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EaRl ORI ALESD

PATOGENIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL
AGUDA i

Cuando en 1841 SiHAW DUNN publicé sus observacio-
nes sobre el rifién de aplastamiento, estimulé estudios
sobre la insuficiencia renal que se produce a consecuen-
cia de traumatismos que originan shock o de intoxica-
ciones. El cuadro resultante, conocido en parte desde
KAYSER y otros en la Primera Guerrva Mundial, en sus
aspectos traumdticos, ¥y aun con anterioridad en lo que
se refiere a su aparicién como manifestacion de una
intoxicacién, ha sido englobado por LUCKE en la desig-
nacién de nefrosis de la nefrona distal, ya que en ésta
(porcién ascendente del asa de Henle y tubos contor-
neados distales) es donde se encontrarian las lesiones
més profundas. La patogenia del cuadro contina sien-
do muy debatida, sosteniéndose por diferentes autores
el papel predominante de los téxicos liberados en las
zonas traumatizadas, de los pigmentos hemoglobinico
o mioglobinico que se eliminan por el rifién, de la is-
quemia de algunas zonas de este 6rgano, ete.

Han planteado recientemente OLIVER, MAC DOWELL y
TRACY el problema de la patogenia de la afeccion ata-
eandole. desde distintos puntos, No se comprende a pri-
mera vista como la isquemia o determinados téxicos
pueden lesionar Unicamente la porcion distal de la ne-
frona. Y lo primero que es discutible es que realmente
se localicen las lesiones en el punto sefialado por LUCKE.
En efecto, en los cortes histolégicos resulta a veces muy
dificil la localizacién de las asas gue se observan, ex-
cepto algunas bien caracterizadas. Por otra parte, ¢l
estudio de las finas lesiones histolégicas debe acometer-
se desde un punto de vista experimental, ya que se sabe
gue bastan pocos minutos desde la muerte hasta la fi-
jacién de las piezas para que se altere el patrén de las
mitocondrias de los tubos y no sean apreciables las le-
siones poco marcadas.

OLIVER y sus colaboradores han aplicado su método
de la diseccion de nefronas al estudio de rifiones perte-
necientes a enfermos de uremia aguda o de animales
sometidos a diferentes técnicas experimentales (ligadu-
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 lesién caracteristico, que es lo
que denominan lesién disruptiva o tubulorréctica. Tin
un determinado punto de la nefrona, a veces en varios,
se produce una desintegracién del patrén estructural
del tubo; en un principio, son s6lo las mitocondrias .as
que pierden su forma de bastoncitos ¢ no son ya visi-
bles; més tarde, la necrosis del tubo es completa, que-
dando convertida dicha zona en-un actmulo de detri-
tus; por fin, es muy frecuente que la basal del tubo seca
rota, existiendo habitualmente a este nivel un actimulo
de capilares del tejido intersticial y aun una verdadera
formacién inflamatoria reactiva que invade la zona ne-

‘crosada del tubo. En la lesién pueden encontrarse oi-

lindros con pigmento hemdtico, pero no son constantes
¥ pueden hallarse en otras zonas sin acompafiarse de
alteracién de la pared tubular. Las lesiones disruptivas
no estdn 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
porcién de éstos, asi como en ambas ramas del asa de
Henle.

En oposiciéon a este tipo de lesién, se hallaria otro
tipo de alteracioén tubular, que se presenta en los casos
de intoxicacién exégena. Es lo que OLIVER y sus cola-
boradores designan como lesién nefrotéxica tubular. Se

localiza en los tubos contorneados proximales y consis.
te en una pérdida de la estructura de sus células, en
todas las nefronas y en una extensién mayor o mengp
de las mismas. Su paradigma lo constituyen las intogj.
caciones por el sublimado, el uranio, el clorato potdsis,,
etcétera, Ademds de su localizaciéon y su generalizacidn
a todas las nefronas, la lesion nefrotoxica se diferencia-
ria de la disruptiva en no presentar alteracién de 1
membrana basal.

Ademéas de que el tipo lesional por los toxicos es dis-
tinto del gque aparece e¢n la uremia aguda, no se con.
cibe que un téxico lesione algunas zonas diseminadus
de una misma nefrona dejando indemnes las interme-
dias. Es lo mds verosimil que sea una isquemia la res-
ponsable del tipo de Jesion disruptiva. OLIVER y sus co-
laboradores comprueban que en los rifiones de las ex-
periencias de VAN SLYKE y sus colaboradores, por liga-
dura temporal de la arteria renal, se obtiene el tipo
citado de lesién disruptiva; en tales experiencias, la
isquemia no es uniforme de todo el rifién, sino prefe-
rentemente de la corteza, v ademéas se dispone en man-
chas irregulares, no difusamente. Si s¢ utiliza para ha-
cer visible la circulacién renal el método de Schlegel y
Moses (inyeccidén intravenosa del colorante fluorescente
tioflavina S y fotografia con luz ultravioleta de un cor
te grueso), se observa que la inyeccion de adrenalina
ccasiona la misma forma de isquemia en manchas y el
mismo resultado se logra (OLIVER y colaboradores) en
animales a los que se provoca schock por aplastamien-
to de masas musculares, Las lesiones disruptivas se
rian, pues, la consecuéncia de una isquemia de ciertas
ramas arteriales renales, lo que denominan ¢l “episodio
isquemurico”.

Queda por aclarar por qué los téxicos renales (subli-
mado, clorato, uranio, ete.) ocasionan a veces un cua-
dro como el de la uremia aguda. OLIVER y sus colaho-
radores 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 pequefia, Gnicamen-
te se observan lesiones del tipo nefrotéxico; si son ma-
yores, a ellas se suman también lesiones disruptivas,
como las del shock.

Es posible una cierta regeneracion de las lesiones tu-
bulares descritas. La capacidad regenerativa del tubo
renal es grande y sus distintos aspectos han sido estu-
diados recientementen por JIMENEZ DIAZ y sus colabo-
radores, debiendo diferenciarse una regeneracién del
epitelio renal y una restauracion del tubo cuando su
basal ha sido lesionada. Esta misma diferencia ha sido
resaltada por OLIVER. Tanto en las lesiones nefrotéxicas
como en las disruptivas es frecuente observar signos
de regeneracién y proliferaciones epiteliales multiples.
En las lesiones nefrotéxicas, la conservacion de la basal
permite la restauracién de la continuidad de la luz tu-
bular y la recuperacién funcional, Tal resultado es rara
vez posible en la lesién disruptiva, ya que la basal rotd
permite la organizacién conectiva de la zona necrosada
sin que la regeneracién epitelial sea suficiente para bo-
rrar la supresién de continuidad.
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gL MECANISMO DE PRODUCCION DE LOS QUIS-
TES PULMONARES, BRONQUIECTASIAS Y
ENFISEMA AMPOLLOSO

La frecuente asocacién de alteraciones qusisticas del

ulmon, bronquiectasias y enfisema en un mismo caso
s un hecho de observacién frecuente. En ciertos casos
ge combina con tal trastorno una enfermedad fibroguis-
tica del pancreas y es posible que ambos procesos se
pallen relacionados, bien por tratarse de una muco-
viscidosis (FARBER), bien por desarrollarse ambos so-
pre la base de una alteracion en la regulacién nerviosa
auténoma de las funciones viscerales (AYERS). También
s posible encontrar alteraciones pulmonares y bron-
quiales como las citadas (el llamado por OSWALD y PAR-
KINSON “pulmén de colmena”) en casos de xantomato-
sis, esclerosis tuberosa, esclerodermia, etc.

Se ha tendido a considerar las alteraciones gquisticas
pulmonares, que habitualmente se asocian a bronguiec-
tasias o a enfisema ampollar, como de origen congénilo,
y no cabe duda de que en un cierto nimero de casos
asi sucede. MAYER y RAPPAPORT hacen notar que la fre-
puencia de tales lesiones pulmonares es mayor de la que
corresponderia a simples lesiones congénitas, y por otra
parte es posible, en estudios radiolégicos seriados, ver
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, en efecto, desde BROMAN y especialmente
desde WILLSON, que el pulmén del recién nacido no se
encuentra desarrcllado definitivamente, sino que con el
transcurso del tiempo sufre un proceso de evolucidon
progresiva, no sélo aumentando el tamano de sus l6bu-
los y alvéolos, sino también por aumento del numero
de los mismos. ENGEL ha aplicado estos conocimientos
a las peculiaridades de los procesos neuménicos y tu-
berculosos en el nifioc y MAYER y RAPPAPORT lo amplian
hasta comprender el desarrollo de las lesiones quisticas,
bronquiectasias y enfisema. Fstas lesiones no serian
realmente congénitas ni se desarrollarian sobre la base
de una broncomalacia congénita, como quiere ENGEL,
sino que casi siempre serian alteraciones adguiridas por
la influencia sobre el patrén 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 ¢l que los agenies
nocivos, conocidos o no, pueden influir sobre el desarro-
llo broncopulmonar del nifio. Es posible que se trate de
una debilitacion del armazén de la pared bronguial o
que se medie su accién por alteraciones en la inerva-
ci6n vegetativa del arbol respiratorio. En cuanto a las
manifestaciones resultantes, dependen probablemente
del momento en que se instaura la accién nociva y del
grado de la misma. Si la noxa actiia precozmente, se
originan alteraciones bronquiales profundas, producién-
dose grandes gquistes pulmonares y bronquiectasias quis-
ticas; si la lesién actia mas tardiamente, solamente
resultan afectas algunas zonas del arbol bronquial, ori-
gindndose de preferencia pequefias bronquiectasias y
enfisema, Sobre las lesiones asi constituidas, las infec-
ciones y las sensibilizaciones alérgicas influyen, modi-
ficando profundamente el cuadro clinico y siendo motivo
del polimorfismo clinico de las neumopatias crénicas.
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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 corazén de los enfermos
de distrofia general progresiva, y GLOBUS publicé en
1923 una revisién de toda la literatura existente sobre
la cuestiéon. Sin embargo, son muy pocos los datos que
existen sobre la significacién clinica de las alteraciones
que A veces se descubren en la autopsia en el msculo
cardiaco, y hasta hace poco tiempo se desconocian las
alteraciones electrocardiograficas que acompafian a ta-
les lesiones.

Recientemente han sido publicados los resultados del
andlisis en tal sentido de casuisticas numerosas y se
ha llegado a un mejor conocimiento del problema. Des-
de un punto de vista clinico, ya Boas y LOEWENBERG
sefialaron la frecuencia de la dilatacién cardiaca. Otros,
como BERBLINGER y DUKENS, han hecho hincapié en la
axistencia de tagquicardia y arritmias. Por fin, por
HURWITZ y otros se ha descrito la aparicién de fend-
menos hiposistélicos en los enfermos con distrofia
muscular progresiva, RUBIN y BUCHBERG han revisado
33 casos de distrofia muscular progresiva; de ellos, tres
tenian tagquicardias transitorias, dos presentaban ex-
trasistoles y uno habia sido diagnosticado antériormen-
te de angina de pecho.

En la estadistica de WEISENFELD y MESSINGER, que
comprende 44 casos, existia un mayor porcentaje de
sintomas circulatorios. El 85 por 1060 de los pacientes
aguejaban alguna manifestacién cardiocirculatoria; el
sintoma mas frecuente fué la taquicardia, existente en
el 50 por 100 de los casos. Cuatro enfermos fallecieron
con manifestaciones hiposistélicas, otros dos también
murieron en asistolia, pero tenian también una lesidén
mitral reumaética; por ultimo, otros tres pacientes mu-
rieron stibitamente, aungue no se hizo autopsia, por lo
que no es seguro que la causa de la muerte fuese
cardiaca.

Ya en 1929 comunicé SCHLIEPHAKE alguna alteracion
electrocardiografica en pacientes de distrofia muscular
progresiva. RUBIN y BUCHBERG encuentran en cinco
de 17 casos estudiados un acortamiento del espacio P-R
v ondas Q profundas en dos enfermos. Muy completo
es el estudio electrocardiogrifico realizado por WEISEN-
FELD y MEISSINGER, los cuales encuentran alteraciones
en el 50 por 100 de los enfermos, Las variaciones mas
frecuentes se encuentran en la forma y tamafio de la
onda P y ondas T altas en V, y V..

Desde el punto de vista anatomo-patolégico, ya en la
revision de GLOBUS se recogian numerosas observacio-
nes. Posteriormente han sido varios los trabajos dedi-
cados al asunto, y entre ellos destaca el de NOTHACKER
y NETSKY, los cuales han estudiado en autopsia 11 de
los casos que habian sido analizados clinicamente por
RUBIN y BUCHBERG. Las alteraciores son a veces muy
extensas y eran bien aparentes en seis de los enfermos.
Consistian en vacuolizacién, hipertrofia, . retraccién o
fagocitosis, recordando las lesiones que se hallan en los
musculos esqueléticos; en algunas zonas se observan
extensas fibrosis, en las que se engloban algunas fibras
miocdrdicas; en otros puntos es visible infiltracién lin-
focitaria o de macréfagos en los intersticios.
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