en el corazón de los enfermos 
de distrofia general progresiva, y GLOBUS publicó en 
1923 una revisión de toda la literatura existente sobrf' 
la curstión. Sin embargo, son muy pocos los datos que 
existen sobre la significación clínica de las alteraciones 
que a veces sr descubren en la autopsia en el músculo 
cardíaco, y hasta hace poco tiempo se desconocían las 
altrraciones electrocardiográficas que acompañan a ta­
les lesiones. 

Recientemrnte han sido publicados los resultados del 
arálisis en tal sentido de casuísticas numerosas y se 
ha llegado a un mejor conocimiento del problema. Des­
de un punto de vista clínico, ya BOAS y LOE\\"CXBER':: 
señalaron la frrcuencia de la dilatación cardíaca. Otros, 
como BF:RBLI:\"GER y D UKF:XS, han hrcho hincapié en la 
existencia de taquicardia y arritmias. Por fin, por 
H t:RW I rz y otros se ha descrito la aparición de fenó­
menos hiposistólicos en los enfermos con distrofia 
muscular progre;;iva. H.L"BIX y BUCIIBERG han revisado 
33 casos de distrofia ;nuscular ¡;rogresiva; de ellos, tres 
tenían taquicardias transitorias, dos presentaban ex­
trasístoles y uno había sido diagnosticado anteriormen­
te de angina de pecho. 

En la estadística de WE!SE:\"FELD y MESSIXGER, que 
｣ｯｾｰｲ･ｮ､･＠ 44 casos, existía un mayor porcer.taje de 
síntomas circulatorios. El 85 por 100 de Jos pacientes 
aquejatan alguna manifestación cardiocirculatoria; el 
síntoma más frecuente fué la taquicardia, existente en 
el 50 por 100 de los casos. Cuatro enfermos fallecieron 
con manifestaciones hiposistólicas, otros dos también 
murieror, en asistolia, pero tenían tambi¿n una lesión 
mitral reumática; por último, otros tres pacientes mu­
rieron súbitamente, aunque no se hizo autopsia, por Jo 
que no es seguro que la causa de la muerte fuese 
cardíaca. 

Ya en 1929 comunicó SCIILIEPHAKE alguna alteración 
electrocardiográfica en pacientes de distrofia muscular 
progresiva. RUBIX y Bt:CITBERG encuentran en cinco 
de 17 casos estudiados un acortamier.to del espacio P-R 
y ondas Q profundas en dos enfermos. Muy completo 
es el estudio electrocardiográfico realizado por WEISE..'>­
FELO y ME"ISSIXGER, los cuales encuentran alteraciones 
en el 50 por 100 de los enfermos. Las variaciones más 
frecuentes se encuentran en la forma y tamaño de la 
onda P y ondas T altas en V, y V,. 

Desde el punto de vista anatomo-patológico, ya en la 
revisión de GLOBUS se recogían numerosas observacio­
nes. Posteriormente han sido varios los trabajos dedi­
cados al asunto, y entre ellos destaca el de NOTIIACKER 
y NETSKY, los ctiales han estudiado en autopsia 11 de 
los casos ouc habían sido analizados clínicamente por 
RPBIX y EÜCII BEHG. Las alteracior.es son a veces muy 
extensas y e1an bien aparentes en seis de los enfermos. 
Consistían en vacuolización, hipertrofia, retracción o 
fagocitosis, recordando las lesiones que se hallan en los 
músculos esqueléticos; en algunas zonas se observan 
extensas fibrosis, en las que se engloban algunas fibras 
miocárdicas; en otros puntos es visible infiltración lin­
focitaria o dr macrófagos en Jos intersticios. 
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