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qE. No creemos que hallazgos tan similares, re-
E petidos en diversas observaciones, dejen de te-
h L ner una significacion. Nos parece probable que
el fondo de la disposicion constitucional en es-
tos casos esté en un desarrollo dominante del
sistema linfopoyético frente a una minusvaria-
¢ién del mielopoyético, dado el antagonismo en-
Il tre ambos sistemas. Esta hiperplasia linféatica
vista en el bazo, en los espacios porta y en los
ganglios, mantendria la hipoplasia mieloide y
|' acaso determine una hiperactividad eritrolitica
il que se resuelva en una anemia creciente cuando
. la actividad medular que va agotindose no sea
: capaz de neutralizarla. Agentes que puedan ac-
i g tuar como mielotoxicos, tales como las sulfami-
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Bl el cuadro clinico anulando la reaccién de una

: meédula claudicante.

: Desde el punto de vista terapéutico, los tra-
tamientos con vitaminas y hormonas no tienen
ninguna eficacia: las transfusiones sclamente
tienen un efecto paliativo transitorio. Creemos
que se estd autorizado a plantear la esplenec-
tomia como se hizo en el caso de von LEUWEN *,
en uno de los de DACIE y GILPIN % en el de
ABT’, en el de ESTREN, SUESS y DAMESHEK "' y
en nuestros casos 3 y 4. No se puede pretender
con la esplenectomia curar la enfermedad, pero
suprimimos con el bazo una fuerza frenadora
de la actividad medular y, si como pensamos,
la hiperplasia linfatica significa un aumento de
esta accion antagonista, con mayor razén, Como
ja enfermedad tiene por si una evolucién fatal,
y siendo éste el Ginico remedio que puede arro-
Jar alguna eficacia, creemos que se estd auto-
. rizado a plantear siempre la intervencién. En
nuestros casos operados el resultado es hasta
el presente brillante en el 3 en el estado clinico,
pero en ninguno de los dos se vié modificacién
hematolégica hasta ahora.

RESUMEN,

- Los autores presentan cuatro casos de enfer-
medad de Fanconi, anemia hipoplastica pan-
hemocitopénica de base constitucional, hacién-
dose consideraciones acerca del cuadro clinico,
diagnostico, naturaleza del proceso y posibili-
dades terapéuticas.
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das o el piramidén, serian capaces de precipitar

SUMMARY

The authors present four cases of Fanconj!g-.
disease, hypoplastic panhemocytopenical
aplastic anaemia, making considerations
the clinical picture, diagnostic, process cond.
tion and therapeutical possibilities,

ZUSAMMENFASSUNG

Die Verfasser stellen 4 Fille mit Fancopjs.
cher Krankheit vor: Konstitutionelle, hypoplas.
tische, panhaemocytopenische Anaemie. Bemey.
kungen iiber das klinische Bild, die Diagnog
Art des Prozesses und therapeutische Méglich.
keiten werden angeschlossen.

RESUME

Les auteurs présentent 4 cas de maladie de
Fanconi, anémie hypoplastique panhémoeyto.
pénique de base constitutionnelle, faisant des
considérations au sujet du tableau -eclinique,
diagnostique, nature du procés et possibilités
thérapeutiques.

EL ACLARAMIENTO ELECTROLITICO RE
NAL EN LA DEPLECION SALINA EXPE
RIMENTAL

E. OrRTIZ DE LANDAZURI, J. NUNEZ CARRIL,
R. J. MorRA LARA y J. MARTOS.

Clinica Médica Universitaria. Seccién del C. 8. L G
Granada,

Desde los trabajos de DARROW y JANNET'sé
conoce que la deplecién salina, aunque no lleva
consigo pérdida total de liquidos en el orgs
nismo, como se logra experimentalmente'tl"&ﬂ
la introduccién de suero glucosado isotonid
(5 por 100) en la cavidad peritoneal, produce s
es intensa (unos 100 c. c. por kilo de peso)
estado de anuria. Por otro lado, MAc CANCE Y
WIDDOWSON * demostraron que la deplecion s&
lina producia oliguria. Nosotros * hicimos uné
breve aportacién a este problema estudiandd
tras la inyeccion intraperitoneal de 150 c. C. de
suero glucosado al 5 por 100 por kilo de peso &
perros, las posibles circunstancias pai.ogéllwas
de este cierre renal experimental. Llegabames
a la conclusién de que al producirse como &
sabido Ia salida de electrolitos Cl, Na y COH"
a la cavidad peritoneal y deplecionarse de
los liquidos vasculares y extracelulares, con
paso de agua de estos medios a las células, 4U
darian éstas desintegradas e hidrépicas col
tensa degeneracion de los tibulos renales, qf‘il:"
seria en parte la causa de la reabsorcion dé
trado glomerular.
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;Por queé inmediatamente de iniciarse la glt?-

Jecién salina, ¥ antes de que se puedan argiiir
trastornos prqpxamente cardlovasculqr.'es, ya se
establece el cierre renal,_ cuando .teorlcament'e
deberia producirse la salic}a de orinas muy di-
Juidas que impidieran la hipoosmotilidad de los
Jiquidos extracelulares? .

Esta misma pregunta se hacen recientemen-
te LEAF y MAMBY * frente a la observacion cli-
nica de lo que sucede a los enfermos en de-
p}ecifm galina que no tienen at}mgn'to de la
diuresis e incluso fracasan los diuréticos mer-
curiales, como fué ya genalado ?, y en nuestra
clinica VAzQUEZ " hizo una detallada aporta-
cion.

La relacion de la diuresis con la depiecion sa-
lina es un problema no resuelto y en plena dis-
cusién. Por un lado, los trabajos de VERNEY '
eran muy contundentes: La hiperosmotilidad,
sobre todo del sodio, de los liquidos extracelu-
lares provoea, con estimulos, a partir de los
ssmoreceptores, aumento del principio anti-
diurético del 16bulo posterior de la hipdfisis.
[nversamente, la hipoosmotilidad produciria
una inhibicion en la formacion de estos elemen-
tos. La concentracion de urea no tiene esta ac-
cién precisamente por su gran difusibilidad in-
tracelular. De ser esto siempre asi, deberia
provocarse en el organismo deplecionado una
excitacién a la diuresis, ya que estaria inhibida
la formacion de sustancias antidiuréticas.

En este sentido, las escuelas de Boston y Co-
lumbia sostienen aparentes discrepancias. Los
primeros, LEAF y MAMBY ‘, han observado que
los animales deplecionados, cuando se les ad-
ministra una sobrecarga de agua, no sélo no
responden con orinas abundantes y diluidas,
sino por el contrario, con orinas escasas y con
aumento de sustancias solutas, lo que interpre-
tan como si ademéas de los mencionados osmo-
receptores de VERNEY, que lanzarian estimulos
con sus correspondientes proyecciones en el 16-
Eulo posterior, existirian los llamados por ellos
Yolumen-reooptores", que defenderian al orga-
nismo de la disminucién de la volemia. De este
modo, en el momento de la depleciéon salina,
maxime tras la sobrecarga de agua, si bien ha-
b_l‘lgl' estimulos frenadores de las hormonas an-
tidiireticas y por ello favoreciendo la produc-
cibn de orinas abundantes y diluidas, habria
fambién incluso dominéndolos estimulos que in-
hibirian la eliminacién del agua, ya que el ani-
mal deplecionado tiene a la par que hipoosmo-
tilidad en sus liquidos vasculares y extracelu-
lares una hipovolemia con disminucién de la
cuantia de liquidos extracelulares.
anima?sguema_, la frenacion de la diuresis en el

eplecionado podria ser asi: suero glu-

;’i?i:d" al 5 por 100 en cavidad peritoneal —> sa-
de electrolitos a esta cavidad y entrada

z: Elugosia en el organismo que se metaboli-
3 ulmsep ecion de Cl y Na en los medios vas-
Y extravasculares — paso del agua a

DEPLECION SALINA EXPERIMENTAL

las células — disminucién de la volemia — es-
timulos “volumen receptores” — aumento de
sustancia antidiurética — frenacion de la diu-
resis por reabsorcién en el tibulo del filtradoe
glomerular “back-diffusion” *.

Los estudios, por el contrario, llevados a cabo
en la Universidad de Columbia por CIZEK, SEM-
PLE, HVANG y GREGERSEN * y HoLMEN y CIZEK "
han planteado el problema en otros términos.
Seglin sus observaciones, el animal depleciona-
do por dialisis con suero glucosado intraperito-
neal, lejos de no tener sed y oliguria como era
clasico aceptar (' y '), e incluso interpretandose
ello como consecuencia de la sobrehidratacion
celular que inhibiria la sensacién de sed (" y *),
tiene por el contrario en las primeras veinti-
cuatro horas ya tanta diuresis como antes de
Ja deplecién, y desde luego mucho mas en los
dias subsiguientes. Asi, por ejemplo, el perro
de sus observaciones ntimero 402 orinaba de
media diaria 264 c. c., y tras la deplecion estu-
vo orinando 288, 1.056 y 1.064 c. c., respectiva-
mente, el primero, segundo y tercer dia. Todo
ello con una dieta sin sal y tomando el agua
“ad libitum”,

Esta discrepancia de estos resultados con los
que eran clasicos acextar, de la oliguria en la
deplecién, la interpretan los mencionados auto-
res (* y '°) diciendo que ellos han hecho la obser-
vacién pasado el periodo inicial de la deplecion,
no exclusivamente en las primeras horas, aun-
que ellos analicen globalmente lo sucedido ya
durante el primer dia. Para ellos, durante el
primer periodo, el animal estd sensiblemente
chocado, y en estas condiciones los resultados
pueden depender de otras influencias no estric-
tamente hormonales. El animal, tras la deple-
cién, se iria paulatinamente adaptando, y aun-
que el descenso de electrolitos en sangre per-
sista, va lograndose una respuesta diurética in-
cluso aumentada *°.

Para resumir, creemos que en la relacién de
la diuresis con la deplecién salina deben inter-
venir dos factores: 1.° La osmotilidad, cuyo
descenso tenderia a aumentar la diuresis; ¥
9 La disminucién de la volemia que la inhibe.
Del juego en el organismo de uno v otro factor
dependera la cuantia de orina eliminada. Al
provocarse la deplecién domina el factor hipo-
volemia, va que el organismo prefiere defen-
derse de lo que supone este fracaso de su regula-
cién que mantener una tonicidad normal, y de
ahi la tendencia oligiirica en los primeros mo-
mentos. Posteriormente, el organismo se va
adaptando, y en estas condiciones puede inclu-
so el animal deplecionado tener diuresis mas
amplias e incluso verdaderas crisis de poliuria
y polidipsia, como refieren los mencionados
autores de la Universidad de Columbia (° y **).

En este trabajo nosotros hemos tratado de
hacer algunas consideraciones encaminadas al
mejor conocimiento de la funcién renal en la
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deplecion salina experimental, de momento, en
las fases iniciales de la misma. Para ello pro-
vocabamos depleciones salinas de moderada in-
tensidad, 50 c¢. ¢. de suero glucosado al 5 por
100 por kilo de peso en cavidad peritoneal, que
al no producir el cierre absoluto renal permi-
ten conocer la cantidad y calidad de las orinas.
Se estudié al mismo tiempo la vclemia, el ba-
lance electrolitico, el aclaramientu ureico v la
capacidad de reabsorcion del Cl y Na, dada la
excepcional mision del tubulo renal en la re-
gulacion del balance electrolitico ("' y ').

Con este fin, nosotros hemos creido que po-
dria ser 1util el estudio de los coeficientes de
BuLL *¢:

UroO

cip NaP

S e :
Urs ClO NaO

{UrO — urea en orina en gramos. UrS — urea en san-
gre, CIP — miliequivalentes cloro en plasma. ClO = mil-
equivalentes cloro en orina. NaP — miliequivalentes so-
dio en plasma, NaO — miliequivalentes sodio en orina.
Todos los valores de miliequivalentes en litros.)

Cuando el tabulo trabaja mejor, en plena de-
plecién, lo que al organismo le conviene es eli-
minar la urea, ya que ésta no tiene la menor
accion reguladora ' y, por el contrario, retener
el cloro v el sodio. Por ello, cuando el tabulo
funciona activamente, estos coeficientes debe-
ran elevarse. Por el contrario, el fracaso en
uno u otro sentido del tubulo renal podivia en-
Jjuiciarse por la comparacion de los resultados.

También nos ha parecido atil el estudio del
cociente de reabsorcion del Cl, tal y como -lo
proponen GOLDMAN, KRIES, SCHROEPER y Da-
VIES ", con la diferencia de que ellos lo calcu-
lan a partir del aclaramiento con manitol y
nosotros lo hemos hecho con la urea. La formu-
la de GOLDMAN y cols. es:

s P
M— Cl——
0] O

y la empleada por nosotros:

S P
Ur —— Cl —,
(8] (0}

~ Del mismo modo, para el sodio empleamos la
formula: -
S P
Ur — Na —.
o 7 o

(M. = manitol: O en orina y P en plasma. Cl = clo-

r0o: O en orina y P en plasma, Ur — urea: O en orina
¥ S en sangre. Na — sodio: O en orina y P en plasma.)

METODICA,

A perros de 15 a 22 kilos de peso se les cate-
terizaba ambos uréteres tras anestesia con nar-

covenol y se inyectaba intraperitonealmente

50 c. c. de suero glucosado al 5 por 100 por ki-
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lo de peso. Se estudiaba previamente, comg ba
sal, y a la hora y dos horas de la adminjst..
cion del suero glucosado intraperitoneal: hema‘
ties, hemoglobina, valor hematocrito, clorg e];
plasma, cloro en sangre, sodio en plasma,
glucosa y proteinas en sangre, aumentg del I
quido extracelular (1). En liquido peritoneg]:
cloro, sodio, urea, glucosa y proteinas. En g,
na: cantidad, cloro, sodio, urea y glucosa 0]
estudio basal de la orina se hacia recogiéndoly
por cateterismo ureteral durante una hora gy
tes de la administracion del suero glucosady
El orden de la experiencia fué: 1.° Anestesj
del perro. 2.° Sondaje ureteral bilateral, que.
dando las sondas, respectivamente, atadas a Jog
uréteres. 3.” Recogida de la orina de una horg,
4. Extraccién de sangre basal. 5. Inyeccion in.
traperitoneal de 350 c. c¢. por kilo de peso de
suero glucosado al 5 por 100. 6." Recogida, a
la hora, de la orina eliminada y nueva extrac.
cion de sangre. 7.° A las dos horas, nueva re.
cogida de orina y extraccion de sangre.

Las técnicas empleadas han sido: Hematies:
método turbidimétrico de Rapapport v Skari
tlon **. Hemoglobina: método colorimétrico. Va-
lor hematocrito: método Wintrobe, Cloro en
sangre y liquido peritoneal: método Paterson,
Cloro en orina: método Volhard. Sodio: méte-
do Albanese y Lein '“. Urea: hipobromito, mi
croureémetro Barron. Glucosa en sangre: mé
todo Folin-Wu, Glucosa en orina y liquido pe
ritoneal: método Pasteur. Proteinas: meétodo
Kjheldal, modificacién Mallol *. Volumen plas-
matico: siguiendo la férmula de Elkinton, Da-
nowski y Winkler ',

RESULTADO,

En el cuadro adjunto (num. I) recogemos
los resultados obtenidos en los ocho perros de
que consta esta experiencia, pudiendo apreciar-
se como desciende la cloremia y sodemia, el
vandose la cifra de hematies, hemoglobina ¥
proteinemia procentual, glucemia y urea én
sangre. En la orina disminuye el cloro y el so-
dio. El término medio de las ocho observacio-
nes, asi como las modificaciones de la volemiay
cantidad total de sangre, pueden verse en ¢
cuadro numero II.

Se observa: descenso de la sodemia de 161
a 149 m. e. L.: descenso del cloro en plasma dé
106 a 98 m. e. L.; descenso del cloro en sangre
total de 93 a 77 m. e. L.; descenso de la volé:
mia plasmatica de 1.034 a 792 c. c.; descens
de la diuresis de 15 a 4 c. c. en una hora; €&
vacion de la proteinemia relativa de 6,94 a 7.66
gramos por 100; descenso de la proteinemi
absoluta de 71,7 a 62,9 gramos; elevacion ¢°
urea en sangre de 0,78 a 1.14 gramos por 1.00%

El estudio de los coeficientes de BurL hal
sido recogidos en el cuadro nimero III, ¥ &

donde para mayor claridad comparativa $€

(1) Serd motivo de otra comunicacion,




CUADRO NUM. 1

Modificaciones de los valores que se indican a partir de una basal (B) y a la hora y dos horas, rvespectivamente, de la deplecion salina experimental por la inyec-
cion intraperitoncal de 50 ¢. ¢, de suero glucosado al 5 por 100 por kilo de peso.

 oudIGIN

-
% .
g

SANGRE ORINA L. PERITONEAL
Ni- Hgb. V. H. CIP c1s Na Urea Glue. Prot. Cant. 1 Na Ur Glue. Cl Na Ur Gluc. P
meros Peso Tiempo m < mm' % % me/L. me/l. me/L. gr.%w mgr. ¢ gr.% L.extra. c. C. me/L., me/L. gr.%w gr.%w me/l. me/L. gr,%w gr.%w gr.S
97 15 B 8,12 150 57 103 91 159 0,69 94 6,83 14 224 138 13 e — — = —= ==
1 +04 — & +12 — 99— 5 — 6 +011 4+ 50 40,14 6 120 65 19,5 a7 31 166 0,26 28 0,26
2 —05 + 2 4+ 7T — 20— 22 — 11 + 0,28 4+ 5% — 0,57 1 5 49 34 25 47 130 0,36 20 0,26
; =
98 19.4 B 5,50 110 41 105 87 163 0,62 88 8,3 16 353 151 7,8 0 — — a0 - %
i +05 + 10 -+ 26 — 26 — 21 — 23 40,11 4+ 506 —0,74 10 51 105 6,5 285 6 64 0,1 20 0,30 g
2 +087 + 16 128 - 24 1T — 25 4032 + 38 —043 2 51 64 7.8 26 24 118 0,18 18 0,56 ()
—
=
99 20 B 5,84 123 56 105 g1 154 0,94 104 9,07 4 B6 49 13.5 0 = — = 50 — =
1 +093 4+ 9 4+ 7 — 19— 14 — 13 + 0,26 + 66 -+ 1,23 2.5 65 33 20,8 18 26 99 0,42 25 0,05 7=
2 +056 -+ 98 4+ 5 — 21 — 22 — 17 40,56 + 53 + 0,53 0,2 — s . 33 146 0,7 18 0,26 g:
-~
100 20 B 4,45 90 40 97 83 160 0,42 107 69 156 % 30 344 154 6,6 — — e — a0 — g
i 4031+ 16 4+ 7T — 19— 8 4+ T +018 + 84 + 1 196 % 20 146 144 7.8 40 18 099 0,12 28 0,39 by
2 4055+ 20 — 1 - 14— 9 4+ 24030 4+ 62 4+ 15 - 6 163 157 13 50 49 119 0.16 15 0,48 b
o
104 = B 4,10 86 35 111 90 163 0,56 125 0,2 2 241 91 2,6 —_ — —_— — a0 - %
T 6504 6 — — 12— 7T — 6 40,08 4+ 54 41,2 1,5 137 79 10 28 37 — 0,12 25 0,16 E il
2 +0456 4+ 6 + 4 — 20— 12 — 9 4028 4+ 6 + 1,7 2080% 25 T4 25 5,2 15 68 130 0.4 15 0,32 % |||
: i
115 20 B 4,60 80 48 100 88 156 0,62 150 745 30 322 148 14,8 — — —_ — 50 = E ':H
1 +04 + 8 — 1 — 10— 11 — 11 40,01 4+ 50 -+ 1,35 15 155 T4 14 T2 49 101 0.1 25 06 : -
2 405 + 5 + 2 — 13— 18 — 24 4002 4+ 78 41,75 282 % 16 51 27 114 50 68 126 0,40 15 0,77 1
118 22 B 5,26 108 44 105 98 158 1,24 116 6,9 12 270 117 18,7 — — — -— H0 — |
1 40404 4 + 8 — 13— 17 — 40,06 + 60 + 025 9 189 112 14 20,5 38 T4 0,09 20 0,42 4
2 +0514+ 7T 411 — 13— 22 — 18 +1 + 57 4035 18 % 4 172 92 10,4 16,8 71 115 0,16 20 0,5 -_‘-l'
- ‘l
4
124 26 B 5,75 105 51 124 110 179 1,16 94 83 12 293 173 16 — — — — 50 — : I‘*
1 +0504+ 179 + 1 — 14— 18 — 4 4014 4+ 85 + 05 (1) = ! — 70 80 0,10 29 EE
2 4080 + 14 + 5§ — 21— 28 + 4 +017 + 39 -+ 13 3 274 161 7.7 — 82 132 0,25 12 _—
. 1
(1) Se obstruye el catéter, . § d
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CUADRO NUM. II

Valores medios de las modificaciones obtenidas en la primera y segunda hora en ocho perros tras lu in h
intraperitoneal de 50 c. ¢. de suero glucosado al 5 por 100 por kilo de peso. '

)
-
o= o HEAETYS

i i e —
r( :l’ 1 Basal Primera hora Segunda hora A
I o e e = - ———=
I b R e S e SR 106 92 88 caulled
-1’ i R UBRNETE (L. 65 150 s snatsss cassssiasonivaionsnos sssincnsss 03 81 7 B
il i Na, plasma (m. e. L.) ..o, K SR Ry e 161 154 149 =
AR Proteinemia relativa (gramos por 100) ............... 6,94 7,49 7.66 + ot
t i Jdem absoluta (Eramos) .............iceeoes. TN 63,36 62.9 — 88
i Urea en sangre (gramos por 1.000) . ... ............. 0,78 0,90 1,14 + 03
' Volemia plasmadtica (e. c.) . 1.034 850 792 — 249
4 o T A e R e N OO 1.023 1.040 1.000 23
BOEREOLRI 10, Ci) i oiiiacaaeaieicarin s e T A = 2,057 1,808 1.792 — 265
E g e R e e e O N S A AP 15 8 4 =

{ CUADRO NUM., I1I

104, 118, 124 y 100. El perro 99, aunque muy
paralelo también en ambos coeficientes, sily
tuvo determinacion a la primera hora. Los va.
lores de la urea en orina/urea en sangre van
en general también bastante paralelos a log
otros dos coeficientes,

Merecen especial mencion los perros 118 y

Valores comparativos de 19s coeficientes de BULLY, a
partir de la basal, reducida a la unidad, y proporcional-
mente en la primera y segunda hora después de la de-
plecion salina en perros (inyeccidn intraperitoneal de
30 ¢. c. de suero glueosado al 5 por 100 por kilo de peso).

Momento : =
Observa-  dela Uro CIP NaP 124, que fueron los que tuvieron los cocficientes
B e T T N mas descendidos para el cloro y para el sodioy
— e tambien en ellos fueron muy bajos los corres-
B 1 1 1 pondientes a la urea. Después haremos las con-
97 1 1,26 1,68 3,57 sideraciones que creemos pueden derivarse de
R, e L8 i N8 esta observacion.
B 1 1 1 El estudio del cociente
o8 1 0,75 3,77 1,21
2 0,62 3,77 1,96 s I
= Ur — cl —,
B 1 1 1 o o
99 1 1,64 1,08 1,37
2 9 e - g que mide en cierto modo el coeficiente de reab:
B 1 1 1 sorcion tubular para el cloro, ya que nosotros
100 1 0,86 2,10 1,12 empleamos la férmula modificada de GOLDMAY
g il 4,48 ¥ : y colaboradores ' sustituyendo el manitol por
] B 1 1 1 la urea, en nuestras observaciones viene reco-
104 1 3,33 1,46 0,93 gido en el cuadro numero IV, y en donde pre
. i A R cisamente, excepto en los mismos perros qué
B 1 1 1 arriba mencionabamos, nliimeros 118 y 124, st
115 1 1 1,57 Had produce un franco aumento del cociente. Inter-
¢ s iR i pretandose como expresion de la diferente acti
B 1 1 1 vidad del tibulo renal, en todos aumentada me
118 1 0,90 1,08 1,07 nos en los niimeros 118 y 124, en que esta dis
2 0,47 22 L4 minuida, perdiéndose el cloro.
- B 1 1 1 :
124 1 0 0 0
2 0,43 0,88 108 CUADRO NUM. 1V

Cociente de GOLDMAN y cols. " modificado (urea en
gar de manitol) pare apreciar la capacidad de reabsor

considerado la basal para cada niro de los tres cién para cloro del tiubulo renal.

coeficientes (urea, cloro y sodio) como la uni- ———
dad, y sobre este dato proporcionalmente se  Observacion Basal Primera hora Segunda hor*
han valorado los resultados a la hora y dos ho- B =
ras. En el grafico niimero 1 se hacen mis osten- o7 9,5 16,9 ';’g
sibles estas modificaciones. Puede apreciarse 4 i - i
coémo los cocientes de cloro plasma/cloro orina 100 5 9.2 9
y sodio plasma/sodio orina varian de modo muy 104 2,25 11 7.8
Wi uniforme en los diferentes perros. De mis a 115 7,1 13 225
1 menos para el cociente del cloro: 115, 98, 97, Ei ‘; 3 & 21
" 104, 100, 118 y 124, y para el sodio: 115, 97, 98, _~ i Cy: gt
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NIMERD
Del mismo modo que estudiando el cociente
s P
Ur — Na —,
0 (6]

que por las mismas razones mediria el coefi-

ciente de reabsorcién para el sodio, se puede

(
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Nuestros resultados sefialan un evidente pa-
ralelismo que podriamos, esquematicamente,
referirlo asi: 1.° Los coeficientes de BULL '
aumentan en las primeras horas de la deple-
cién en todos los perros menos en dos, en que
descienden. Existe alguna excepcion en este pa-
ralelismo, como sucede en los perros nimeros

(f

Fig. 1.

Modificaciones del coeficiente de BuLL (16): Urea orina/urea sangre, eloro plas-
ma/cloro orina y sodio plasma/sodio orina en los perros:

)

Ntimero 97

" 98 (._._.__...__..._.-_—]
] i“'ﬁwﬁ&“#‘*#d.‘i‘)
160 ¢ _—0——o0—0—)
104 L > s )
B I )
v 18 (=4 AN ==
® 194 | )
A partir de la basal, reducida a la unidad y proporcionalmente en la primera y segun-
da hora.

observar (cuadro V) cé6mo de la misma manera
que deciamos para el cloro, en todos los pe-
rros se elevan los cocientes excepto en los mis-
mos perros niimeros 118 y 124, en donde se
produce un descenso.

CUADRO NUM., V

Cociente de GOLDMAN y cols.” modificado (urea en Tu-
gar de manitol) para apreciar la capacidad de reabsor-
cion para el sodio del tabulo renal.

115 y 98, que descienden los cocientes: urea
orina/urea sangre, y en cambio se elevan los
cocientes cloro plasma cloro orina y sodio
plasma, sodio orina. 2.° Hay un marcado ra-
ralelismo del comportamiento en los diferentes
perros de los coeficientes cloro plasma cloro
orina y sodio plasma/sodio orina. 3.” Estudian-
do los coeficientes de GOLDMAN '* modificados
(urea en lugar de manitol), el comportamiento
de la reabsorcién del cloro y del sodio van muy
paralelos. En todos ellos, excepto en los pe-
rros nums. 118 y 124, tanto para el cloro como

e S oy g

_?E"“’“’ac‘ﬁn Basal Primera hora Segunda hora : - i.
S LA DR A SeEse ~  para el sodio se produce una elevacion. Por el B !
g'; 23 50 126 contrario, en los perros nimeros 118 y 124, 23
o 13 12 18 tanto para el cloro como para el sodio se pro- LI
100 - i = duce un descenso. %! i
S A8 16 20 1 il
30 40 Nk
ﬁg 25 10 71 DISCUSION, B
124 e 14 g Siguiendo el esquema de FANCONI ™, podemos iy |

aceptar una divisién funcional del tubulo re- .
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nal: en la parte proximal se reabsorben la gluco-
sa, los aminoacidos y los fosfatos; en la parte
intermedia, los electrolitos; en la parte distal
se establece la regulacién del equilibrio acido
base. Una de las mas graves alteraciones que
pueden ocasionarse es la insuficiencia tubular
electrolitica, verdadera diarrea tubular *, por
la que se pueden producir cuadros que llevan al
organismo a marcadas deplecciones.

La interrelacion entre la eliminacién del agua
y los electrolitos por el rinén ha sidc estudia-
do por BORST y VRIES *, considerando tres ti-
pos distintos de diuresis: Primer tipo, que co-
rresponde a lo que sucede cuando forzamos la
diuresis por la ingestién de agua, produciéndo-
se una orina rica en agua y pobre en Na, Cl
vy K, lo que estos autores denominaban “diabe-
tes insipida temporal”. Segundo tipo, cuando
se ingiere agua mas cantidades equivalentes de
Cl y Na, eliminandose entonces por el rindén
una orina rica en agua, Cl y Na, sin que apa-
rezca aumento de K. Esta respuesta es frecuen-
temente lenta, y depende también de las nece-
sidades metabolicas (fiebre, ejercicio muscu-
lar, ete.). Tercer tipo, en relacion con el ritmo
diurno conocido desde QUINCKE *, que ya en
el ano 1877 observé que normalmente hay una
mayor diuresis durante el dia que durante la
noche, alterandose en ciertos procesos morbo-
sos, principalmente cardiacos y renales *". La
excrecion de urea y Cl es también mas elevada
durante el dia *. Cuando el sujeto invierte su
suefio haciéndolo por el dia mientras trabaja
por la noche, no se modifica este ritmo de eli-
minacién del agua y electrolitos, como lo de-
mostré JORES * en trabajadores acostumbrados
a realizar su labor nocturna. Segun las obser-
vaciones de varios autores, y entre ellas las de
SMITS *°, demostraron que en sujetos que per-
manecen en cama durante todo el dia, las ma-
xXimas diuresis con mayor eliminacion de elec-
trolitos correspondia entre las siete de la ma-
fana y las siete de la tarde, y las menores en-
tre las nueve de la noche a las nueve de la

CUADRO NUM. VI

Comparacién de la respuesta tubular al efecto hipoosméiico en un caso por directa dilucién (ingestion de agua)
y en olro por pérdida de electrolitos (didlisis peritoneal).

manana, teniendo como caracteristica que o
elimina no sélo Cl y Na, sino también &‘
primer tipo de diuresis corresponde 2] e,
de agua en nuestro organismo, y que mergeq,
los osmorreceptores se inhibe la produceigy d:
sustancias antidiuréticas. El segundo tipg du-'
diuresis corresponde a la salida de los liquidgs
extracelulares cuando por alguna razon estm
estan en exceso, y el tercer tipo Correspongs
a la salida de liquidos extracelulares e intrgg
lulares, que es lo que acontece al comparar ¢
ritmo diurno con el nocturno: en aquél se g
minan también los componentes de los liquide
intracelulares.

En nuestras observaciones, durante las do
primeras horas, la orina que eliminan los pe.
rros sometidos a una deplecion salina de gragy
moderado (50 c. c. de sol. glucosada al 5 py
100 por kilo de peso inyectada intraperitonesl
mente) corresponde a un tipo de diuresis que
no puede exactamente explicarse en ninguno g
los tipos anteriormente mencionados. En seis
entre nuestras ocho observaciones, se produci
no sélo una disminucién de la cantidad de or
na, sino ademas una disminucion en proporein
de los electrolitos, con lo que aumentaba la e
pacidad de reabsorcion para el Cl y para el Ng,
siguiendo el cociente GOLDMAN y cols. ' modifi-
cado, ya que en lugar de manitol nosctros ute
lizamos la urea.

Esto indica que es factible se produzea una di
sociacion en la reabsorcion del agua y los elee
trolitos en la fase inicial de la deplecion salina,
reabsorbiéndose mucha agua, pero aun en ma
yor proporcién el Cl y el Na, y todo ello cuan
do, estando los medios vasculares y extracelu
lares deplecionados en electrolitos, deberia pro-
ducirse una respuesta del tipo primero siguien-
do el criterio de BORST y VRIES **. Si compara
mos lo que sucede en este primer tipo de dit-
resis y lo que nosotros hemos encontrado, e
seis de nuestros ocho perros depleccionados,
durante sus primeras dos horas tendriamos
(véase cuadro VI):

i

Dijuresis durante las primeras horas de la ingestién de
agua (primer tipo de diuresis de BoRsT y VHIES).

Diuresis durante las dos primeras horas en perros deple§;
eionados (.0 ¢, . de suero glucosado al 5 por 100 por kilo
peso en inyeccién intraperitoneal),

1° Agua absorbida disminuye concentracién de elec-
trolitos en sangre.

2. La hipoosmotilidad produce en los osmorrecepto-
res de la arteria carétida interna impulsos que
transmiten al 16bulo posterior de la hipdéfisis.

37 Secrecién de hormona antidiurética en la sangre
disminuida,

4. El rifibn elimina més agua y menos Na, Cl y K

1. Disminucién de electrolitos en espacios vascularé
y extracelulares por paso a cavidad peritones:

2. Hipoosmotilidad de estos espacios con reduccion 8
la par de los volimenes plasmaticos y extrat®
lulares y sobre-hidratacién celular.

3. Inhibicién del efecto hipoosmético sobre el 160Ul
posterior de la hipdfisis.

4% El rifién elimina menos agua y pm];rorr:.ir:rn&lme’lte
alin menos Cl y Na. -

Solamente en dos perros, niimeros 118 y 124,
la respuesta no fué similar a lo que hemos ve-
nido comentando. En éstos, la reabsorcion del

Cl y Na durante las dos primeras horas de I?
deplecién estuvo descendida. En el perro nime
ro 118, de indice de Goldman 4, descendi6 8 2%
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a el Cly de 55,5 a 8,6 para e!’Na, y en el
amero 124, de 5,6 descendio a 2,1 para
gerid 5 1 Na. Todo lo cual de-
elmydeltia'?,l para el Na. Todo lo cual de
muestra por un lado, en cierto modo, el parale-
lismo en los resultados en la reabsorcion de
ambos electrolitos y que la capacidad funcio-
nante del tubulo renal para reabsorber el Cl y
el Na no es siempre la misma, habiendo expe-
riencias como las que corresponden a los perros
ntmeros 97, 98, 99, 100, 104 y 115, en las cua-
les, sistematicamente, tanto para el Cl como
para el Na, se produce una mayor capacidad
reabsortiva durante las dos primeras horas de
deplecion salina, mientras que en otras dos ob-
servaciones, perros numeros 118 y 124, acon-
teci6 justamente lo contrario.

Esto nos hace pensar que la adaptacion del
animal tras la pérdida de electrolitos en su ca-
vidad peritoneal, cual sucede al inyectar en ella
suero glucosado isoténico debe descomponerse,
en lo que se refiere a la funcion del tabulo re-
nal, en dos aspectos distintos: Por un lado,
la retencion del agua con disminucion de la diu-
resis, y en donde de acuerdo con las observa-
ciones de LEAF y MAMBY, aun habiendo una
hipoosmotilidad, domina a ello la disminucion
de la volemia y la de los liquidos extracelula-
res, por lo cual posibles “volimenes-recepto-
res”, siguiendo la nomenclatura de estos auto-
res, producen una excitacion, a primera vista
paradéjica, del 16bulo posterior de la hipdfisis,
con la formacién y presencia en sangre y en
orina de una mayor riqueza de sustancias an-
tidiuréticas. Por otro lado, aun existiendo esta
disminucion de la diuresis en las dos primeras
horas del animal deplecionado por suero gluco-
sado isoténico intraperitonealmente, se puede
producir en unos casos, la mayoria (6 entre 8),
una mayor reabsorciéon de Cl y Na, que en con-
diciones previas a la deplecion y, en otros, la
minoria (2 entre 8), se produce un fracaso de
esta capacidad reabsortiva del tibulo renal.

Hemos tratado de conocer cual pudiera ser
la circunstancia que ante experiencias simila-
res en seis perros se produjera una mayor reab-
sorcion del Cl y del Na en las dos primeras ho-
ras de la deplecion salina y en otros no suce-
diera esto, sino que al contrario, el tibulo dis-
minuyera su capacidad de reabsorcion para
estos electrolitos. Revisando nuestros protoco-
los nos hemos encontrado que mientras en los
PErros que tuvieron una respuesta activa del
tabulo renal, niimeros 97, 98, 99, 100, 104 y
115, tenian, respectivamente, de urea basal en
Sangre, 0,69, 0,62, 0,94, 0,92, 0,56 y 0,62 gra-
mos por 1.000; en los perros que no tuvieron
uha respuesta activa, numeros 118 y 124, te-
nian 1,2j4 y 1,16 gr. por 1.000. Esta coinciden-
;ll& nos induce a pensar que en estos dos ulti-
noos Perros las condiciones basales metabdlicas
cid r(:ran Similares, p'osiblemente por una situa-
i previa de deshidrataciéon, hecho muy fre-

te de observar en los perros maxime si

DEPLECION SALINA EXPERIMENTAL

proceden de un ambiente de abandono (depési-
to municipal, ete.).

De ser cierta esta hipétesis, tendriamos que
interpretar el fracaso de la adaptacion del tu-
bulo renal en el momento de la deplecion salina
en estos Gltimos perros a un fracaso en la acti-
vidad de las hormonas corticoide - minerales
(hormona sal) *°,

Entrarian por tanto en juego en la adapta-
cién del tibulo renal, en las primeras horas de
la deplecion salina, la hormona antidiurética y
la hormona corticoide mineral; la primera, re-
teniendo el agua y produciendo como conse-
cuencia una disminucién de la diuresis, aun en
un animal con hipoosmotilidad vascular y ex-
tracelular, y la segunda, aumentando la capa-
cidad del tabulo renal para retener Cl y Na.

CONCLUSIONES.

Durante las dos primeras horas de la deple-
ci6on salina experimental (inyeceién intraperi-
toneal de 50 c. c¢. de suero glucosado al 5 por
100 por kilo de peso) se confirma la existencia
de una hipovolemia con descenso de electroli-
tos Cl y Na en sangre e hipoproteinemia abso-
luta y disminucién de la diuresis. La funcion
del tbulo renal varia de unos animales a otros.
En seis de los ocho perros estudiados se pro-
duce una mayor reabsorcion del Cl y Na duran-
te la primera y segunda hora en,comparacion
con la inicial anterior a la deplecién, existiendo
un paralelismo muy estricto entre el comporta-
miento del tibulo para estos dos electrolitos.
En los otros dos perros las observaciones fue-
ron distintas: en ellos, el tubulo disminuyé su
capacidad de reabsorcion, también de modo pa-
ralelo, para el Cl y el Na.

El diferente comportamiento de unas y otras
observaciones se interpreta como consecuencia
de que precisamente en los perros en donde el
tabulo fracasa en su funcién ahorradora de
electrolitos, tenian las cifras de urea basales
mas elevadas de la experiencia, posiblemente
por deshidratacién, ya que anatomopatologica-
mente no habia lesion propiamente nefritica.
En estas condiciones fallaria el sistema hip6fi-
sis cortical y el tubulo deja de ahorrar sal.

Se han hecho las observaciones siguiendo los
coeficientes de BULL * y los cocientes de GoLD-
MAN y cols.'" sustituyendo el manitol por la
urea.
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SUMMARY

During the two first hours of an experimen-
tal saline depletion (50 c.c. intraperitonal in-
Jection of 50 % gluco-serum per kg. of body),
the existence of an hypovolaemia with loss of
blood-electrolytes Cl and Na was confirmed,
and also an absolute hypoproteinaemia with a
diuresis decrease. The renal tubule function is
different from some animals to others. In six
from the eight dogs a larger reabsorption
of Cl and Na took place during the first
and second hour, in comparison with the initial
one former to the depletion; a very strict
parallelis existing among the tubule’s action
for those tow electrolytes. The contrary occurs
with the others two (2) dogs; the tubule decrea-
ses its reabsorption capacity in the same pa-
rallel form for the Cl and Na.

Precisely the dogs where the tubule fails in
its electrolytes’ saving action, had the highest
basic urea figures, probably due to deshydrata-
tion, as none nephrotic damages exist. In these
conditions the hypophyse-cortical system would
fail and the tubule saves no further salt.

ZUSAMMENFASSUNG

In den ersten Stunden einer experimentellen
Salzabnahme (nach intraperitonealer Injektion
von 50 cem. 5 prozentiger Zuckerlosung pro kg.
Korpergewicht) wird das Auftreten einer Hy-
povolaemie mit Abnahme der Cl und Na Elek-
trolyten im Blut und eine absolute Hypoprotei-
naemie mit verringerter Diurese bestitigt. Die
Funktion des Nierentubulus variiert von einem
Tier zum anderen. Bei 6 von 8 Hunden entsteht
eine schnellere Reabsorption von Cl und Na
innerhalb der ersten und zweiten Stunde im
Vergleich zu der vor der Salzabnahme vorhan-
denen. Es besteht ein ganz strenger Paralellis-
mus im Verhalten des Tubulus diesen beiden
Elektrolyten gegeniiber. Bei den anderen 2 Hun-
den beobachtete man das gerade Gegenteil. Der
Tubulus setzte seine Reabsorptionfiahigkeit he-
rab und zwar ganz paralell fiir Cl und Na.

Bei den Hunden, wo der Tubulus in seiner
elektrolytensparenden Funktion versagt, erga-

351 agosto m::

ben sich die hochsten Ziffern fuer Grun
stoff, was wahrscheinlich auf Entwiigge
zuriickzufiihren ist, weil ja keine Nephritigjgs.
sionen vorhanden waren. Unter solchen Bedip.
gungen soll das Hypophysen-l\'-ebennierensys
versagen, und der Tubulus erspart kein Saly

mehr,
RESUME

Pendant les deux premiéres heures de Ja dé.
plétion saline expérimentale (injection intrapg.
ritonéale de 50 c.c. de sérum glucosé i 54
par kg. de poids) on confirme 1'éxistence d'une
hypovolémie avec descente d'électrolytes (] ot
Na en sang et hypoprotéinémie totales avg
diminution de la diurése. La fonction du tyhe
rénal varie chez certains animaux par rapport
i d’autres.

Dans 6 chiens, parmi 8, une plus grange
réabsorption de Cl et Na se produisit pendant
la 1ére et 2éme heure en comparaison a Uinitiale
antérieure 4 la déplétion, éxistant un parallélis
me trés strict entre le comportement du tube
pour ces deux électrolytes. Chez les 2 autres
chiens, il arriva el contraire; le tube diminug
sa capacité de réabsorption du Cl et Na, de
facon également paralléle.

C'est précisément les chiens ol le tube échous
dans sa fonction économique d'électrolytes ceux
qui avaient les chiffres basales d'urée les plus
élevées, probablement par déshydratation, puis
qu’il n'éxistait pas de lésions néphritiques. Dans
ces conditions le systéme hypophyse-cortical
échouerait et le tube cesserait d’économiser
du sel.

EL VALOR DIAGNOSTICO DE LA REPLE(C

CION AISLADA DEL SISTEMA VENTRICU-

LO-CISTERNAL CON PEQUERNAS CANTE
DADES DE AIRE

P. ALBERT LASIERRA y M. ARRAZOLA SILIO.

Trabajo del Servicio de Neurocirugia de la Clinica Neurd:
16gica de la Universidad de Utrecht,
Jefe: Doctor H. VERBIEST.

La escuela holandesa de neurocirugia y neuw
rorradiologia ha desarrollado en estos 1ltimos
anos una serie de nuevos procedimientos, suma
mente ingeniosos, para lograr la visualizacl
aislada de ciertas estructuras del sistema vel
tricular y cisternal mediante la inyeccion
aire en el mismo,

La ventriculografia ordinaria en muchas 0¢&
siones no permite una delimitacién exacta
la parte posterior del III ventriculo, acueductd
IV ventriculo y cisternas basales, a causa
la superposicion de sombras de las diversa
partes del sistema ventriculo-cisternal; 80
todo en aquellos casos en que existe un marcd




