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En tiempos, el concepto de “nefritis inters-
licial” correspondia, desde el punto de vista cli-
nico, & aquellas nefropatias con insuficiencia
renal progresiva e irreductible, a veces acom-
panadas de hipertensién, pero rara vez de ede-
mas, generalmente poliuricas y con escasa al-
puminuria, En la vertiente histologica, la ne-
fritis intersticial era principalmente un proce-
s0 de esclerosis del érgano, por consiguiente,
de reaccién en el intersticio con lesiones de in-
tensidad variable en el parénquima. La exis-
tencia de una nefritis intersticial aguda, en el
aurso de las enfermedades infecciosas, ha sido
reconocida por los clinicos y los patologos des-
de hace mucho tiempo. Puede ofrecer lesiones
de diferente grado de intensidad, desde el sim-
ple edema (nefritis intersticial serosa), en el
que se trata de una exudacion serosa en el in-
tersticio, frecuentemente en focos multiples, a
veces mas difusa, aumentando la tensién de la
capsula renal, a la “‘nefritis linfomatosa', en la
que aparecen focos de infiltracién por linfocitos
y células redondas. Son estas nefritis intersti-
ciales (N. I.) las que producen a veces la anu-
:‘a precoz en la escarlatina, tifoidea (nefroti-
fus), difteria y algunas rickettsiosis, princi-
palmente por el mecanismo del glaucoma renal,
la cual puede persistir hasta la muerte o me-
Jorar pasados unos dias, desapareciendo todo el
tadro cuando la infeccién original se cura.
Pero fuera de estas formas agudas, no se ha
dado apenas importancia, salvo por algunos
autores, a la existencia de nefritis genuina-
Mente intersticiales de evolucién croénica, y el
f_‘.ladm que este tipo de nefropatias puede ori-
gnar ha sido también muy poco conocido.
QUeac:::-Flam.z-iCién cronica del intersticio renal
mnsider:;clterlz%‘ a las esclerosis renales se ha
gt dtnol* pr {1101[)&!11'[0]1'(8 COMo una conse-
Sohre todt i I.bc.lqmma persistente del organo,
SrIoN 0 a partir de los estua_ilos clle GuLL y

N ¥y de JORES sobre la fibrosis arterio-

Cai‘g‘éz‘t‘e&' l{l arteriglusplerosis. VOLI-I:ARD I defen-
€ mismo criterio, v consideré s6lo como
tis auténticamente intersticiales la N. L
las infecciones, enjuiciando la escle-
l, 0 como la consecuencia de una ne-
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fritis que ha seguido evolucionando cierto tiem-
po, o como expresién de una enfermedad vascu-
lar, ‘elastosis de las arteriolas o necrosis fi-
bm-gsis, respectivamente, en las hipertensiones
benignas y malignas. Como una cosa aparte se
ha mencionado siempre la esclerosis que sigue
a la pielonefritis (rinén retraido pielonefritico),
atribuyéndola una sintomatologia peculiar de-
rivadd de la infeccién urinaria (fiebre, piuria,
solaquiuria). No obstante, algunos autores han
estudiado bien estas nefropatias esclerosas de
mecanismo ascendente (STAEMLER y DOPHEY-
DES ?, FAHR ?, PUTSCHAAR ‘, etc.), v bajo el as-
recto clinico WEiss y PARKER * hicieron ver
como una pielonefritis, que puede haber cursa-
do con sintomas poco ostensibles, puede origi-
nar una hipertensién que pudiera haber pare-
cido esencial.

Nosotros *, hace ya afos, llamamos la aten-
cién sobre el origen ascendente de muchas ne-
fritis, principalmente en los nifios, y mas tar-
de analizamos 7 los cuadros clinicos que pueden
derivar de la nefropatia ascendente, asi como
el mecanismo patogenético del desarrollo y evo-
lucién de las lesiones, llegando a la conclusién
de su gran frecuencia, no inferior, sino supe-
rior, a los otros tipos de nefropatias. Muchas
veces, la lesién puede permanecer prolongada-
mente larvada; otras, puede dar sintomas si-
milares a los de una nefritis del tipo clasico; a
veces, ofrece una clara sintomatologia pielone-
fritica, y, en ocasiones, su sintomatologia pue-
de, por el contrario, estar limitada a un aspec-
to que de primera intencién no se correlacio-
naria facilmente con el rinén (infantilismo, os-
teopatia, anemia).

Independientemente de lo anterior, tanto el
analisis de la nefropatia experimental de Mas-
SUGI * por suero nefrotéxico, como por la inyee-
cién de suero heterdlogo *, nos demostro el pa-
pel importante de la reaccién primaria del in-
tersticio renal en los choques, y el estudio de
las lesiones renales en las formas malignas del
reumatismo o en la enfermedad descrita por
nosotros con el nombre de “endocarditis malig-
na subaguda abacteriana” ', nos confirmé la
aplicabilidad del mismo concepto, la reaccion
hiperérgica primaria del intersticio renal y la
posibilidad de este mecanismo “intersticial” de
nefropatias hasta ahora incluidas en el antiguo
sistema taxonémico de VOLHARD-FAHR, en las
nefritis o en las esclerosis.

En este trabajo nos proponemos exponer, en
sus lineas principales, nuestro actual pensa-
miento sobre las N. L., que ulteriormente sera
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mas ampliamente desarrollado, con la descrip-
cién de algunos de nuestros casos, en la tesis
doctoral de T. ANTON. Como base de esta expo-
sicidn nos parece interesante hacer un recuerdo
de la disposicién normal del intersticio renal.

1. EL INTERSTICIO NORMAL DEL RINON.

Varios autores (MaLL, DreL KRic-HORTEGA,
OBERLING), vy posteriormente otros (ZOLLIN-
GER "', nosotros **, MCMANUS ''), han estudiado
este aspecto de la estructura renal. El estudio
histolégico por los métodos adecuados permite
ver la gran abundancia de reticulina que surca
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mente unidas. : en la médula, ¢ espa
cio conjuntivo entr ; tubos (‘.Ult‘(‘l()l‘es' Dl’in:
cipalmente en las piramides (fig. 2) es bijep vi:
sible, teniendo un aspecto esponjoso por o
numerosos capilares que contiene. Pero ep g
gunas circunstancias, por ejemplo, cuando hay
edema del rindn, la estructura conjuntiva, .
cluso en la corteza, se hace bien visible, demogs.
trando disociacion de las luces tubulares, ({L;E'
aparecen ya con toda claridad separadas unag ge
otras, no solamente por el epitelio, sing tambi:‘;]
por la tinica propia con su membrana basal
v por fuera de ésta por el espacio intersticia]
en el que se ven incluidas las fibras reticulares

el rinon por los espacios intertubulares, en for-
ma de faseciculos, cuyo origen parece estar en la
basal de los tubos llegando hasta los vasos (fi-
gura 1); en los glomérulos, se ve reticulina
arrancando de la basal de la capsula, pero en
cambio no hay reticulina que pase a los glomé-
rulos en el estado normal. La reticulina se halla
incluida en una sustancia fundamental similar
a la del tejido conectivo en cualquier otro sitio
del cuerpo, y similarmente constituida desde el
punto de vista quimico. Solamente alrededor de
los vasos se ven algunas fibras colagenas que
en el resto del rinén normal no aparecen. Asi
como la reticulina es muy visible en las prepa-
raciones tefiidas por la plata, la sustancia con-
Juntiva no se divisa, ni tampoco las lagunas
linfaticas y los capilares linfaticos de origen;
todas estas estructuras aparecen encubiertas
por la gran proximidad de unas nefronas con
otras, que hace parecer que estin inmediata-

y puede verse alguna célula linfocitoide. Con
los métodos de doble impregnacion de DEL Rio-
HORTEGA, 0 con el P. A. S. de SCHIFF, asi como
con la técnica de MALLORY-HEIDENHAIN, pueden
apreciarse estos hechos (fig. 3). Del interstici0
forman parte, naturalmente, los vasos sangu"
neos y los linfaticos; la estructura de los P
meros es bien conocida, la de los linfaticos hé
sido en cambio mas bien supuesta. No obsta™
te, en algunas circunstancias, sea por ligadu?
experimental, sea por compresién, los sistemas
linfaticos del rifibn han podido ser mejor pu¢
tos en evidencia, Los trabajos de Fucus y Po¥
PER ', llenando la pelvis y célices con tinta chi-
na, como los de KAWSON ' con motivo de W
caso con tumor metastasico y compl'esiél}' har
aclarado muchos aspectos de la disposicion
sistema linfatico del rifion, que verosimilmen®
se compone de un sistema cortical, de Orlgel}
posiblemente periglomerular, y otro qué ©
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mienza en la submucosa de _iq papila, ascen-
diendo con los vasos rt‘-rctos,‘\fnnendo a confluir
qmbos en ]n:"«’ troncos del hilio; su origen debe
hacerse aqui, como actgal_t’pgnte se piensa de
modo general para los lnn‘atzr;os". en forma de
dedos de guante cerrados y lm_utados del am-
hiente intersticial por un epitelio. Los estudios
de KAISERLING " han aportado numerosos cono-
cimientos sobre los linfaticos renales y su pa-
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pel en las nefropatias ascendentes y la genera-
lizacién del proceso inflamatorio por todo el
organo.

Es importante dejar sentada la correlacién
estructural del glomérulo y el tubo renal en re-
lacion con el mesénquima; en la figura 4 po-
nemos un esquema representativo de nuestro
punto de vista que corrobora la opinién de
FAHR,

——

En el tubo lenemos, su-

cesivamente Epit. tub. Thnica basal,
En el glomérulo, la re-
pnas{.n[arii'ln e8 ...enens Epit, caps.

Basgal.

3 4 i L]
Intersticio, Basal. Pared capil. Luz capil.
Capilar. Pared capil. Luz capil.

La basal capilar del glomérulo, adosada a las
células epiteliales, representaria el intersticio
intertubular; MOLLENDORF piensa que la basal
capilar esta reforzada también por una capa fi-
brosa, que sOlo en estados patologicos se hace
bien visible. Pero todo esto tiene su importan-
cia, porque si muchas N. I. han sido considera-

Fig. 3.

(tias como glomérulo-nefritis, ello debe interpre-
dill"sel ma_s bien en el sentido de que_las lesiones
jidog omerulo son en realidad reacciones del te-
e mesenquimatoso, del mismo que esté re-

Sentado por la basal capilar y el mesangio.
g}orggrl\]/al?ncia del epitelio tubular con el del

b ulo se demuestra en el estado patologico
epiteliafilpancmn, a veces, en las medias lunas
= es hechas en la capsula de Bowmann,

erdaderos tubulis neoformados.

———

2, Lo0OS MECANISMOS ELEMENTALES DE LA REAC-
CION PATOLOGICA DEL INTERSTICIO RENAL.

A primera vista, debera ocurrir con el rinén
como con otros érganos, principalmente el hi-
gado; que la reaccion del sistema conectivo-
vascular, que en un sentido amplio podemos lla-
mar mesénquima, por oposicion al conjunto de
las nefronas que constituyen el verdadero pa-
rénquima, tenga una serie de reacciones con-
secutivas a la alteraciéon del parénquima, otro
grupo de ellas coordinadas a éstas, y otras in-
dependientes. En una palabra, unos mecanis-
mos patégenos pueden originar una reacecién
rarenquimatosa, que secundariamente y a la lar-
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Intersticio
tubular

Fig. 4.

ga se refleje de modo secundario en el intersti-
cio, al paso que otros ngentes originaran reac-
ciones simultidneas en ambos, y otras, por fin,
de manera primaria y electiva en el mesénqui-
ma, que solamente mas tarde tendran una re-

recusion sobre la estructura de las nefronas.
Se trataria, pues, respectivamente, de reaccio-
nes intersticiales primarias, simultaneas o reac-
cionales. La realidad de este supuesto nos pa-
rece evidente cuando se examinan los hechos
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en las nefropatias experimentales y de la clini-
ca humana,

a) En algunas enfermedades sistematicas
del mesénquima se pueden ver alteraciones del
intersticio renal sin afectacién parenquimatosa.
Como buen ejemplo, tenemos el aspecto del ri-
fién en la leucemia (fig. 5), en la cual el inters-
ticio renal es bien visible, siendo lo mas apa-
rente, disociando y rechazando los cortes de los
tabulos y estando intensamente infiltrado por
eélulas linfoides, como el higado y el bazo; lo
mismo puede verse en la enfermedad de Hodg-
kin. Solamente cuando el rifién estd muy inva-

Fig. 5.

dido, secundariamente se produce una destrue-
cién progresiva del parénguima.

Una importancia mas general tiene el hecho
de la inflamacion intersticial casi electiva en
las pielonefritis. La pielonefritis aguda es prac-
ticamente una nefritis intersticial pura aguda,
cuya disposicion recuerda sin duda la que se
ve en las leucemias; el edema disocia las ne-
fronas en mayor o menor grado de unas a otras
zonas, y-en los mismos lugares edematosos se
advierte una infiltracion intersticial por célu-
las que se ven irradiadas por la médula hacia
la corteza, y en ésta pueden formar infiltrados
multiples, algunos de ellos constituyendo ver-
daderas periglomerulitis. Contrasta en las for-
mas ascendentes la gran afectacion intersticial
con la integridad de los tubos y glomérulos, o
por lo menos de la mayor parte de ellos. Tanto
en uno como en otro proceso, se ve que existe
una distribucién segtin la disposicién de los lin-
faticos, y en este sentido tales pielonefritis

15 abeil 19:4

agudas pueden ser consideradas como verdge.
ras “linfangitis renales’".

b) En otros tipos de agresiones al rifigy la
reaccion intersticial acompana a las a]tera(;io-
nes glomerulares. Experimentalmente, ésto lo
hemos visto en las nefritis producidas pop js.
quemia del otro rindén, y en las nefropatiag ge
choque.

En las primeras. procedimos " haciendo I
perinefritis celofénica de un lado, provocando
con ello hipertension y lesiones en el rifign
opuesto; ademas de las alteraciones glomery.
lares, que pueden ofrecer algunas diferenciag de

Fig. 6.

unos a otros casos segin la intensidad, siendo
de tipo intraglomerular méas generalmente, pero
produciéndose a veces semilunas similares a las
de la nefritis subaguda, aparece una clara reat
ci6bn intersticial, caracterizada por edema Qqué
separa los tubos en algunas zonas, y por la for-
macién de verdaderos infiltrados con gran
acimulo de células linfocitoides (fig. 6). B
cuanto a las nefritis de choque, tanto en 188
producidas por suero antirrinén como €n las
determinadas por suero heterGlogo * y ", hemos
podido apreciar el resalte que ofrecen las alte-
raciones intersticiales. Se producen, en efecto
al lado de las lesiones glomerulares, alteracmj
nes intersticiales de presentacién muy preco®
en los glomérulos se ve permeabilizacion 8P
lar con exudaci6n, activacién celular con aumell;
to de niicleos y engrosamiento de las bas‘.’le_
capilares; la lesién glomerular es, en su cﬁm'.en_
70, mensangio-capilar, produciéndose ulteri®
mente la isquemia de asas, la exudacion )
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jucion ulterior hacia la glomerulitis mas o
e s destructiva. Pero simultaneamente, des-
31:1(; principio, se :_lemu_estra el ede}ma iflLQI'.‘-;-
ticial ¥ el aumento de celulas, fm'n.mndnrlﬁ,‘ n‘u-.
merosf:s infiltrados muy ahu;uianto:& e]n r;lui;st

se disponen de preferencia alrededor de }.Uh
5 ‘é]'uli}ﬁ v de los vasos; todos estos aspec-
ffl)f]:e ohser.\rnn en las Ifi_s:ur'u:; ‘T. H'_\‘ 9. El i{j{ll-
ué:do periglomerular m\-'a{lc'm capsula, \-wnj
dose desorganizarse el glomérulo en su S{‘?l‘{l.
en la pared de I,“H. vasos se observa un engro-
samiento de la Intima, con (.'tegor_lgrzamon 0 ne-
alzmsis fibrinoide. La (lvlt-rp_!111;1(-.1.'.::‘11 del conte-
nido en proteinas en estos rifiones demuestra un

= 2 TR e
A I
4 ‘;J'i‘. -4.‘...

s -

ge Wy Lt T

- %

aumento notable, lo cual indica la precipitocion
de las mismas sobre el colageno, la sustancia
fundamental intersticial.

Esto mismo que se observa en diversos ti-
Pos de nefropatias experimentales se puede ad-
vertir en ciertos tipos de nefritis de la clinica
fumana, en los cuales se ve que la lesién en el
glomérulo ha sido iniciada en el mesangio, o
%4, en lo que podriamos llamar el intersticio
d§1 glomérulo, a la par que en los espacios lin-
aﬁms y coldgeno intertubular; asi, en el glo-
Merulo se ven depdsitos en las basales capila-
res, que aparecen engrosadas e irregulares, y la
MVasién por reticulina, que normalmente no
“Xiste. Se trata. por tanto, de una reaceion con-
Junta de] mesénquima renal, que en los glomé-
tulos ests representado por el mesangio exis-
tent@}?{ltre las asas y las basales, y en el resto
qfl 'hon por el tejido intertubular, apenas vi-
I:io € en el rinon normal. De ello veremos ulte-

'mente ejemplos.

¢) La creencia mas generalmente extendida
acerca de las esclerosis renales es que la reac-
cién conjuntiva es la consecuencia ulterior de

la afeccion glomérulo-tubular, sustituyéndose
por conjuntivo las zonas antes ocupadas por
parénquima. Esto es posible que ocurra, pero
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no tenemos ninguna prueba de ello, y parece
mas verosimil que la afectacién intersticial si-
multdnea siga su evolucion natural, paralela-
mente a la que llevan las lesiones glomerulares;
si éstas evolucionan hacia la esclerosis, hialini-
zacion y fibrosis con invasion por fibroblastos,
reticulina y colagena, y depdsito de hialina, la
lesién intersticial evoluciona, no como conse-
cuencia de la lesion glomerular, sino en virtud
de las lesiones—edema, infiltracion, afeccion de
los vasos—propias. Solamente en el rinon escle-
roso de la arterio o arteriolosclerosis, el meca-
nismo de la esclerosis renal parece ser la proli-
feracién conjuntiva hecha en zonas donde el pa-
rénquima ha desaparecido por pequenos infar-
tos debidos a la obstruccion de vasos.

3. CLASIFICACION DE LAS NEFRITIS INTERSTI-
CIALES.

De lo que hemos ido exponiendo se deduce
que, al lado de nefritis intersticiales agudas
principalmente exudativas, generalmente apa-
reciendo en el curso de una infeccion general,
existen procesos mas frecuentes y de la mayor
importancia practica de nefritis intersticiales
de evolucion subaguda o crénica, cuyos meca-
nismos y, por consiguiente, aspectos clinicos,
pueden ser variables. Segun se trate de un pro-
ceso puramente intersticial al principio, simul-
taneamente intersticial y parenquimatoso, o do-
minantemente parenquimatoso (nefronitis), los
cuadros que se constituyen y su evolucion se-
ran variables.

El grimer tipo, aquel en el cual la enferme-
dad es intersticial primaria y durante cierto
tiempo exclusivamente, esta representado por
las pielonefritis cronicas, o mas ampliamente
dicho, por el mecanismo ascendente. Se trata
de afecciones difusas, aunque sean mas inten-
sas por zonas, que afectan a la médula y a la
corteza, con edema e infiltracién radiada, diso-
ciando los tubos, que al principio pueden no
ofrecer alteraciones importantes, determinando
infiltrados perivasculares y periglomerulares, y
produeciendo su efecto destructivo de las nefro-
nas desde fuera, disociando los tubos que en
parte quedaran ahogados en el tejido fibroso
intersticial, e invadiendo los glomérulos tam-
bién desde fuera, de modo que veremos en oca-
siones la periglomerulitis més intensa con exi-
gua o nula afectacién de las asas capilares. El
epitelio de las piramides aparece proliferado,
constituyendo varias capas, y los cilices y la
pelvis aparecen frecuentemente dilatados. Mas
adelante discutiremos si se trata propiamente
de un mecanismo ascendente, y si es propio o
no considerar como pielonefritis crénicas estos
procesos; lo que es peculiar es, en suma, el con-
junto de caracteres enunciados, y para no pre-
juzgar, llamaremos “nefritis intersticiales pri-
marias” a estos procesos.

El segundo tipo comprende los casos en que
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la nefronitis y la - intersticial coineigey
pero estando esta en -J‘._Er:{*nt.v relieve parg dar:
una personalidad histologiea y clinica a] proce.
so, aparte de los cuadros clasicos de la nefritis
erénica habitual, Entre sus formas etiopatogéni.
cas, es especialmente representativa la nefropa.
tia que acompana a las sepsis lentas, como la he.
mos descrito nosotros ' en la endocarditis gyp.
aguda abacteriana, la nefritis reumatica, ciep.
tas nefritis que aparecen en el curso del asmy
infeccioso, las nefritis de las purpuras y, en ge-
neral, nefropatias que pueden acompanar a .
ferentes enfermedades de las llamadas frecuep.
temente en la literatura actual “enfermedades
del .colageno” En este conjunto de procesos
la enfermedad intersticial ofrece un relieve de
primera linea, desde ser todavia un edema con
reaccion celular, a presentar grandes campos
sonjuntivos con células en forma de infiltrados
) sueltas, o constituyendo verdaderos granulo.
mas, aumento notable de reticulina y aparicion
de fibras colagenas, originando una disociacion
nefronal que recuerda mucho a lo que ofrece el
proceso anteriormente descrito. La lesion val-
vular es aqui mucho mas notable, y asimismo
la afectacion del glomérulo, que presenta el ca-
racter de no ser difusa, sino que se da indivi-
dualmente en algunos y no en otros, e incluso
en una parte de un mismo glemérulo respetan-
dose el resto. La glomerulitis es principalmente
iIsquémica o necrotica en sus primeras fases, )
por esta distribucidn irregular ha sido descrita
otrora como “nefritis focal embdlica”, sehalan-
dose su frecuencia en las endocarditis lentas, e
interpretandose erréneamente como consecuen-
cia de microembolias en los glomérulos. En mu-
chos de estos casos hemos sorprendido glome-
rulos intactos al lado de otros obliterados o bo-
rrados, y junto a otros que se ven afectados re-
cientemente, todo lo cual indica que el proceso
ha procedido por varios choques sucesivos par-
ciales. La indole de las enfermedades que acom-
panan a estas lesiones renales, y los caracteres
descritos, permiten sustentar la opinion df? qué
estas nefritis intersticiales con nefroqitls s1-
multinea son procesos de origen hematogeno ¥
de choques sucesivos, que afectan simultanea-
mente a las arteriolas y capilares, al mesangio
glomerular y al intersticio. Son nefropatias me-
sénquimo-parenquimatosas, o angio-mesenqul-
matosas, hiperérgicas o de choque.

El wltimo tipo de esclerosis secundaria 10
nos interesa, sino para mencionarle, dentro de
las N. I. propiamente dichas.

Por tanto, podriamos hacer un intento de cla-
sificacién de las N. I., para su estudio, en i‘sf
forma siguiente, si bien debemos hacer nota!
que existen todavia muchas oscuridades €l A
mecanismo de produccién de algunas de estds
enfermedades, por lo cual creemos que en € e
turo, cuando este conocimiento sea mas comple:
to, podra ser necesario hacer en la misma alg¥
nas modificaciones. Esta clasificacion, qué
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gtiopatogénica, sin embargo tiene a la par en
cuenta caracteres clinicos diferenciales de im-
portancia practica.
I. Nefritis intersticial primaria.

¢) Aguda (vuxtainfecciosa, ;toxica?, sulfas,
eteétera). | =

p) Crénica (ascendente, pielonefritica, de
ctiologia oscura, etc.).

. Nefritis intersticial angio-mesenguimal,

(N, I. mas nefronitis, enfermedad del colage-
no renal, nefritis de choque o hiperérgica, ne-
fritis granulomatosa).

4, LA NEFRITIS INTERSTICIAL PRIMARIA.

La N. I, primaria de curso croénico, aungue
pueda presentar intermitentemente fendomenos
sgudos, puede afectar en diversas edades, pero
indudablemente tiene una mayor frecuencia en
la infancia, lo cual es explicable en virtud del
influjo, que mas tarde revisamos, de anorma-
lidades congénitas sobre su produccion. Si, di-
tho abreviadamente, desde el punto de vista
rnatomopatologico lo principal es la infiltra-
cion y esclerosis intersticial, con afeccion se-
cundaria mas o menos intensa del sistema ne-
fronal, clinicamente sus manifestaciones pueden
ofrecer grandes variaciones. Se comprende me-
jor nuestra exposicién si partimos del hecho de
que esta enfermedad habitualmente se hace de
in modo solapado, sin sintomas llamativos, o
con un cuadro atipico que no deriva directamen-
te de la enfermedad renal, y en cuyo curso pue-
de brotar un accidente agudo de cuadro nefri-
tico o pielonefritico, que a veces origina la insu-
ficiencia renal rdpida y la muerte urémica. La
hmer‘_tel‘mmn arterial de caracter maligno y la
remia son los cuadros que més frecuentemen-
e acarrean la muerte, sorprendiendo en una
Persona que no tenfa ninguna historia previa
renal, C_onaciendn el proceso, retrospectivamen-
Ee una investigacién anamnésica detenida pue-
Siﬁ‘nt!(;emvz;ar?oslq}m habia 'habido pasi‘ siemlpre
i IIOI“ 'os.hr-me hubiera podido inducirse
eXigilidad i‘e&lut:?,a en marcha; ahora bien, la
e hatht 0S mismos, y su diferencia con
botis 3o 1 ualmente es cnns:derafin como sin-
oha pro .zl.l.a nefmg.‘atla. hubp motivado la_ mar-
tia e ]§!e Slva y la ignorancia sobre la existen-

: nfermedad.
Cllenst'edegge lue.gp. diferente la pielonefritis elo-
Quiurj;l hen auu_dentes‘ agudos febriles, pola-

CtiVa‘], c-(l)'ﬂatur‘la 0 pluria, muchas veces dfesw
excretor'aq n _absce‘so§ que se abren a .Ias vias
tioneg reﬁ;ﬂpl.(mefl osls, ete., a estas inflama-

Biln par €5, en la mayor parte de !os casos,

B4 oo ce, ascend?ntgs, pero de_smtomato-

Ntual y restringida. De aqui que estan-

do en la mente de los médicos aquel cuadro ex-
presivo de la infeccién urinaria, dejen de cono-
cerse y diagnosticarse estos otros mas frecuen-
tes y de mayor importancia.

En los niftos, una pielonefritis aguda es bas-
tante frecuente, pero muchas veces, sin apenas
sintomas, existe una pielonefritis erénica, que
S1 se nos permite la expresion es la base mas
[rgcuente sobre la que se inscribe la pielone-
fritis aguda. La pielonefritis crénica o N. L. pri-
maria crénica, en los nifios se manifiesta por
signos indirectos que han sido analizados ya
anteriormente por nosotros ", 7, ** y %, Estos de-
rivan de la infeccion o de la lesién que va irro-
gandose lentamente en el rifion. En el primer
sentido, en muchos casos el inico sintoma es la
febricula; se olvida este hecho fundamental
ante un nifio con décimas; tan frecuentemente
como de las amigdalas o de la adenopatia tu-
berculosa, la febricula deriva de una infeccién
urinaria larvada: es necesario estudiar la orina
detenidamente, y hacer cultivos repetidos de la
‘nisma, para llegar a conocer su existencia, con
lo cual puede evitarse el progreso luego inexo-
rable de la enfermedad. Generalmente, la velo-
cidad de sedimentacion es normal, y en el exa-
men hematologico sorprende la linfocitosis, y
en algunos casos leucopenia asociada a la ane-
mia. No es infrecuente que la febricula se aso-
cie con palidez, anemia, anorexia, depresion y
desnutricion. En muchos casos existe ya al prin-
cipio polidipsia y poliuria, que en los nifios de-
ben hacer pensar siempre en la N. I. solapada,
y cuyo origen esta en la reduccion de la canti-
dad de parénquima funcionante, siendo una hi-
postenuria semejante a la que se produce en los
animales cuando se les extirpa un riiién y par-
te del otro, aunque en la orina no se encuentre
otra cosa que densidad baja. La enuresis noc-
turna es tan frecuente, que para nosotros exi-
ge siempre la exploracion urinaria; a ella se
asocia muchas veces la espina bifida, que debe
buscarse siempre en las radicgrafias de los ni-
fios con enuresis nocturna; el error ha sido creer
que ésta estd motivada por aquélla, y no hacer
mas: ambas cosas, una espina bifida o una
enuresis, obligan a vigilar la orina en los ninos.
En autopsias, en radiografias o en intervencio-
nes de sujetos que tienen malformaciones con-
génitas de las vias urinarias, se encuentra la
espina bifida, como ya hemos senalado ™, muy
frecuentemente. La enuresis podria estar moti-
vada por algun defecto de inervacion relacio-
nado a la espina bifida, pero lo mas probable
es que el defecto de inervacidén afecte también
a la motilidad pielo-ureteral y facilite la infec-
cion ascendente: por -otro lado, es posible que el
defecto de soldadura en la columna sea un es-
tigma constitucional mas al lado de un defecto
en el desarrollo de las vias excretoras. L.o im-
portante es la asociacion frecuente de la N. L
ascendente con espina bifida, y el sintoma enu-
resis como Unico a veces en la enfermedad. De
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todo el sistema de la nefrona, el que padece mas,
y mas precozmente, es la nefrona distal, y por
eso, en muchos casos, existe una tendencia a la
acidosis y a la desecacion. Ademds de palidos
y desnutridos, muchos de estos nifios son peque-
fios, mal desarrollados, presentan afecciones
Oseas y tienen trastornos digestivos (vomitos.
diarreas, crisis dolorosas abdominales) y exi-
cosis. A través de la “disnefria” '* del trastor-
no disenzimatico, la regulacién del equilibrio
acido-base padece; la formacion de amoniaco, ¥
verosimilmente la actividad' carbénico-anhidra-
sa que depara acido carbénico activo, estan
afectadas y, por consiguiente, se produce una
pérdida de base; las orinas son persistente-
mente alcalinas, aunque en la sangre hay des-
censo de la reserva alcalina con aumento del
cloro (acidosis hipercloremica con alealinuria).
La base calcica se pierde simultaneamente, y se
origina, ademas de lo anterior, la hipocalcemia.
Los cuadros descritos por LIGHTWOOD, y poste-
riormente por PAYNE *', BOURTOURLINE-Y OUNG ',
ALLBRIGHT y cols. ** y BUTTLER y cols. *, etcé-
tera, son disnefrias en las que los mismos me-
canismos entran en juego, y que en ocasiones
pueden ser disfermencias constitucionales o de
causa extrarrenal, pero puede igualmente deri-
var de la N. I. crbnica, cuyo sintoma sea sola-
mente la poliuria v este trastorno en el ahorro
de bases v calcio. La hipocalcemia suscita la
reaccion hiperparatiroidea, que moviliza la cal
de los huesos, originandose asi la osteopatia ne-
frégena, de malacia, lacunacién, fragilidad y
defecto de crecimiento. La nefropatia que se ve
en los nifios con el llamado “infantilismo renal”
de Barber es una nefropatia “sui generis”; en
dos casos, yo he podido ver los tipicos caracte-
res de la N. 1., y FAHR ® ha concluido que esta
nefropatia es tipicamente una N, 1. ascendente.

En suma, en los nifos, la febricula, la enure-
sis, la poliuria y polidipsia habituales, el defec-
to de nutricion y de desarrollo, la desecacion de
los tejidos, y en casos de mayor intensidad la
osteopatia, alcalinuria, hipocalcemia, ete., son
los sintomas més habituales de la N. I. durante
mucho tiempo. Frente a tales cuadros se im-
pone siempre la exploraciéon urinaria directa;
en la orina puede haber indicios solamente de
albiimina, y en el sedimento algunos leucocitos
y hematies, pero es necesario saber que estos
sintomas de la orina pueden ser intermitentes
y por eso el examen debe repetirse; lo mismo
ocurre con los cultivos de la orina, que pueden
ser positivos sélo ocasionalmente. Una vez con-
firmado el diagnéstico por el estudio de la ori-
na y su cultivo, y por la exploracién de la fun-
ci6n renal, principalmente respuesta a las sobre-
cargas de acido, calcemia, cloruremia y reserva
alcalina, resta averiguar las causas de la infec-
cién urinaria persistente, Fimosis, barra vesi-
cal, disposicién anormal de uréter, estasis en
la pelvis, anormalidades de disposicién (rifién hi-
pogenético, etc.), deben ser descubiertas, para

io cual es muchas .
tudio pielografico.

En el adulto, la N. I. ascendente puede ser
igualmente silente: su evolucién larvada se hﬁt’f-
muy a la larga del tiempo, y puede ser congej.
da muchas veces a través de sus accidentes agy.
dos, o t:11‘<.!i;1111(‘11tc. por sus sintomas finales la
hipertension, la anemia y la retencion ureicy
Tales accidentes son comunes a la N, 1. de todas
las edades.

Los accidentes agudos son a veces pielonefyi.
ticos. La inflamacion toérpida toma actividag
brusca en un determinado momento, y se pro-
duce fiebre, dolor renal, disuria, polaguiuria
pudiéndose hacer las orinas turbias o hemorri-
gicas. ;Con qué lamentable frecuenecia ge des.
conoce que una pielonefritis aguda en los adul-
tos como en los ninos es a menudo un sintoma
en el curso de una N. 1. o pielonefritis eronica
desconocida! Pasado el momento agudo por los
antisépticos, el enfermo que ha tenido un “ca
tarro de las vias urinarias’ es considerado com
curado. jCuantas veces, interrogando enfermos
de N. L. en periodo final, hemos oido relatar que
ha tenido muchos catarros urinarios similares
en el curso de su vida! Entre los casos que he-
mos publicado anteriormente, nos impresions
en especial uno, que llegd a nosotros en coma
urémico, y en cuya autopsia hallamos una an-
tigua N. L. muy destructiva, habiendo como ini-
co dato retrospectivo que nos dio la familia una
crisis dolorosa que parecia un colico nefritico
con fiebres altas, v después, de vez en cuando
una temporada en que tenia que orinar con gran
frecuencia, sobre todo por la noche.

El accidente agudo es otras veces una apa-
rente nefritis. La “nefritis aguda”, principal
mente en los nifios y adolescentes, es, como ya
hemos dicho ° y '*, muchas veces el sintoma agu-
do de la pielonefritis o N. I. térpida. La nefritis
aguda en cuestién puede no diferenciarse en
nada, desde el punto de vista clinico, de la clé-
sica forma tenida como hematégena, ¥ puede
desaparecer en apariencia de modo total, ofre-
ciéndose a veces en el curso del tiempo otro U
otros brotes similares, pero en ocasiones per
siste en forma crénica, adoptando numerosi
veces el curso nefrésico. Aparte de casos qué ¥
hemos publicado anteriormente, nos parece?
expresivas estas observaciones posteriores.

necesario realizar g] o

ingreso
La enferma C. L. §., de treinta y ocho afios, ing™

en nuestro Servicio con una historia de c¢inco mf‘:-:;::
antes, en que después de una mojadura t“m,cmla]“ _ué;'
y malestar general que se acentuaron tres dias desp s
por otra mojadura, presentando febricula y edemss &
parpados y tobillos, orinas turbias con sedimento, :sprv
si6n y disnea. Fué diagnosticada una nefritis agh tr”
con ese cuadro, al no mejorar habiendo estado uuae
meses en la cama, vino a la Clinica. Sin ‘_'mlbﬂrgohrin
sus antecedentes figuraba un dolor en el mpu(‘ﬂﬂteib
derecho que se irradiaba al muslo, nueve afios antﬁ
del que con frecuencia se resentia; cuatro afiod :?siA
tuvo orinas hemattricas durante dos-tres dias, Quc= ",
guieron de polaquiuria con orinas turbias, lo ¢ 5t
repiti6 posteriormente algunas veces, También t
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cntemente cefaleas frontales, parestesias y alguna
e ion tordcica, : : ; o 3
opres te de los edemas, tenia hipertensién (15,5-11,5).
.Ap?;ad de sedimentacion, 75 de indice. :\lbuminuri_n
"EI“: r. por 1.000, con densidad 1.038 y numerosos ci-
d_e o g(;olihﬂl‘lh‘fﬂ' abundantes. Urea en sangre, 0,84, La
!-,.ndrof- -;ﬁn de temperatura demostraba persistente fe-
rﬁf‘rj‘:LSv le hizo una decapsulacion-enervacion, encon-
?:;;lsn.]a capsula engrosada y el rifién a tension dentro
;je olla. Se tom6 una porcién para biopsia. Histolégica-
nente se aprecia, a débil aumento (fig. 10), una acen-
;uadﬁ nefritis intersticial, que en :11;.:'|_mas zonas l'Ht.l'i.”-l'
nla los tubos, y en otras aparecen (‘H?I{}S rhllat:ir[os_ En
?'[ mtersticio, hay gran aumento de tejido fibroso y re-

Fig. 10.

liculina, Infiltraciones celulares muy abundantes, sobre
todo alrededor de los glomérulos, Los glomérulos apa-
fecen algunos bien conservados y otros en una fase agu-
4 de glomerulitis con exudacion intercapilar y aumen-
to de niicleos (fig, 11).

Se trata de una N. 1. ascendente que solamen-
te ha dado en una ocasion un dolor agudo, y de
¥ez en cuando polaquiuria, y que tiene un brote
ag_u{_io de nefritis que lleva una evolucion ne-
frésica. El estudio histologico demuestra el pro-

t€s0 ‘de N. I. antiguo y la nefronitis asociada
Uteriormente.

9:139035011}1“ 0. } M., de treinta y dos afios, uno an-
d{:mﬂﬁlra?[j a la Llinu_?a r':lmn-nz(') con astenia _v_vdmnz_m.
Tar por lf}‘t;h[. alblummurlaz el curso siguié sin mejo-
%ntaby ];)b- rutamu'ntns_. ¥ (:uandf)_ vino aﬂtmsuttos pre-
lnada uho:‘;dvmaﬁ' palidez, presion de 17,5-11,5, acen-
Ies on ba;l ad, a la que se sx}mahg el c\dc‘fnla, vstm-t.rla-
e 5 mmest {mlmonar?g_ taquicardia y ascitis. Anemia
& de o5 ‘:r_‘l-‘?‘ leucocitosis entre 19-20.000. Albuminu-
Constityy A% por 1.000, _con abundantes lo.ug»omtus‘ sin
firgg, Ureapmplaml‘ntﬂ piuria, algunos hematies y cilin-
Bn yn ivod en sangre, 0,98, y v, Slyke de 26 por 100.
cuaty rrogatorio detallado se obtiene que la enfer-

0 afios antes tuvo unos dolores célicos en el

hipocondrio derecho que se repitieron varias veces, El
curso de la enferma fué progresivo y fallecié. En la
autopsia, los rifiones aparecieron algo grandes, con sis-
tema pielocalicilar moderadamente dilatado. El estudio

histolégico demuestra un rifién afecto de profunda in-
flamacion intersticial, con amplios campos macizos en
los que los tubos aparecen atrdficos (fig. 12) y gran in-
filtracion celular de células redondas, linfocitos y fibro-
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citos. Las zonas mas infiltradas alternan en direccion
radiada con otras de tubos dilatados; los glomérulos (fi-
gura 13) demuestran asas dilatadas y aumento de mi-
cleos; en éstos, v mediante el método de Mallory, se en-

cuentra engrosamiento de las basales, y en el mesan-
gio, algunos pequefios depésitos de sustancia baséfila.
El epitelio de las papilas estd muy proliferado (fig. 14),
como testimonio del origen ascendente.
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Sobre una nefritis intersticial antigua se im
planta una nefritis aguda, como episodio evoiu'
tivo que persiste, originando la muerte urémica-

Casos similares podriamos reprodueir "?ll‘im.
en los que intermitentemente se presentaron e:,-:
tos cuadros agudos, pielonefriticos o nefl.i“t_“;
que en algunos, como en este ultimo, abren {d
mino a una evolucion maligna rapida.

En los casos en los que no se presentan estq
accidentes, la enfermedad puede seguir Iau“.-‘ad';
existiendo solamente gintomas vagos de mﬂl(':;
tar general que no son claramente filiahles Sy
PHIR y TAYLOR °' han descrito casos de 65[:_;;
con el nombre de “pielonefritis lenta". Log cya.
dros que nosotros hemos visto han sido, por 1y

general, de un cambio, que a veces sucede brus-
camente, en el curso de pocos dias, en el aspe-
to y en el 4nimo del sujeto; depresion, desgand
cierta indiferencia y anorexia, a la que pront
se suman sequedad de mucosas y anemia, cons
tituyen los rasgos principales de ese estado ¥
nos sugiere una neoplasia y motiva diversas ex:
ploraciones. Cuando existe hipertensién arte-
rial, el enfoque es mas facil, pero las veces ‘qu?
no hay hipertensién es méas dificil hacer el dif’
néstico, a menos que entre las exploraciones s¢
determine la urea en sangre y se demuest®
aumentada. Toda anemia con un cuadro S
lar, ademés de una perniciosa, neoplasiad © -
rrosis larvada, debe hacer pensar dominal®
mente en una uremia por N. I. larvada. B8 ¥
orina puede no verse sino leves indicios ¢
bumina y algunos leucocitos, el cultivo =
misma es muchas veces negativo o arroj®
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colonias de enterococos o colibacilos. Es

nimiedad de los datos de exploracion uri-
e al lado del aspecto general del enfermo,
narli;% méas habitualmente vemos en estos ca-
:}f la pielugml‘ia descendente pugde demostrar
;Li{éracitill en las vias Ele excrecion, pero suglc
gr poco expresiva y mas hfm.n de‘nuncmr la fal-
ta de concentracion, xmul_‘t'lv;:ndo incluso que no
s vea eliminaci{n}. Si c:_rust"la_un proceso pr'ul_u-
;rico (litiasis, rinén poliquistico, hidronefrosis,
?iﬁén hipogenético) sobre el cual 'la N. 'I. selhu
hecho, pod g:) aparecer en las radiografias sim-
ples 0 en las pielografias :.tfif:end@ﬂt(:s.
" En otros casos, el unico Hlnt()mz.: puede ser la
'nipertensifm arterial, que en ocasiones toma la

marcha tipica de hipertonia maligna. Hemos
YIsto un enfermo, al que seguimos varios afos,
ton unos calculos bilaterales y brotes intermi-
tentes de pielitis, que conservé una presién nor-
al siempre, que un dia tuvo un accidente re-
tniano, demostrandose una gran hipertensién
desde el principio de cardcter maligno. WEISS y
ARKER * llamaron la atencién sobre esta etio-
98la de muchas hipertensiones arteriales. DAv-
N, BELL y PLATT **, también han sefialado ca-
% similares, En las autopsias hechas por nos-
iﬁros Se ven, como después describimos, lesio-
*S antiguas de N. 1., a las que se superponen
if::}ll';lzrtzf‘iolonecmsis que evidentemente se han
g sia 0 por un mecamsn.lo_Goldbla.tt. de. for-
e Iy Milar a como las origina el pinzamiento

4. renal de un lado (WILsON y BYROM *°)
% Perinefritis celofanica (nosotros ') o la ex-

€ion de los rifiones si se mantienen vivos
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suficiente tiempo a los perros por la dialisis pe- il
ritoneal (GROLLMAN v cols.).
En lo referente a la enatomia patolégica de

el g . B B

Fig. 18

|

W
|'J [ |
estos casos, existen algunos caracteres comunes i
que corresponden al aspecto mas esencial, la il
N. I. del proceso, pero a ellos se suman lesiones k
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variables, segiin el tiempo de evolucién, en cada
caso. Lo mas esencial en estas nefropatias es el
gran aumento del intersticio reral, que no gien-

Fig. 20.

do visible en los sujetos normales, llega aqui a
ocupar la mayor parte del campo; este tejido
intersticial estd constituido por tejido fibroso,

con fibrocitos y fibras colagenas, y notakj
aumento de reticuling ademas de una infiltr:
cion celular difusa que se espesa en algungg Zr‘
nas constituyendo verdaderos infiltrados, g t:
jido en cuestion es mas abundante en ungg 20:
nas que en otras, ]j:l'(_‘ﬂ(‘lllé'll'l{l(l.‘:f_‘ a4 veces ung
alternancia de distribucion radiada de unas ,
otras zonas; en Elf‘]llt‘“zii-é en que la invasién cqp.
_]!tll‘tti\'i'l se ve mas amplia, los tubos estan aty.
ficos, han desaparecido o se ven con una luz
muy reducida; en otros campos, en cambio, g
ven los tubos dilatados. La figura 15 l‘)ft'ece'e‘.s-
tos aspectos tipicamente; en la figura 16 kp
aprecia hasta qué extremo puede llegar la gi.
lataciéon quistica de los tubos, cuyo epitelio s

aplana. En la figura 17 se reproducen los cam
pos estrumosos, que se limitan por zonas Mmé
compactas con rica infiltracién celular. Lo
quistes no son solamente tubos dilatados, Sino
también glomérulos en cuyo centro puede Ve
se, como un pequeiio polipo, el peloton vascula!
comprimido y desplazado; en la figurd 18
sorprende por un corte afortunado, la ﬁlla:tf%‘
cién tubular extendiéndose al glomérulo e
ciandose asi su transformacion quisticd. -

tinciones de reticulina demuestran Su conside
rable aumento, con refuerzos en haces espesﬂf
en numerosas zonas, estrujando las luces tubu
lares en muchos puntos; también alrededor :
los glomérulos se hacen més recios estos, o
nojos (fig. 19) viéndoseles penetrar €n el mte
rior de los glomérulos, en los que normalmeﬂq

no se ve reticulina, como muestra la figu™ =
La infiltracién intersticial tiene en algun®®




o XLIX
},!\){gﬁﬂ 1

508 und predileccion por las zonas periglome-
nlares y alrededor de los vasos.

Todo este proceso, ;como se realiza? El pun-
o de vista de HT.\I'II\II..I-IR ‘ es que se ha_c'e segun
cuatro estadios sucesivos: a) l_nflvltra‘mclm de la
apila con proliferacion del eplte;lo I:mttantfz e
infiltracion intert_ubular a ese _mve]_. b) Infla-
macion mas irradiada hacla‘ 'eI interior, con re-
geeion conjunti\'ra y formacim} de una capa in-
termedia, todavia en plena med}lla. entre la in-
flamacién mas intensa en la papila, y la corteza,
co afecta aln, con di]atacionest tubulares.
¢) Periodo de los quistes o forma_cmnes estru-
mosas y desaparicion de un creciente niumero
de glomérulos, que si en parte se debe a la

transformacion quistica de algunos, en gran
farte obedece a la invasién desde fuera o a la
degeneracion (; isquémica?) de las asas; y d)
Stlerosis y atrofia. El orden, sin embargo,
“mo demostré FAHR %, no es obligado que sea
es&;-en algunos casos, los quistes tubulares pre-
&istian, siendo acaso congénitos en ciertos 10-
nEtIDS: siendo incluso ellos los que motivaron el
“H48IS urinario y la infeccion persistente.
}-1,}a,af98taci‘3ll glomerular es de grado varia-
'S¢ ven a veces glomérulos normales al lado
if;om@l‘l{h?s destruidos, cosa que en las autén-
Verse rEfr'ltls lhematogenas cronicas no suele
- &n la figura 21 se ve un glomérulo bas-
t::agc?orma]‘ en el seno de la infiltraciép in-
al, con un refuerzo externo de la capsu-
dog nla figura 22 se observan diferentes gra-
€ afeccion de los glomérulos, viéndose
10 con formaecién de semilunas; cuando
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esto ocurre, por lo general se aprecian simulta-
neamente lesiones vasculares, de arteriolitis con
engrosamiento de las paredes (fig. 23). Asi, la

e
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destruccion glomerular se debe a estos tres me-
canismos: 1) Dilatacion quistica. 2) Invasion
conjuntiva desde fuera; y 3) Arteriolitis su-
mada e isquemia,
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1 Acerca de la patogénesis de estos casos, no Fl‘;‘:ﬂﬁll}']i(: L(-onf’d':n 11-11'-59-. cetal .:alg\:l yt}n:i{:r}s. asi comg fig.
] ¢ hasta 38°, todo 1al durd e :

hay duda que en muchos casos el mecanismo ,ﬂiq. .T'R R Inmqttlﬁ ,'::,:“f‘.a_g“da s

. enti ielo- e3; dos meses mus LIAIE B8 PIESLLS WS CHSls D

{ apar.egtle clar:o, se trata d‘edun?:l aut%rggca‘é)feq?;‘ de disnea, que luego se sigui6 repitiendo, apareciong.

i . nefritis, cuya via dp entrada ha podido ser a: ~ cdemas, 105 ¥ alguna vez expectoracion sanguingt.

cendente o hematogena, pero produciendo de Presentaba palidez y facies nefritica, con hipertensig

primera intencién la afeccién de pelvis, calices  (17-12) ‘t".;l-l”l“' g it:l ot e hepitico. Anemjy

. . . . de tres millones, velocidad de sedime tastdn Ao #ni

! : y papilas, que en lugar de curar, persiste, irra- At o o R actin: Alb it oo

diandose lentamente hacia arriba a traves del = .on densidad de 1.006 y algunos v.-ilin:_n-n;': ,;:I

sistema linfatico del rifién, y produciendo el €s-  cocitos en el sedimento. Urea cn sangre de 06 y v, sjy.

g ' tasis linfatico, el edema y la reaccion celular y ke de 5,23 por 100. Retinopatia maligna. Hidrotérax pi.
pAl fibrosa: las mismas alteraciones constituyen un lateral. ‘\\ ui;.-:--r'uu\r‘mI:.lw;.'_'ul'r.'n_ l-.'_] ""'1:.'l:|..t'~| correspondis
h campo abonado para la reproduccion facil de la ;ilgll]‘f:iflr:11'i":l‘ ,~]_--'_.'f\l]-1.lgn'; _""f_"'__.'f,n,-i-!llf.'.!12[.[.'-'-[‘{]‘]"_’ fn:lf\-_::.-_- ha.
12 infeccion. No hay duda de que, aun pudiendo gyera una periarteritis n fous; G 'Diexi i B &
15 haberse hecho la infeccién primaria por via he-  pielonefritis torpida que habiendo estado larvada, dll
41 matogena, la lesion de la pielonefritis estd en mamente hubiera originado el accidente agudo que evo.

T

¥ . ".: # 5 . ¥
Fig. 25. Fig. 26.

‘..e

los tramos mas bajos del rifion, originidndose lucionaba en forma maligna. El enfermo fallecid, ¥ o
asi ese primer estadio antes descrito, y que la la au'topsia encontramos riflones ]Jmlillr-;'lﬂ.'-‘- ;“I" r"t“t‘r'
afitlis intersticial va desarrollindose de ma- chmmiento de la cortiesl, y presemiari’s '» oo e il
: El rosisimos quistes con un contenido SeroSO-COMREEE .
nera I(?nt..a por ascenso SUC("."SIVO del proce§0. = microscopio, la esclerosis y la inflamacion 1111e‘|'riﬂil““’_j_
sostenimiento de la infeccién se hace mas fi- son muy intensas (fig. 24), viéndose zonas {.\S”,i-'mtf"i'_
cilmente cuando ciertas condiciones anatémicas en las que los tubos estén dilatados, ﬂim'rf""‘;g:',‘pq,'};jh
favorecen el estasis; una veces, se trata de una ‘e de variable Lar}narm, v los glnm:n-uhfh Jash.‘q. e
hid f e ta inf t;] Enita conservados, al lado de otras de gran esclerosis Jonié+
idronefrosis discreta iniantil o congenltad,  pog apenas visibles, inflamacion pm-ig!ﬂmt’wlai'-_g°in_
otras, es un rifén abiertamente hipogenético, rulos hialinizados y vasos (fig. 25) con hiperplasié pr
como ocurrié en varios de los casos que hemos cipalmente de la intima y algunos ocluidos.
publicado anteriormente **; otras veces se tra-
ta de una hipogenesia localizada, que dificulta
el drenaje de una porcién de un rifién y alli
mantiene la infeccién que luego va generalizan-
dose, como ocurrié en algunos de los casos se-
nalados por FAHR °. Recientemente, hemos te-

nido nosotros ocasion de observar el siguiente:

Es evidente que se trataba de uvn trastor™
congénito del desarrollo, con formaciones i
croquisticas, sobre las cuales =e realizo 18 ne
fritis intersticial, que en un momento de st evo
lucién aboeé a la hipertonia maligna répids :
Numerosas observaciones han sido Pubhﬁ}
das de nefropatias familiares, inc_hcan 011 '
L. M. G, de treinta y ocho afios, vino a la Clinica re- factor constitucional de base. Recientef .
latando como cinco meses antes tuvo dolores en el epi- CLARCK ¥ ha revisado la literatura y e
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I?l?ysnn 1

cado tres hermanos observados por €l; PE_R_KOFF
¢ colaboradores ™ han relatado una familia en
jg cual 50 miembros murieron con el cuadro de
upa insuficiencia renal como se ve en la pielo-
qefritis cronica. La lectura de los casos autop-
siados por estos autores demuestran que se tra-
15 de una N. I. primaria o ascendente. Nosotros
tgmbién hemos observado '* casos familiares, y
pensamos que es algo similar al rinén poliquis-
tico familiar, tratandose de microquistes o ri-
ion estrumoso. Las observaciones de PERKOFF
depondrian en favor de un gene dominante, in-
completamente ligado al sexo.

No obstante, hay casos en los que clinica y
matomopatologicamente se observa lo mismo

que en estas pielonefritis térpidas, y, sin em-
h'f-‘_"go. ni el estudio clinico, ni la anamnesis, per-
miten afirmar que haya existido infeccién uri-
faria. Es posible que se haya tratado de pielo-
nefritis minimas, pero no hay razén para no
dejar abierto el camino a otros mecanismos;
E::‘Gloumenos, hay que reconocer que este pro-
eliol(? i€ estudiamos tiene en algunos casos una
Ilarecgm clgbra ascendente, en otros casos ésta
r-’ﬁOngiaI_mm le, pero es dp'dosa, y en otros la
Misme oo OScura; también han observado lo
Mo SPUHLER y ZOLLINGER *°,

5,
LA NEFRITIS INTERSTICIAL ANGIO-MESEN-
QUIMAL.

I‘fe;iprimffra vez que hemos visto con claridad
stencia de este tipo de N. I, ha sido estu-

diando el rin6n de una enferma que murié en
la Clinica con el cuadro de una endocarditis ma-
ligna lenta con hemocultivos constantemente
negativos, e insensible a las dosis de penicilina
que empledbamos con éxito en los casos bacte-
rianos, cuya muerte se acompaifié de uremia.
Posteriormente, hemos podido estudiar varios
casos similares, encontrando que la lesién re-
nal es siempre de las mismas caracteristicas.
No hacemos, por consiguiente, de nuevo la des-
cripeion en detalle, que puede verse en otras pu-
blicaciones nuestras '* y 2,

En sus lineas generales, lo que mas llama la
atencion es la intensa reaccién del intersticio,
que se hace tan visible como en la N. 1. ascen-

.,?'t

Sl
4

,
)
‘]

Fig. 28,

dente antes descrita, viéndose campos muy den-
sos (fig. 26) con acentuada fibrosis e infiltra-
dos celulares, desapareciendo o quedando sélo
residuos de las luces tubulares, y produciéndo-
se en otros campos (fig. 27) aspectos estrumo-
sos y quistes tubulares y aun glomerulares. Los
glomérulos aparecen a veces relativamente con-
servados, con aumento de nucleos y engrosa-
miento de las basales, asi como refuerzo de la
capsula, periglomerular, algunas veces con semi-
lunas, y en otras zonas (fig. 28) desapareciendo
en una zona de infiltrado que en su conjunto
toma el aspecto de una formacién granuloma-
tosa. No presentan estas lesiones ninglin pare-
cido con lo habitual de las nefritis crénicas, sino
que recuerdan intensamente lo que se ve en las
pielonefritis crénicas, de las cuales en muchos
casos una diferenciacion por el estudio histo-
l6gico seria muy dificil.

e i
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Posteriormente, hemos visto algo similar en
otros casos bajo diferentes circunstancias etio-
logicas.

'Ei enfermo M. G., de cuarenta y un afos, habia te-

nido una invasién intensa de poliartritis tres afios an-

' [.ES de_nuestra obsgervacion; se le hincharon varias ar-
ticulaciones impidiéndole el trabajo; ulteriormente, aun-

que disminuyo la vivicucia, la poliartritis persisti

oscilaciones de intensid continuamente. Un aiflo“Jj 4y
pués tuvo una crisis dorso-lumbar con h"'maturifu.
i ¥

unos meses mdas tarde presenté por primerg VeZ e
mas de pArpados y piernas y disnea de esfuergg .:""
otros confirmamos en la exploracién una [u_aliurtri‘ti.; gs"
tipo reumdtico asociada a una lesién valvular mi :
‘rtica, con hepato y esplenomegalia, presién anem.;
15-8. anemia de 3,7 millones y velocidad de Sedimpnrl]a.
cion muy alta (indice de 108). En la orina, alburﬁ' %
ria de 9.,5-15 gr, por 1.000, con abundantes ht‘i‘natif-m:
leucocitos en el sedimento, siendo estéril la Sie‘mg}
Urea en sangre, 0,70 y v. Slyke de 28 por 100 Ht-n::
cultivos repetidamente negativos, y en el fﬂl](il_i; de
retinitis nefritica. Fl curso del enfermo fué Hllhfrl-hr;}];l
presentando un foco neumonico y disnea creciente, oy

cuyo cuadro fallecié, En la autopsia se encontrd |g |

: L 8 ie
gi6n valvular sin caracteres de actividad, sino de as
recto cicatricial, siendo negativo el cultive de las vél.

vulas, Los rifiones aparecen grandes, con algtn infarte
en el izquierdo. El estudio histolégico revela (fig. 29
Ja intensa reacci6n intersticial, con disociacion de 108
tubos, zonas de atrofia y zonas quisticas, ¥ parejamentt
la lobulacién y aumento de niicleos en los glomeérules
cuyas asas aparecen mal individualizadas. La reticuliné
(figura 30) estA muy aumentada, y los vasos mu‘.’straﬂ
engrosamiento de la intima con evidente fibrosis.
¢l estudio detenido de las lesiones glomerulares por &
método de PAS, se aprecia aumento de nticleos, pers‘—:'
tencia de la luz capilar y engrosamiento de 1as hasales

Se trataba de una enfermedad reumatica df
evoluciéon maligna, con afectacion visceral
nefropatia, que tiene los caracteres gimilares #
los del grupo anterior de casos. Otros 'autoﬂ‘-f
han senalado la presencia de nefropatias el
ciadas a la poliartritis; CRACTUM y cols.” 8
cribieron una glomerulonefritis reumaticd que
seglin McMANUS *, debe interpretarsé ",
una N. I. DAUGERTHY y BAGGENSTOSS " han
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NewERo 1

una descripeion de casos en los que se aso- ‘Se trataba de un sujeto en el que se desarro-
. 1a nefritis y la poliartritis, conmderanclq- 116 rapldamente un cuadro de -h:pertomz_a. malig-
o omo “enfermedad del colageno en el ri- na, aprecidndose en el estudio del riién una
1.0.5 c Los hallazgos de estos autores son en
o .ja gimilares a los nuestros. Ultimamente,
s;eg;mws v HORNSBY ** han descrito un caso
&ecpolial’tl"i'tis y nefri;i;, en cuyo gstudio pesal-
tan, al lado de la reaccion intersticial, la desapa-
ricirc'm de los glomérulos en el seno de un foco
inflamatorio que toma_el} su conjunto un as-
pecto granulomatoso. ‘S‘lmllares son tal'nblen los
pallazgos en las nefritis que .acompanan a las
piirpuras, y en casos cuya etiologia es oscura,
en los que por las lesiones _v1scet'ales. afecta-
cion endocardica del tipo Libman-Sacks, alte-

— T

oS BT T el

racion de los vasos, pueden establecerse r'elacio-
les con otros procesos de ese grupo, no siempre
hl?n delimitado, de panarteritis nodosa, lupus
tritematoso, ete. Los siguientes casos observa-
dos por nosotros ofrecen también interés:

F. G. Ch,, de treinta y cinco afos, con una historia
de desarrollo rapido de cefaleas, disnea y ultimamente
‘USis de asma cardial; presentaba hipertensin, hipo-
sistolia_izquierda, anemia, velocidad de sedimentacién
® 23, orinas hipodensas con indicios de albimina, urea
;? :in_gre normal, que solamente poco antes de la muer-
madi ;0 a 1,2, con Wassermann negativo y retinopatia
Neg gna. En el estudio histolégico se encontraron lesio-

Blomerulares consistentes en engrosamiento de las
l‘::f:-l:g Capilares, en algunas zonas muy marcadas, apa-
0 asas capilares ocluidas y rigidas (fig. 31) cuyo

" S '

xphecto recordaba al de las llamadas “wire-loop”, que  nefritis intersticial, con afeccion de arteriolas y 1N

o ad!;sdad_u como tipicas de la lesion glomerular del lu-  ge Jos glomérulos, donde la lesién es principal- . i .
Gisemin

Mtivas oop C; o0 ¢l intersticio aparecen zomas con-  on4e de] mesangio. En su conjunto es, pues, it |

Omo en placas, con notable infiltracién celu- v 3 x | |
lar (tig, 82), en laps que se ven ademds vasos ocluidos. un caso tipico de N. I. angio-mesenquimatosa, it

Flg. 34. !
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enfermedad renal del colageno, como la que
puede corresponder al lupus o a la periarteritis

microscopica.

Fig. 36,

La enferma P. C, V,, de diecisiete afios de edad, ha-
bia tenido dos brotes de aparente nefritis aguda en el
curso de dieciocho meses, ingresando con un cuadro ede-
matoso y disneico, hipertensién (16-12), hiposistolia iz-
quierda y derrames. No habia aumento de bazo. El cur-

so era febril. Se end ia, velocidad de sedimen,
tacion aumentada, leucocitosis, retencién urejeg de 24
gramos por 1.000 y albuminuria de 14,5 gr. En 1a aum'.
sia se confirmaron los derrames y la dilatacién ge) VL.
triculo izquierdo. Los rifiones aparecen aumentadog y
granulosos. En su estudio microscépico se ve Ia ¥an
reaccién intersticial que se extiende desde la médula (4.
gura 33), invadiendo toda la corteza (fig. 34) creando
campos estrumosos y zonag densas con periglomery.
litis esclerosa y grandes infiltrados celulares ;{]]-;,dpdm
de los glomérulos (fig. 35) y de los vasos. Aquéllog apé-
recen en parte ya ocluidos e hialinizados, en parte 56
ven solamente rodeados de una atmosfera celular y ¢gp.
juntiva, con relativamente poca afectacién, pery cop

aumento de niicleos epiteliales y endoteliales, y mas
tarde fibrocitos, ocluyéndose progresivamente las asas
capilares (figs. 36 y 37).

Este caso, que como se ve no presenta_loﬁ
caracteres correspondientes a la nefritis difu-
sa, sino que es una N. I. a la que se asocld la
glomerulopatia, destruyéndose los glomérulos
en parte por invasion desde fuera y en parte
por la reaccion intercapilar, es alineable dentro
del mismo tipo anterior.

R. G. V., de veintinueve afios, present6 una f'eb_rf:
considerada como gripal, después de la cual apﬁf“c(;"
ron edemas, astenia, polidipsis y poliuria, oncnn’tl_‘ﬂnfoé
sele albuminuria, y con el diagnéstico de nefritis uv-
sometido a diversas extirpaciones de focos denta_most%
amigdalinos. Descenso de peso, albuminuria perslslf‘-‘;S‘
de alrededor de 1 gr., urea creciente en el suero h'on
ta 1,82 y poliuria hipostentirica, Gran hiPeft“nglw.
(27-13), galope y otros fenémenos hiposistolicos. V- i
ke de 4 por 100. Retinopatia maligna. Los rifiones ;iaﬂ
palidos con algunas granulaciones, y al corte aparé o0
muy esclerosos. Al estudio histolégico se ve ull tp i
aspecto de nefritis intersticial (fig. 38) con zonas ¢ i
pactas alternando con otras cribosas, ongrosamientﬂ
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iolas con infiltracién perivascular (fig. 39) y gran
g de reticulina que penetra en los glomérulos
mmentfm' Los glomérulos estdn muy afectos, en gran
;ﬁiﬁﬁstr{ni!uﬁ y obliterados.
gimilar a los anteriores en sus rasgos esen-
ciales, este caso parece .cqrres;')onder sin duda a
la panartcritiﬁ microscopica. o]
Este tipo de N. L of‘rec.er como caracteristi-
cas, en resumen, la asociacion de un proceso in-
tersticial muy intenso con la nefronitis, Si una
parte de los glomérulos se anulan por la dila-

lacion y transformacién quistica, la mayor par-
¢ de ellos se destruyen en parte por afeccion
intraglomerular, pero en parte también por la
periglomerulitis invasora. En algunos gloméru-
05 se advierte, por tratarse de lesiones preco-
Cés aun, el desarrollo de la lesién intraglomeru-
ar en el espacio intercapilar, con refuerzo de
k‘f? basales, reaccién del mesangio y prolifera-
tlon de los endotelios capilares, isquemia, lobu-
lacién y ulterior esclerosis.
_esde el punto de vista clinico, estas N. L
llenen una sintomatologia similar en ocasiones
&1 glomerulonefritis de evolucion maligna o a
4 hipertonia maligna; més frecuentemente son
Procesos con acentuaciones intermitentes en los
Nales Iy intensidad de la albuminuria vara
S?Ee?} de unos dias a otros. La 1‘etek}cién l_arei-
tellgiénace muchas veces sin que coexista hiper-
.1 arterial. Algunos casos son clinicamen-
& g;":a?ﬂs. es decir, no hay mas enfermedad
I‘iculale ropatia, que suele acompafiarse de fe-
Yesto [feflo,n acentuacxpnesl intermitentes, y el
Nomenos de hiposistolia) son sintomas

secundarios. En otros, el proceso renal se ins-
cribe en el seno de una enfermedad bien ca-
racterizada, por ejemplo, en la endocarditis

o |
oy P '
b

abacteriana, constituyendo una parte importan-
te del cuadro y determinando la evolucién fatal;
asimismo, pertenecen a esta categoria las le- {l
siones renales frecuentemente asociadas a he-
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pato y esplenomegalia, purpuras y accidentes
pulmonares agudos intermitentes, como se ve
en ciertos reumatismos con “malignizacion vis-
ceral”, cuya situacién es proxima a las endo-
carditis abacterianas. También en forma de cua-
dro més simple, como nefritis asociada simple-
mente a la plrpura de Schoenlein. En algunos
casos de asma infeccioso hemos visto aparecer
localizaciones, granulomatosis multiples visce-
rales, con brotes febriles, entre las cuales esta
la nefritis: otros autores han sefialado observa-
ciones similares (RACKMANN, HARKAVY, etce-
tera). Se trata de granulomatosis viscerales de
mecanismo evidentemente hiperérgico. Experi-
mentalmente ofrecen gran similaridad las le-
siones visibles por la inyeccion de sueros ex-
trafios, y todo parece indicar que posiblemente
lo que hay en el tejido intersticial del rinén es
el depdsito de alguna sustancia resultante del
choque antigeno-anticuerpo: en este sentido
creemos interesante el aumento de proteinas
que se encuentra sisteméaticamente en el rinon
de choque.

6. ALGUNAS CONSECUENCIAS TERAPEUTICAS.

Muchas veces vemos en la clinica enfermos
con una nefritis aguda que no cura en esa fase
y persiste haciéndose crénica; en ocasiones, se
trata de una nefritis aguda que es un sintoma
momentaneo sobre una N. 1. previa. Saber que
la nefritis aguda puede ser un episodio sobre
otra enfermedad de fondo, tiene una importan-
cia profilactica y terapéutica evidente. Si se
presta mayor atencién a la N. I. ascendente,
vista su frecuencia, podra ser diagnosticada y
tratada con éxito antes de que sus consecuen-
cias surjan: pielonefritis activa destructiva, ne-
fritis erénica, hipertensién a veces maligna, dis-
nefria con infantilismo, osteopatia, etc. En la
N. I. asociada a nefritis, o angio-mesenquima-
tosa, el tratamiento precoz con antibioticos, y
principalmente de modificacién de la disreac-
cién (mostaza N, cortisona, ACTH), abren ho-
rizontes que nos permiten ver con menos pesi-
mismo esas nefropatias cuya evolucion fatal
suele ser rapida.

SUMARIO,

Se analiza la constitucion del intersticio del
rifibn como base para la comprensién de su im-
portancia en la reaccién del rifion frente a di-
ferentes tipos de agresion; los tipos elementa-
les de esta reaccion son asimismo discutidos.
Sobre esta base, y los datos de observacion cli-
nica e histologica, se hace resaltar la importan-
cia de la nefritis intersticial. Los dos tipos mas
frecuentes, que son estudiados de modo mas
proximo, son: la N. I. ascendente, concepto que
corresponde al de la pielonefritis crénica larva-
da o torpida, y la N. I. asociada a nefronitis,
que se considera como la enfermedad del cola-
geno en el rifién, Los cuadros clinicos tan dis-
pares que resultan del primer proceso son ex-

puestos, como se nan visto en los ninos Y en
los adultos, haciendo resaltar el papel basico
en la génesis de nefritis agudas que en realidaq
no son sino un episodio de esta enfermedad Las
formas etiologicas de la N. L. con nefl‘onitis‘;j
nefritis angiomesenquimatosa, son también se
fialadas. k
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SUMMARY

The structure of the renal interstitial tissue
is analysed in order to understand its impor-
tance in the kidney reaction to various types
of injury. The elementary types of this reaction
are also discussed. On this basis, emphasis I8
laid on the significance of interstitial nephritis
with reference to clinical and histological data.
The two most frequent types receives close
attention: ascending I. N. (interstitial nephr’-
tis) corresponding to torpid or larvate chronic
pyelonephritis and 1. N. associated with nephro-
nitis, which is regarded as a diffuse collage"
disease in the kidney. The extremely varied ci”
nical pictures resulting from the former O
dition are described. They were seen in chi*
dren and adults. Their basic role in the genes®
of acute nephritis is emphasised. Acute nephr®
tis would just be a phase in this process. =
aetiological forms of I. N, with nephriti$ .i‘_
angiomesenchymatous nephritis, are also po
ted out.

ZUSAMMENFASSUNG

; 4 : i
Die Zusammensetzung des Niereninter
tiums als Basis fiir seine wichtige Rolle bel
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Nierenreaktion verschiedenen Angriffstypen
le eniiber wird analysiert; ebenso bespricht

man die wichtigsten Typen digser Reaktions-
art, Auf dieser Grundlage sowie auf den Da-
:;;ncht{ung griindet si{th die Wic_htigkei__t der in-
rerstitiellen Nephritis. Die beiden haufigsten
Arten, die auch am genauesten untersucht
wurden, sind: Die aufste;gende‘l‘ N., die dem
Konzept einer chr(mischo‘:‘n,‘ lar\nerlten Pyelone-
phritis entspricht und die 1. N,, die zZusammen
mit einer Nephronitis auftritt; letztere wird als
die Krankheit des Nierenkollagens aufgefasst.
Die so vollig verschiedenen klinischen Bilder,
die man bei dem erst genannten Prozess sehen
kann und wie sie bei Kindern und Erwachsenen
reobachtet worden sind, werden besprochen;
man macht dabei aufmerksam, welche wichtige
Rolle hier bei der Genese die akute Nephritis
spielen kann, die in Wirklichkeit nur eine
Jpisode der ganzen Krankheit darstellt. Die
sethiologischen Formen der i. N. mit Nephritis
oder angiomesenchymatose Nephritis werden
ebenso erwihnt.
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El progresivo aumento de mortalidad por en-
fermedades del corazén, uno de cada cuatro del
total de fallecimientos acaecidos, en particular
en los Estados Unidos de América, determiné
estudiar el problema con objeto de disminuir la
tausa mas importante de la muerte cardiaca, la
enfermedad de los vasos coronarios, siendo res-
bonsable del 10 por 100 del total de fallecimien-
t0s, ocupando hoy en dia tanta importancia
®mo el problema del cancer; esta es la razon
del Incrementado estudio que ha alcanzado la
drugia coronaria en el Servicio del doctor C. S.

ECK, tnico Centro en el mundo dedicado ex-
c1'151valT}er1te a este problema.
artelrim'tlscg!o_miocérdico esta irrigado por dos
rechaa& erpnpales, las arterias coronarias de-
dErechz ii&quzerda, procedentes de la aorta. La
que Jle €va un 15 por 100 c_iel total de sangre
atriwe%% ‘_al miocardio, desciende por el surco

ity 3 ricular derecho y termina posterior-
106 de ando numerosas ramas a los ventricu-

recho e izquierdo. La arteria coronaria iz-

(tl(l)ltl:]rda conduce al miocardio el 85 por 100 del
de sangre que recibe, nace de la porcion

ler klinischen und histologischen Beo-
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RESUME

On analyse la constitution de I'interstice du
rein comme base pour la compréhension de son
importance, dans la réaction du rein vis & vis
de différents genres d'agression; les types élé-
mentaires de cette réaction sont également étu-
diés. Sur cette base et avec les données d’obser-
vation clinique et histologique, on fait ressortir
I'importance de la néphrite interstitielle. Les
deux types les plus fréquents, étudiés de facon
la plus proche, sont la N. I. ascendante, concept
qui répond a celui de la pyélonéphrite chroni-
que larvée ou torpide et la N. I. associée a
néphronite, qui est considérée comme la mala-
die du collagéne dans le rein, Les tableaux si
dispares qui résultent du premier procés sont
exposés, comme on a vu chez les enfants et
chez les adultes, en faisant ressortir le role ba-
sique dans la génése de néphrites aigiies qui, en
réalité, ne sont qu'une épisode de cette maladie.
Les formes étiologiques de la N. I. avec néphri-
te ou néphrite angiomésenchymateuse sont
également exposées.

izquierda de la aorta, pasa por detras de la ar-
teria pulmonar, dividiéndose a dos milimetros,
aproximadamente, de su ostium en arteria cir-
cunfleja y en arteria anterior descendente; la
primera corre por el surco A-V hacia la izquier-
da, terminando en la rama posterior descen-
dente. La segunda se dirige hacia el vértice por
el surco interventricular. Cerca de su origen
nacen ramas para el surco interventricular; en
el perro, la rama interseptal nace en la mayo-
ria de los casos del tronco comun de la corona-
ria izquierda o de su rama anterior descendente.
La irrigacién del nédulo del seno, en el hombre,
corre a cargo de una rama de la arteria coro-
naria derecha, que nace cerca de su ostium, en
un 70 por 100, y por ramas de la coronaria iz-
quierda, en un 25 por 100; el nédulo del seno
presenta una irrigacién de ambos vasos en un
7 por 100 de corazones. La arteria coronaria
derecha irriga al nédulo atrioventricular en un
92 por 100 de casos, y la rama anterior descen-
dente vasculariza la rama derecha del fasciculo
de His, pudiendo ser nutrida por ambos vasos
coronarios, como ocurre en la rama izquierda
de dicho fasciculo; frecuentemente hemos en-
contrado que las ramas interseptales proce-
dentes de la anterior descendente y pequenos
vasos procedentes de la coronaria derecha, irri-
gan la rama izquierda del fasciculo. Las arbo-
rizaciones de Purkinje se nutren por los mis-
mos vasos del miocardio donde ellas se encuen-
tran.

En el miocardio existen anastomosis capila-
res, formando plexos en torno a las fibras mus-
culares; analoga distribucion presentan los lin-
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