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En ｴｩ ･ｭｰｯｾＬ＠ el concepto de "nefritis inters­
ticial" correspondía, desde el punto de vista clí­
nico, a aquellas nefropatías con insuficiencia 
1enal progresiva e irreductible, a veces acom­
pañadas de hipertens:ón, pero rara vez de ede­
mas, generalmente poli úricas y con escasa al­
buminuria. En la vertiente histológica, la ne­
fritis intersticial era principalmente un proce­
so de esclerosis del érgano, por consiguiente, 
de reacción en el intersticio con lesiones de in­
tensidad vanable en el parénquima. La exis­
tencia de uua nefritis intersticial aguda, en el 
curso de las enfermedades infecciosas, ha sido 
reconocida por los clínicos y los ¡...atólogos 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 exudación serosa en el in­
tersticio; ｦｲｾ｣ ｵ ･ ｮｴ･ｭ･ｮｴ･＠ en focos múltiples, a 
veces mas difusa, aumentando la tensión de la 
cápsula renal, a la "nefritis linfomatosa", en la 
que.aparecen focos de infiltración por linfocitos 
Y celulas redondas. Son estas nefritis intersti­
c!ales (N. l.) las que producen a veces la anu­
na precoz en la escarlatina, tifoidea (nefroti­
fus), difteria y algunas rickettsiosis, princi­
palmente por el mecanismo del glaucoma renal, 
ｾ｡＠ cual puede persistir hasta la muerte o me­
Jorar pasados unos días, desapareciendo t odo el 
cuadro cuando la infección orig inal se cura. 
Pero fuera de estas formas agudas, no se ha 
dado apenas imp.ortancia, salvo por algunos 
autores! a la existencia de nefritis genuina­
mente mtersticiales de evolución crónica, y el 
｣ｾ｡､ｲｯ＠ que este tipo de nefropatías puede ori­
ｦ［ｊｾｲ＠ ?a sido también muy poco conocido. 

a mflamación crónica del intersticio renal 
que .caracteriza a las esclerosis renales se ha 
ｾｯ ｮ ｳ ｴｾ･ｲ｡､ｯ＠ principalmente como una conse-
cuencia de 1 · · · • s b a Isquemia persistente del organo, 
ｓｾ＠ re todo a partir de los estudios de GULL y 
ca ｔｾｏｎ＠ Y de J ORES sobre la fibrosis arterio­
d.PI ar Y la arteriolosclerosis. VOLHARD 1 defen-

Jo este mi·sm 't . . , , nef . . , o. en er10, y considero solo como 
｡ｧｵｲｾｴｴｳ＠ ｡ｵ ｴ ･ｮｾ ｉ ｣｡ｭ･ｮｴ･＠ intersticiales la N. l. 
ros· a de las mfecciones, enjuiciando la escle-

18 renal, o como la consecuencia de una ne-

fritis que ha seguido evolucionando cierto tiem· 
po, o como expresión de una enfermedad vascu­
lar, elastosis de las arteriolas o necrosis fi­
br.osis, respectivamente, en las hipertensiones 
benignas y malignas. Como una cosa aparte se 
ha ｭｾｮ｣ｩｯｮ｡､ｯ＠ siempre la esclerosis que sigue 
a Ｑｾ＠ ｰ･ｾｯｮ･ｦｲｩｴｩｳ＠ (riñón retraído pielonefrítico), 
｡ｾｲｩ｢ｵｹ･ｮ､ｯｬ｡＠ una sintomatología peculiar de­
rivada de la infección urinaria (fiebre, piuria. 
p.olaquiuria). No obstante, algunos autores han 
estudiado bien estas nefropatías esclerosas de 
mecanismo ascendente (SrAEMLER y DoPHEY­
DES 2

, FAHR \ PUTSCHAAR ', etc.), y bajo el as­
¡...ecto clínico WEISS y PARI<:ER ｾ＠ hicieron ver 
cómo una pielonefritis, que puede haber cursa­
do con síntomas poco ostensibles, _¡;;uede origi­
nar una hipertensión que pudiera haber pare­
cido esencial. 

Nosotros ", hace ya años, llamamos la aten­
ción sobre el origen ascendente de muchas ne­
fritis, principalmente en Los niños, y más tar­
de analizamos 7 los cuadros clínicos que pueden 
derivar de la nefropatía ascendente, así como 
el mecanismo patogenético del desarrollo y evo­
lución de las lesiones, llegando a la conclusión 
de su gran frecuencia, no inferior, sino supe­
rior, a los otros tipos de nefropatías. Muchas 
veces, la lesión puede permanecer prolongada­
mente larvada; otras, puede dar síntomas si­
milares a los de una nefritis del tipo clásico; a 
veces, ofrece una clara sintomatología piekme­
frítica, y, en ocasiones, su sintomatología pue­
de, por el contrario, estar limitada a un aspec­
to que de primera intención n.o se correlacio­
naría fácilmente con el riñón (infantilismo, os­
teopatía, anemia). 

Independientemente de lo anterior, tanto el 
análisis de la nefropatia experimental de MAs­
SUGI ｾ＠ por suero nefrotóxico, como por la inyec­
ción de suero heterólogo ,, nos demostró el pa­
pel importante de la reacción 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" 10

, nos confirmó la 
aplicabilidad del mismo concepto, la reacción 
hiperérgica primaria del intersticio renal y la 
posibilidad de este mecanismo "intersticial" de 
nefropatías hasta ahora incluidas en el antiguo 
sistema taxonómico de VOLHARD-FAHR, en las 
nefritis o en las esclerosis. 

En este trabajo nos proponemos exponer, en 
sus líneas principales, nuestro actual pensa­
miento sobre las N. l. , que ulteriormente será 
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:nás ampliamente desarrollado, con la descrip­
ción de algunos de nuestros casos, en la tesis 
doctoral de T. ａｾｔ Ｕｎ Ｎ＠ Com.o base de esta expo­
sición nos ｾ｡ｲ･｣･＠ interesante hacer un recuerdo 
de la disposición normal del intersticio renal. 

l. EL IXTERSTICIO XOR:\JAL DEL ｒｉ￑ￓｾＮ＠

Varios autores (MALL, DEL Ríc-HORTEGA, 
ÜBERLING), y posteriormente otros (ZOLLIN­
GER 11 , ｮ Ｎｾｳｯ ｴｲｯｳ＠ Ｑ ｾＬ＠ McMANUS 1 

·), han estudiado 
este aspecto de la estructura renal. El estudio 
histológico por los métodos adecuados permite 
ver la gran abundancia de reticulina que surca 

Fig. 1. 

el riñón por los espacios intertubulares, en for­
ma de fascículos, cuy.o 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 cápsula, pero en 
cambio no hay reticulina que pase a los g l.omé­
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 
punt.o de vista químico. Solamente alrededor de 
los vasos se ven algunas fibras colágenas que 
en el resto del riñón normal no aparecen. Así 
como la reticulina es muy visible en las prepa­
raciones teñidas por la plata, la sustancia con­
juntiva no se divisa, ni tampoco las lagunas 
linfáticas y los capilares linfáticos de origen; 
todas estas estructuras aparecen encubiertas 
por la gran proximidad de unas nefronas con 
otras, que hace parecer que están inmediata-

mente unidas. !:->cJia. • le en la médula, el es . 
cio conjuntivo entre los tubos colectores PJa 
cipalmente en las l,n·ámides (fig. 2) es bien ｶｾ Ｚ＠
sible. teniendo un ai::ipecto esponjoso por ｬｾｳ＠
numerosos capilares que contiene. Pero en a]. 
gunas circunslanciai::i, por ejemplo. cuando hay 
edema del riñón, la. estructura conjuntiva, in. 
cluso en la corteza, se hace bien visible, demos. 
trando disociación de las luces tubulares que 
aJ:.arecen ya con toda claridad separadas ｵｾ｡ｳ＠ do 
otras, no solamente por el epitelio, sino ｴ｡ｭ｢ｩｾｾ＠
por la túnica propia con su membrana basal 
y por iuera de ést.a l or el csracio intersticial' 
en el que se ven incluídas las fibras ｲ･ｴｩ｣ｵｬ｡ｲ･ｾ＠

Fig. 2. 

y puede verse alguna célula linfocitoide. C?n 
los métodos de doble impregnación de DEL R10· 
HORTEGA, o con el P. A. S. de SCHIFF, así como 
con la técnica de MALLORY-HEIDENHAIN, pueden 
apreciarse estos hechos (fig. 3). Del interstici? 
forman parte, naturalmente, l os vasos ｳｵｮｧ ｵｾﾭ

neos y los linfáticos ; la estructura de Jo¡, pn· 
ｾｮ･ｲｯｳ＠ es bien conocida, la de los linfáticos ha 
sido en cambio más bien supuesta. No cbstan­

te, en algunas circunstancias, :;ea por ligadura 
experimental, sea por compresión, los sistemas 
linfáticos del riñón han podido ser mejor pues· 
tos en evidencia. Los trabajos de FucHS Y ｐ ｯ ｾﾭ
PER 1

\ llenando la pelvis y cálices con tinta chi· 
na, como los de RAWSON , r, con motivo de un 

· · han caso con tumor metastásico y ｣ｯｭｰｲ･ｳ｟ｾｾｾﾷ＠ el 
aclarado muchos aspectos de la dispos1c10n dt 
sistema linfático del riñón, que verosímilrnen e 
se compone de un sistema cortical, de orig•n 
posiblemente r;eriglomerular, y otro que co· 
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ienza en la submucosa de la papila, ascen­
ｾ･ｮ､ｯ＠ con los vasos rectos, viniendo a confluir 
rnbos en los troncos del hilio; su orig-en debe 
ｾ｡｣･ｲｳ･＠ aquí, como actualmente se piensa de 
modo general para los linfáticos, en forma de 
dedos de ｧｵ｡ｮｾ･＠ cerrados Y. ｬｩｾｩｴ｡､ｯｳ＠ del a.m­
biente intersticial por un ep1teho. Los estudt ,)::> 
de KAISERLING 1

" han aportado numerosos cono­
cimientos sobre los linfáticos renales y su pa-

1 2 _¡ 
En el tubo lrnrmos, su-

cesivamcnt<' ········· ···· ·· Túnica basal. 
la re-

ｾＱ＠ ･ｾＬ＠ las nefropatías ascendentes y la genera­
llzacwn del proceso inflamatorio por todo el 
órgano. 

Es importante dejar sentada la correlación 
estructural del glomérulo y el tubo renal en re­
lación con el mesénquima; en la figura 4 po­
nemos un esquema representativo de nuestro 
punto ele vista que corrobora la opinión de 
FAHR. 

3 4 5 (i 

-----

IntC'rslicio. Basal. Pared capil. Luz capil. 1 Epit. tub. 
En el glomérulo, 

pres<'ntación PS Epit. caps. Basal. Capilar. Parrd capil. Luz capil. 

La basal capilar del glomérulo, adosada a las 
células epiteliales, representaría el intersticio 
intertubular; MOLLENDORF piensa que la basal 
capilar está reforzada también por una capa fi­
brosa, que sólo en estados patológicos se hace 
bien visible. Pero todo esto tiene su importan­
cia, porq!1e si muchas N. I. han sido considera-

Fig. 3. 

ｾ｡ｳ＠ corn? gl?mérulo-nefritis, ello debe interpre­
darse rnas b1en en el sentido de que las lesiones 
.. ｾ＠ glornérulo son en realidad reacciones del te­
JI 0 rnesenquimatoso, del mismo que está re­
ｌｲ･ｳ･ ｮ ｾ ､ ｯ＠ por la basal capilar y el mesangio. t egmvalencia del epitelio tubular con el del 
ｾｾ ｭ ･ｲ ｵｬ ｯ＠ ｳｾ＠ ｾｾｭ ｵ ･ｳｴｲ｡＠ en el estado patológico 
e it Ｑ ｾ＠ apar1cwn, a veces, en las medias lunas 

dp ehales hechas en la cápsula de Bowmann 
e v d ' er aderos t.ubulis neoformados. 

2. LOS MECANISMOS ELEMENTALES DE LA REAC­
CIÓN PATOLÓGICA DEL INTERSTICIO RENAL. 

A primera vista, deberá ocurrir con el riñón 
como con otros órganos, principalmente el hí­
gado; que la reacción del sistema conectivo­
vascular, que en un sentido amplio podemos lla­
mar mesénquima, por oposición al conjunto de 
las nefronas que constituyen el verdadero pa­
rénquima, tenga una serie de reacciones con­
secutivas a la alteración del parénquima, otro 
grup.o de ellas coordinadas a éstas, y otras in­
dependientes. En una palabra, unos mecanis­
mos patógenos pueden originar una reacción 
parenquimatosa, que secundariamente y a la lar-

)(esaJtqio gfontel'uia.l' 

t 

Fig. 4. 

ga se refleje de modo secundario en el intersti­
cio, al paso que otros ｾｧ･ｮｴ･ｳ＠ originarán reac­
ciones simultáneas en ambos, y otras, por fin, 
de manera primaria y electiva en el mesénqui­
ma, que solamente más tarde tendrán una re­
percusión sobre la estructura de las nefronas. 
Se trataría, pues, respectivamente, de reaccio­
nes intersticiales primarias, simultáneas o reac­
cionales. La realidad de este supuesto nos pa­
rece evidente cuando se examinan los hechos 
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en las nefropatías experimentales y de la clíni­
ca humana. 

a) En algunas enfermedades sistemáticas 
del mesénquima se pueden ver alteraciones del 
intersticio renal sin afectación parenquimatosa. 
Como buen ejemplo, tenemos el aspecto del ri­
ñón en la leucemia (fig. 5), en la cual el inters­
licio renal es bien visible, siendo lo más apa­
rente, disociando v rechazando los cortes de los 
túbulos y estando intensamente infiltrado por 
células linfoides, como el hígado y el baz.o; lo 
mismo puede verse en la enfermedad de Hodg­
kin. Solamente cuando el r iñón está muy inva-

Fig. 5. 

dido, secundariamente se produce una destruc­
ción progresiva del parénquima. 

Una importancia más general t iene el hecho 
de la inflamación intersticial casi electiva en 
las pielonefritis. La pielonefritis aguda es prác­
ticamente una nefritis intersticial pura aguda, 
cuya disposición recuerda sin duda la que se 
ve en la s 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 infiltración intersticial por célu­
las que se ven irradiadas por la médula hacia 
la corteza, y en ésta pueden formar infiltrados 
múltiples, algunos de ellos constituyendo ver­
daderas periglomerulitis. Contrasta en las for­
mas ascendentes la gran afectación 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 distribución según la disposición de los lin­
fáticos, y en este sentido tales pielonefritis 

agudas pueden se1 consideradas como verdad 
ras "linfangi tis renales". e-

b) En otros tipos de agresiones al riñón 1 
reacción intersticial acompaña a las ｡ｬｴ･ｲ｡ｾｩｯｾ＠
nes glon:erulare::;. ｅｸｰ･ＱＺｩｾ･ｮｴ｡ｬｭ･ｮｴ･Ｌ＠ ｾｳｴｯ＠ lo 
hemos v1sto en las nefnbs producidas por is­
quemia del otro r iñón, y en las ncfropatías de 
choque. 

En las primer·as. ｰｲｯ｣･､ｩｭｯ ｾ＠ ·· haciendo la 
perinefri tis celofánica de un lado, provocando 
con ello hipertensión y l<'siones en el riñón 
opuesto: ademáR de las alteraciones glomeru­
lares, que pueden ofrecer· algunas diferencia!:> de 

Fig. 6. 

unos a otros casos según la intensidad, siendo 
de tipo intraglomerular más generalmente, pero 
produciéndose a veces semilunas similares a las 
de la nefritis subaguda, aparece una clara reac· 
ción intersticial, caracterizada por edema que 
separa los tubos en algunas zonas, y por la for· 
mación de verdaderos infiltrados con gran 
acúmulo de células linfocitoides (fig. 6) · En 
cuanto a las nefritis de cho:]ue, tanto en las 
producidas por suero antirriñón como en las 
determinadas por suero heterólogo ' y t•, hemos 
podido apreciar el resalte que ofrecen las alte· 
raciones intersticiales. Se producen, en ･ｦ･｣ｾＬ＠
al lado de las lesiones glomerulares, alteracw· 
nes intersticiales de presentación muy ｰｲ･｣ｯｾＺ＠
en los g lomérulos se ve permeabilización capl· 
lar con exudación, activación celular con ｡ｵｭｾｮﾷ＠
to de núcleos y engrosamiento de las ｢｡ｳｾ＠ es 
capilares; la lesión glomerular es, en su ｣ｯｭｾ･ｮﾷ＠
zo, mensangio-capilar, produciéndose ｾｬｴ･ｲｾ ｯ｛［＠
mente la isquemia de asas, la exudac10n ) 
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lucwn ulterior hacia la glomerulitis más o 
evo · p · lt' t d 

Os destructiva. ero s1mu aneamen e, es-
men ld ·t d el principio, se demuestra e e ema m ers-
.e · 1 y el aumento de células, formándose nu-uma , 

osos infiltrados muy abundantes en celulas 
m;; se disponen de preferencia alrededor de los 
qlomérulos y de los vasos; todos estos aspcc­
fos se observan en las ｾｩｧｵｲ｡ｳ＠ 7, 8 ,Y 9. El ｩｾｾｩｬﾭ
trado periglon:erular mvade, la capsula, vJen­
dose desorgam7.arse el glomerulo en su seno; 
en la pared de :os. vasos se observa ｾｾ＠ engro­
samiento de Ｑｾ＠ mtlma, con ｾ･ｧ･ｲＺｾｲＺＺｴｱｷｮ＠ o ne­
crosis fibrin01de. La determmacwn del conte­
nido en proteínas en estos riñones demuestra un 

aumento notable, lo cual indica la precipit<.:ción 
de las mismas sobre el colágeno, la sustancia 
fundamental intersticial. 

Esto mismo que se observa en diversos ti­
ｾｯｳ＠ ｾ･＠ nefropatías experimentales se puede ad­
vertir en ciertos tipos de nefritis de la clínica 
humana, en los cuales se ve que la lesión en el 
glomérulo ha sido iniciada en el mesangio, o 
sea, en lo que podríamos llamar el intersticio 
､ｾｬＮ＠ glomérulo, a la par que en los espacios lin­
ｦ｡ｾｊ｣ｯｳ＠ y ｣ｯｬ￡ｾ･ｮｯ＠ intertu bu lar; así, en el glo­
rnerulo se ven depósitos en las basales capila­
res, que aparecen engrosadas e irregulares, y la 
Inv · • .as10n por reticulina, que normalmente no 
:Juste. Se trata, por tanto, de una reacción con­
ｊｕｾｴ｡＠ del mesénquima renal, que en los glomé­
ｾｵ＠ os está representado por el mesangi.o exis­
､･ｾｴ･ＮＺｾｴｲ･＠ las asas y las basales, y en el resto 
e nnon por el tejido intertubular, apenas vi· 

Sible en 1 · - • 1 ri e rmon normal. De ello veremos u te-
orrnente ejemplos. 

e) La creencia más generalmente extendida 
ncerca de las esclerosis renales es que la reac­
ción conjuntiva es la consecuencia ulterior de 

Fig. 9. 

la afección 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 
más verosímil que la afectación intersticial si­
multánea siga su evolución natural, paralela­
mente a la que llevan las lesiones glomerulares; 
si éstas evolucionan hacia la esclerosis, hialini­
zación y fibrosis con invasión por fibroblastos, 
reticulina y colágena, y depósito de hialina, la 
lesién intersticial evoluciona, no como conse­
cuencia de la lesión glomerular, sino en virtud 
de las lesiones-edema, infiltración, afección de 
los vasos-propias. Solamente en el riñón escle­
roso de la arteria 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 pequeños infar­
tos detidos a la obstrucción de vasos. 

3. CLASIFICACIÓX I:'E LAS XEFRITIS ｉｾｔｅｒｓｔｉﾭ
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 infección general, 
existe:;1 procesos más frecuentes y de la mayor 
importancia práctica de nefritis intersticiales 
de evolución subaguda o crónica, cuyos meca­
nismos y. por consiguiente, aspectos clínicos, 
pueden ser variables. Según se trate de un pro­
ceso punmente intersticial al principio, simul­
táneamente intersticial y parenquimatoso, o do­
minantemente :rarenquimatoso (nefronitis), los 
cuadros que se constituyen y su evolución se­
rán variables. 

El primer tipo) aquel en el cual la enferme­
ｾ｡､＠ es intersticial ¡:rimaría y durante cierto 
tiempo exclusivamente, está representado por 
las pielonefritis crónicas, o más ampliamente 
dicho, ｰｯ Ｚｾ＠ el mecanismo ascendente. Se trata 
de afecciones difusas, aunque sean más .inten­
sas pot zonas, que afectan a la m édula y a la 
cortez2.., con edema e infiltración radiada diso-
. ' c1ando los tubos, que al principio pueden no 

ofrecer alteraciones importantes determinando 
infiltrados perivasculares y periglomerulares, y 
produciendo su efecto destructivo de las nefro­
nas desde fuera, disociando los tubo::; que en 
parte quedarán ahogados en el teiid.::) fibroso 
intersticia l, e invadiendo los O'lom.érulos tam­
l::!én desde fuera, de modo que bveremo::; en oca­
swnes la periglomerulitis más intensa con exi­
gu_a o. nula afectación de las asas capilares. El 
ep1tel_10 de las pirámides aparece proliferado, 
｣ｯｮｳｾＱｴｵｹ･ｮ､ｯ＠ varias capas, y los cálices y la 
pelv1s aparecen frecuentemente dilatados. Más 
adelante discutiremos si se trata propiamen te 
de un ｾ･｣｡ｮｩｳｭｯ＠ ascendente, y si es propio o 
no considerar como pielonefriti s crónicas estos 
ｾｲ ･｣･ｳｯｳ［＠ lo que es peculiar es, en suma, el con­
ｾｵｮｴｯ＠ de caracteres enunciados, y para no pre­
ｊ ｵｺｧｾｲＬ Ｌ＠ llamaremos "nefritis intersticiales pri­
manas a estos procesos. 

El segundo tipo comprende los casos en que 

la nefronitis y la u ｾ＠ ｾ＠ mtersticial coinc1·d 
t d , t f' . en pero es an o .es a ｣ｾＱ＠ "U ｟Ｑ｣ｾ･ ｮｴ･＠ re_lieve para ､｡ｾ＠

una personalidad ｨｩｳｴｯｬｯｧｩｃｾ＠ :,: clmica al proce­
so, aparte de los cuadros clas1cos de la nefrit' 
crónica ｨ｡｢ｩｾｵ｡ｬＮ＠ Entre sus formas ･ｴｩｯｰ｡ｴｯｧ￩ｮ

Ｑ

ｩｾ＠
cas, es especialmente representativa la nefrop . 
tía que acompaña a las sepsis lentas, como la h:. 
mos descrito n.osotros 1

" en ＮＱｾ＠ endocarditis sub­
aguda abactenana, la nefntls reumática cier­
tas nefritis que aparecen en el curso del' asma 
infeccioso, las ｾ･ｦｲｩｴｩｳ＠ de lag ｰ￺ｲｰｵｲ｡ｾ＠ y, en ge. 
neral, nefropahas que pueden acompañar a di­
ferentes enfermedades de las llamadas frecuen­
temente en la literatura actual "enfermedades 
del colágeno" 1 

•• En este conjunto de procesos 
la enfermedad intersticial ofrece un relie\'e ､ｾ＠
primera línea, desde ser todavía un edema con 
ｲｐ｡ｾ｣ｩ￳ｾ＠ celular, _a presentar grandes campos 
ｾｯｮｊ ｵｮｴｩｶ ｯｳ＠ con celulas en forma de infiltrados. 
0 sueltas, o constituyendo verdaderos granulo­
mas, aumento notable de reticulina y aparición 
de fibras colágenas, originando una disociación 
nefronal que recuerda mucho a lo que ofrece el 
proceso anteriormente descrito. La lesión \'al­
vular es aquí mucho más notable. y asimismo 
la afectación del glomérulo, que presenta el ca­
rácter de no ser difusa, sino que se da indivi­
dualmente en algunos y no en otros, e incluso 
en una parte de un mismo glcrnérulo respetán­
dose el resto. La glomerulitis es principalmente 
isquémica o necrótica en sus primeras ｦ｡ ｾｾＮ＠ y 

p.or esta distribución inegular ha sido descnta 
otrora como "nefritis focal embólica", señalán­
dose su frecuencia en las endocarditis lentas, e 
inter:rretándose erróneamente como consecuen­
cia de microembolias en los glomérulos. En mu­
ch.os de estos casos hemos sorprendido glomé· 
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 índole de las enfermedades que acom· 
pañan a estas lesiones renales, y los caracteres 
descritos, permiten sustentar la opinión de qu.e 
estas nefritis intersticiales con nefronitis st· 
multánea son procesos de origen hematógeno Y 
de choques sucesivos, que afectan simultánea· 
mente a las arteriolas y capilares, al mesangio 
glomerular y al intersticio. Son nefropatías me· 
sénquimo-parenquimatosas, o angio-mesenqui· 
matosas, hiperérgicas o de choque. 

El último tipo de esclerosis secundaria no 
nos interesa, sino oara mencionarle, dentro de 
las N. I. ｰｲｯｰｩ｡ｭ･ｮｾｴ･＠ dichas. 

Por tanto, podríamos hacer un intento de cla· 
sificación de las N. I. , para su estudio, en la 
forma siguiente, si bien debemos hacer notar 
que existen todavía muchas oscuridades en el 
mecanismo de producción de algunas de estas 
enfermedades, por lo cual creemos que en el fu· 
turo, cuando este conocimiento sea más comple· 
to, podrá ser necesario hacer en la misma aJgu· 
nas modificaciones. E sta clasificación, que es 
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fopatogénica, sin C'mbargo tiene a la par en 
e 

1
enta caracteres clínicos diferenciales de im-

cu ' t" portancia prac Ica. 

I. Nefritis i11lc rsticial primaria. 

a) Aguda Ｈｹｵｸｬ｡ｩｮｦ｣ｲ ｾ｣ ｩｯｳ｡ Ｌ＠ ¿tóxica?, ｾｭｬｦ｡ｳＬ＠
etcétera). 

b) Crónica (ascendente, pielonefrílica, de 
etiología oscura, ele.). 

n. Nefritis in!C'rsiici(ll a11yio-mcscnquimal. 

(N. I. más nefronit is, enfermedad del coláge­
no renal, nefritis de choque o hiperérgica, ne­
fritis granulomalosa). 

'1. LA NEFRITIS INTERSTICIAL PRii\Ii\RIA. 

La N. I. primada de cm so crónico, aunqu.,; 
rueda presentar intermitentemente fenómen.::¡s 
ｾｧｵ ､ｯｳＬ＠ puede afectar en diversas edades, pero 
indudablemente tiene una mayor frecuencia en 
la infancia, lo cual es explicable en virtud del 
influjo, que más tarde revisamos, de anorma­
lidades congénitas sobre su producción. Si, di­
ho abreviadamente, desde el punto de vista 

:-natomopatológico lo principal es la infiltra­
ción y esclerosis intersticial, con afección se­
cundaria más o menos intensa del sistema ne­
fronal, clínicamente sus manifestaciones pueden 
ofrecer grandes variaciones. Se comprende me­
jor nuestra exposición si partimos del hecho de 
que esta enfermedad habitualmente se hace de 
un modo solapado, sin síntomas llamativos, o 
con un cuadro atípico que no deriva directamen­
te de la enfermedad renal, y en cuyo curso pue­
､ｾ＠ brotar un accidente agudo de cuadro nefrí­
ｴｾ｣＿＠ o pielonefrítico, que a veces origina la insu­
fi_ciencia renal rápida y la muerte urémica. La 
ｨｩｰ･ｲｾ･ｮｳｩ￳ｮ＠ arterial de carácter maligno y la 
uremia son los cuadros que más frecuentemen­
te acarrean la muerte, sorprendiendo en una 
persona que no tenía ninguna historia previa 
renal. C_oMciendo el proceso, retrospectivamen­
te una mvestigación anamnésica detenida pue­
d; revelarnos que había habido casi siempre 
smtomas por los que hubiera podido inducirse 
ｾｾｦ＠ Ｎ Ｑ Ｎｾ＠ N. l. estaba _en marcha; ahora bien, la 

1 gmdad ?e los mismos, y su diferencia con t que habitualmente es considerado como sín­
ｾｭ｡ｳ＠ de una nefropatía, hubo motivado la mar­

e_ a progresiva y la ignorancia sobre la existen-
Cia de la enfermedad. 
｣ｵｾｳ ｴ＠ desde lueg?, diferente la pielonefritis elo­
qu· ｾﾷ＠ con accidentes agudos febriles, pola­
ｴｲｾｵ＿｡Ｌ＠ hematuria o piuria, muchas veces des­
･ｸ｣ｾ･ｾｶ｡Ｌ＠ con _abscesos que se abren a las vías 
cion oras, p1onefrosis, etc., a estas inflama­
Segúes renales, en la mayor parte de los casos, 
logí n Parece, ascendentes, pero de sintomato-

a eventual y restringida. De aquí que estan-

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

En los niños) una pielonefritis aguda es bas­
ｴｾｮｴ･＠ frecuente, pero muchas veces, sin apenas 
ｳｾｮｴｯｭ｡ｳＬ＠ existe una pielonefritis crónica, que 
SI se nos permite la expresión es la base más 
frecuente sobre la que se inscribe la pielone­
fritis aguda. La pielonefritis crónica o N. I. pri­
maria crónica, en los niños se manifiesta por 
s ignos indirectos que han sido analizados yGt. 
anteriormente por nosotros ', ·, 1

' y 1 
' . Estos de­

rivan de la infección o de la lesión que va irro­
gándose lentamente en el riñón. En el primer 
<;entido, en muchos casos el único síntoma es lFI 
fcbdcula; se olvida este hecho fundamental 
ante un niño con décimas; tan frecuentemente 
como de las amígdalas o de la adenopatía tu­
berculosa, la febrícula deriva de una infección 
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
ciclad de sedimentación es normal, y en el exa­
men hematológico sorprende la linfocitosis, y 
en algunos casos leucopenia asociada a la ane­
mia. No es infrecuente que la febrícula se aso­
cie con palidez, anemia, anorexia, depresión y 
desnutrición. En muchos casos existe ya al prin­
cipio polidiJJsia y poliuTia) que en los niños de­
ben hacer pensar siempre en la N. l. solapada, 
y cuyo origen está en la reducción de la canti­
dad de ¡:;arénquima funcionante, siendo una hi­
postenuria semejante a la que se produce en los 
animales cuando se les extirpa un riñón y par­
te del otro, aunque en la orina no se encuentre 
otra cosa que densidad baja. La e nur·esis noc­
turna es tan frecuente, que para nosotros exi­
ge siempre la exploración urinaria; a ella se 
asocia muchas veces la espina bífida, que debe 
buscarse siempre en las radiografías de los ni­
ños con enuresis nocturna; el error ha sido creer 
que ésta está motivada por aquélla, y no hacer 
más; ambas cosas, una espina bífida o una 
enuresis, obligan a vigilar la orina en los niños. 
En autopsias, en radiografías o en intervencio­
nes de sujetos que tienen malformaciones con­
génitas de las vías urinarias, se encuentra la 
espina bífida, como ya hemos señalado ｾ Ｎ＠ muy 
frecuentemente. La enuresis podría estar moti­
vada por algún defecto de inervación relacio­
nado a la espina bífida, pero lo más probable 
es que el defecto de inerYación afecte también 
a la motilidad pielo-ureteral y facilite la infec­
ción ascendeñte; por -otro lado, es posible que el 
defecto de soldadura en la columna sea un es­
tigma constitucional más al lado de un defecto 
en el desarrollo de las vías excretoras. lo im­
portante es la asociación frecuente de la N. I. 
ascendente con espina bífida, y el síntoma enu­
resis como único a veces en la enfermedad. De 
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todo el sistema de la nefrona, el que padece más, 
y más precozmente, es la nefrona distal, y por 
eso, en muchos casos, existe una tendencia a la 
acidosis y a la desecación. Además de pálid.os 
y desnutridos, muchos de estos niños son peque­
ños, mal desarrollados, presentan afecciones 
óseas y tienen trastornos digestivos (vómitos. 
diarreas, crisis dolorosas abdominales) y exi­
cosis. A través de la "disnefria" 111 del trastor­
no disenzimático, la regulación del equilibrio 
ácido-base padece; la formación de amoníaco, Y 
verosímilmente la actividad' carbónico-anhidra­
sa que depara ácido carbónico activo, están 
afectadas y, por consiguiente, se produce una 
pérdida de base: las orinas son persistente­
mente alcalinas, :rungue en la sangre hay des .. 
censo de la reserva alcalina con aumento del 
cloro (acidosis hiperclorémica con alcalinuria). 
La base cálcica se pierde simultáneamente, y se 
origina, además de lo anterior, la hipocalcemia. 
Los cuadros descritos por LIGHTWOOD, y ¡:oste­
riormente por PAY:>íE "', ｂｏｕｒｔｏｕｒｌｉＧｬ｜ＧｅＭｙｏｕｎｾ＠ 2

\ 

Al LBRIGHT y cols. ｾ･＠ y BUTTLER y cols. -", etd­
tera, sen 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. crónica, cuyo síntoma sea sola­
mente la poliuria y este trastorno en el ahorro 
de bases y calcio. La hipocalcemia suscita la 
reacción hiperparatiroidea, que moviliza la cal 
de los huesos, originándose así la osteopatía ne­
frógena, de malacia, lacunación, fragilidad y 
defecto de crecimiento. La nefropatía que se ve 
en los niños con el llamado "infantilismo renal" 
de Barber es una nefropatía "sui generis" ; en 
dos casos, yo he podido ver los típicos caracte­
res de la N. I., y FAHR 3 ha concluído que esta 
nefropatía es típicamente una N. I. ascendente. 

En suma, en los niños, la febrícula, la enure­
sis, la poliuria y polidipsia habituales, el defec­
to de nutrición y de desarrollo, la desecación de 
los tejidos, y en casos de mayor intensidad la 
osteopatía, alcalinuria, hipocalcemia, etc., son 
los síntomas más habituales de la N . I. durante 
mucho tiempo. Frente a tales cuadros se im­
pone siempre la exploración urinaria directa; 
en la orina puede haber indicios solamente de 
albúmina, y en el sedimento algunos leucocitos 
y hematíes, pero es necesario saber que estos 
síntomas de la orina pueden ser intermitentes 
y por es.o el examen debe repetirse; lo mismo 
ocurre con los cultivos de la orina, que pueden 
ser positivos sólo ocasionalmente. Una vez con­
firmado el diagnóstico por el estudio de la ori­
na y su cultivo, y por la exploración de la fun­
cién renal, principalmente respuesta a las sobre­
cargas de ácido, calcemia, cloruremia y reserva 
alcalina, resta averiguar las causas de la infec­
ción urinaria persistente. Fimosis, barra vesi­
cal, disposición anormal de uréter, estasis en 
la pelvis, anormalidades de disposición (riñón hi­
pogenético, etc.), deben ser descubiertas, para 

lo cual es mucha::-. t-ts uecesario realizar el es. 
tudio pielográfico. 
. En el ｡､ｵｾｴｯＮ＠ la N. T. asc.e.ndente puede ｾ･ｲ＠
1gualmente s1lente : su evolucwn larvada ｾ･＠ hace 
muy a la larga del tien;po, y puede ser conoci. 
da muchas _veces a travec; de ｾ ｵ ｳ＠ accidentes agu­
dos, o tard1amente. por sus smtomas finales la 
hipertensión, la anemia y la retención ureica 
Tales accidentes son comunes a la .1\T. I. de ｴｯ､｡ｾ＠
las edades. 

Los accidrntrs agudos son a 'eres pielonefrí­
ticos. La inflamación tórpida toma actividad 
brusca en un determinado momento. y se pro­
duce fiebre, dolor 1 en al, disuria, plaquiuria 
pudiéndose hacer las orinas turbias o hemorrá­
gicas. ¡Con qué lamentable f¡ ccuencia se des· 
conoce que una pielonefritis ag"uda en los adul­
tos como en los mños es a menudo un síntoma 
en el curso de una N . I. o piclnnefritis crónica 
desconocida! Pasado el momento agudo por ｬｯｾ＠
antisépticos, el enfermo que hn. tenido un "ca· 
tarro de las vías Ul'inarias" es considerado c9mo 
curado. ¡Cuántas veces, interrogando enfermo 
de N. I. en ¡1eríodo final, hemos oído 1·elatar qw 
ha tenido muchos catarr·)S urinarios simila1-e. 
en el ｃＧｕｲｾＮＧＩ＠ de su \'ida! Ent1 e los ｣｡ｾｯｳ＠ que he­
mos publicndo anteriormente. nos imp1esion6 
en especial uno , que llegó a ｮｯｾｯｴｲｯｳ＠ en coma 
urémico, y en cuya autopsia hallamos una an­
tigua N. I. muy destructiva, habiendo como úni­
co dato retrospectivo C]Uf' n) el!·) h famll un 
crisis dolorosa que parecía un cólico nefrítico 
con fiebres a ltas, y después, de vez en cuando. 
una temporada en que tenía 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 niños y adolescentes, es, como ya 
hemos dicho n y 12 , muchas veces el síntoma agu· 
do de la pielonefrit is o N. I. tórpida. La nefritis 
aguda en cuestión puede no diferenciarse ｾｮ＠
nada, desde el punto de vista clínico, de la cla­
sica forma tenida como hematógena, y 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 crónica, adoptando numerosas 
veces el curso nefrósico. Aparte de casos que ya 
hemos publicado anteriormente, nos parecen 
expresivas estas observaciones posteriores. 

· gresó 
La enferma C. L. S., de treinta y ocho ｡ｾｯｳＬ＠ 1n ses 

en nuestro Servicio con una his t oria de cmco tfe íos 
antes, en que después de una mojadura tuvo. ese ｡ｾ＠ ｾ￩ｳ＠
y malestar general que se acentuaron tres d1as de P de 
por otra mojadura, presentando frbrícula y edemas e· 
párpados y tobillos, orinas turbias con ｳ･､ｩＮｾ｣ｮｴｯＬ＠ ｾｰｲ＠ \' 
sión y disnea. Fué diagnosticada una nrfntls agu Ｘ ﾡｾ＠
con ese cuadro, al no m ejorar habirndo rstado .cua en 
meses en la cama, vino a la Clínica. Sin ｣ｾ｢｡ｴｧｾ､ｲｩｯ＠
sus antecedentes figuraba un dolor en rl h1poco 1,, - 0s an ,. 
derecho que se irradiaba al muslo, nucvr an antes 
del que con frecuencia se resentía; cuatro aftos sí· 
tuvo orinas hematúricas durante dos-tres dlas, ｱｵｾ＠ • ¡1 
guieron de polaquiuria con orinas turbias, lo cus. !rt' 
repitió posteriormente algunas veces. También tenta 



NEFRITIS INTERSTICIALES 25 

t 
mrntr c<'falras frontal!•s, parestesias y alguna 

cuen e . 
sión toráctca. 

,pre tr dr Jos rdrmas, trnía hiprrtcnsión !15,5-11,5 l. 
. ａｾｾｾ｡､＠ dr srdimrntarión, 75 de índice. Albuminuria 
ＧＺ Ｑ ｾ Ｙ＠ gr. por 1.000, con dt•nstdad 1.038 y numC'rosos ci­
d d 

5 
Colibacilos abundantrs. Urca en sangre, 0,84. La 

]lJl ro a. ción dr lcmpNatura drmostraba persistente fc-
ctset v 1 "ó · • . la Sr le h izo una <lrcapsu ac1 n-r nrrvacwn, encon-
ｴｮ｣ｾｯ＠ ·la cápsula <•ngrosada y C'l riñón a tC'nsión drntro 
tranna. SC' tomó una porción para biopsia. Histológica­
de ｾｴ･＠ sr apr<•cia, a débil aumrnto ffig. 10), una acrn­
ｾ･＠ da nefritis intrrsticial, que t'n algunas zonas C'.Stran­
Ｚｾ｡＠ los tubos, y t•n otras aparrcC'n éstos dilatados. En 
ｾｾｩｮｴ｣ｲｳｬｩ｣ｩｯＬ＠ hay gran aumrnto dC' tC'jido fibroso y rC'-

ｆｩｾＮ＠ 10. 

ticulina. Infiltraciones cC'lulares muy abundantes, sobre 
lodo alredC'uor dC' Jos glomérulos. Los glomérulos apa­
ｾ･｣･ｮ＠ algunos biC'n conservados y otros en una fase agu­
aa de glomcrulitis con exudación intcrcapilar y aumen­
to de núcleos (fig. 11). 

Se trata de una N. I. ascendente que solamen­
te ha dado en una ocasión un dolor agudo, y de 
vez en cuando polaquiuria, y que tiene un brote 
ｾｾｾｯ＠ de nefritis que lleva una evolución ne­
trosica. El estudio histológico demuestra el pro­
ceso de N. I. antiguo y la nefronitis asociada 
ulteriormente. 

t La enferma O. V. M. , dC' trrinta y dos años, uno an-
4es de venir a la Clinica comenzó con astenia y C'dC'mas, 
ｾｾｭｯｳｴｲ￡ｮ､ｯｳ･＠ albuminuria; el curso siguió sin mC'jo­
ｳ･ｾ ｴｐｾｲ＠ los tratamiC'ntos, y cuando vino a nosotros prc­
ｴｵ｡､ｾ＠ a los edemas, palidC'z, prC'sión dC' 17,5-11,5, acC'n­
res obes1dad, a la quC' se sumaba el edema, estcrto­
de Ｓ ｣ｾ＠ ｢ｾ｣ｳ＠ pulmonares, taquicardia y ascitis. AnC'mia 
ria d ｾｬｬｯｮｃＧｳＬ＠ leucocitosis entre 19-20.000. Albuminu­
｣ｯｮｳｴｾｴ＠ 20 gr. J?Or 1.000, con abundantes leucocitos sin 
dros Ｑ

ｾ Ｑ ｲ＠ propiamente piuria, algunos hematíC's y c ilin­
En ｾｮ＠ rea en sangre, 0,98, y v. Slykc de 26 por 100. 
tna e nterrogatorio drtallado se obtiene que la enfer-

uatro años antes tuvo unos dolores cólicos en el 

hipocondrio derC'cho que se repitieron varias veces. F:l 
curso de la enferma fué progresivo y falleció. F:n la 
autopsia, los riñones aparecieron algo grandes, con sis­
tema pielocalicilar moderadamente dilatado. El estudio 

Fig. 12. 

histológico drmucstra un nnon aft'cto dl' profunda in­
flamación intersticial. con amplios campos macizos en 
Jos que Jos tubos aparecl'n atróficos (fig. 12 l y gran in­
filtración celular de células redondas, linfocitos y fibro-
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citos. Las zonas más infiltradas alternan en dirección 
radiada con otras de tut:os dilatados; los glomérulos (fi­
gura 13) demuestran asas dilatadas y aumento de nú­
cleos; en éstos, y mt>d'antt C'l método de ｾＱ｡ｬｬｯｲｹＬ＠ se en-

Fi¡;. H. 

cuentra engrosamiento de las basales, y en el mesan­
gio, algunos pequefios depósitos de sustancia basófila. 
El epitelio de las papilas está muy proliferado (fig. 14), 
como testimonio del origen ascendente. 

Sobre una ｮ･ｾｲｬｬｬＺＭ［＠ mtersticial antigua se im. 
planta una nefnus aguda, como episodio evo! 
tivo que ｰｾｲｾｩｳｴ･Ｌ＠ origin_ando la muerte ｵｲ￩ｭｩ｣ｾＺ＠

Casos s1m1la res podnamos reproducir ｶ｡ｲｩｯｾ＠
en los que intermitentemente se presentaron ･ｾＺ＠
tos cuadros agudos, pieloncfríticos o nefríticos 
que en algunos. como en este último. abren ･ｾＺ＠
mino a una evolución maligna rápida. 
ｾｮ＠ los casos en los que no se pre¡.:entan estos 

accidentes, la enfermedad puede seguir larvada 
existiendo solamcPtc !:>Íntomas vagos de males: 
tar general que no son claramente filiables. SA­
PHIR y TAYLOR ' han descriV> casos de éstos 
con el nombre dr "pielonefntis i0nta". Los cua­
dros que nosotros hemos visto han sido. por ¡0 

Flg. lG. 

general, de un cambio, que a veces sucede brus­
camente, en el curso de pocos días, en el aspec­
to y en el ánimo del sujeto; depresión, desgana. 
cierta indiferencia y anorexia, a la que pronto 
se suman sequedad de mucosas y anemia. cons­
tituyen los rasgos principales de ese estado que 
nos sugiere una neoplasia y motiva diversas ex· 
ploraciones. Cuando existe hipertensión arte­
rial, el enfoque es más fácil , pero las veces _que 
no hay hipertensión es más difícil hacer el diag· 
nóstico, a menos que entre las exploraciones se 
determine la urea en sangre y se ､･ｭｵ･ｾｴｲ｟･＠
aumentada. Toda anemia con un cuadro ｳｩｭｾﾭ
lar, además de u1:.a perniciosa, ｮ･ｯｰｬ｡ｳｩｾ＠ 0 ｾｾＺ＠
rrosis larvada, debe hacer pensar domwan la 
mente en una uremia por N. I. larvada. En 

1
_ 

orina puede no verse sino leves ｩｮ､ｩ｣ｾｯｳ＠ ｾ･＠
9
1a 

búmina y algunos leucocitos, el cultlV? ｾｧｵﾷ＠
misma es muchas veces negativo o arroJa a 
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colonias de enterococos o colibacilos. Es 
na:a nimiedad de los datos de exploración uri­
es ia al lado del aspecto general del enfermo, 
nar ｵｾ＠ más habitualmente vemos en estos ca­
ｬｯｾ＠ la pielografía descendente puede demostrar 
sos, , d . , l Iteración en las v1as e excrecwn, pero sue e 
a poco expresiva y más bien denunciar la fal-ser . , . d . 1 ta de conce?tra_c,wn, ＿｣ｵｾｮｾｮ＠ o me uso que n,o 
se vea ･ｬｩｭｭ｡｣ｾｾｉｾＮ＠ SI ･Ｚｮｳｾｉ｡Ｎ＠ un ｰｾｯ｣･ｳｯ＠ urol_o­
uico (litiasis, rmon pohqmsüco, hidronefrosis, 
ｾｩ￱￳ｮ＠ hipogenético) sobre el cual la N. I. se ha 
hecho podrá aparecer en las radiografías sim­
ples o' en las piel.ografías ascendentes. 

En otros casos, el único síntoma puede ser la 
hipertensión arterial, que en ocasiones toma la 

Fig-. 16. 

ｾ｡ｲ｣ｨ｡＠ típica de hipertonía maligna. Hemos 
VIsto un enfermo, al que seguimos varios años, 
con unos cálculos bilaterales y brotes intermi­
tentes de pielitis, que conservó una presión nor­
ｾＮＱ＠ siempre, que un día tuvo un accidente re­
hmano, demostrándose una gran hipertensión 
ｾ･ｳ､･＠ el principio de ｣｡ｲ￡｣ｴｾＺ＠ maligno. ｗｅｲｳｾ＠ y 

1 
ｾｋｅｒ＠ · llamaron la atencwn sobre esta etw­
og¡a de muchas hipertensiones arteriales. DAv­
SON, BELL y PLATT Ｒ ｾﾷ＠ también han señalado ca-
ｾｳ＠ . . , 

Similares. En las autopsias hechas por nos-
ｾｾｲｯｳ＠ s: ven, como después describimos, lesio­
la s ｡ｮｴｊｾｵ｡ｳ＠ de N. I., a las que se superponen 
r s Ｑ ｾｲｴ･ｮｯｬｯｮ･｣ｲｯｳｩｳ＠ que evidentemente se han 
ｾ｡＠ 1z.ad? por un mecanismo Goldblatt, de for­
dea 

1 
Similar a como las origina el pinzamiento 

0 la a a .. ｲ･ｮｾｬ＠ . de un ｾ｡＠ do (WILSON y BYROM 26
) 

t. r>ermefr1bs celofanica (nosotros 11 ) o la ex­lrpa ·, 
C!On de los riñones si se mantienen vivos 

suficiente tiempo a los perros por la diálisis pe­
ritóneal (GIWLLi\'TAX y cols.). 

En lo referente a la anatomía patológica de 

Fi!!'. li. 

Fig-. ＱｾＮ＠

estos casos, existen algunos caracteres comunes 
que corresponden al aspecto más esencial, la 
N. I. del proceso, p€ro a ellos se suman lesiones 
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variables, según el tiempo de evolución, en cada 
caso. Lo más esencial en estas nefropatías es el 
gran aumento del intersticio reP!ll, que no sien-

Fig. 19. 

Fig. 20. 

do visible en los sujetos normales, llega aquí a 
ocupar la mayor parte del campo; este tejido 
intersticial está constituído por tejido fibroso, 

con fibrocitos y fibras colágenas, y notabl 
aumento de reticuhna además de una infilt e 
ción celular difusa que se espesa en algunas ra. 
nas constituyendo verdaderos infiltrados. El ｾｯﾭ
jido en cuestión es más abundante en unas ze. 

' O· 
nas que en otras, presentandose a veces un 
alternancia de distribución radiada de unas a 
otras zonas; en aquellas en que la invasión ｣ｯｮｾ＠
ｪｾｮｴｩｶ｡＠ se ve m:ís amplia, los tubos están atró. 
ftcos, han .desaparecido o se ven con una luz 
muy reductda; en otros campos, en cambio se 
ven l.os tubos dilatados. La figura 15 ofrece' es­
tos ｡ｾｰ･｣ｴｯｳ＠ típicamente; en la figura 16 se 
aprecia hasta qué extremo puede llegar la di­
latación quíst.ica ele los tutoc;, cuyo epitelio se 

} ig-. ::!1. 

aplana. En la figura 17 se reproducen los ｣｡ｾ ﾭ

pos estrumosos, que se limitan por zonas mas 
compactas con rica infiltración celular. ｾ ｯｳ＠
quistes no son solamente tubos dilatados, smo 
también glomérulos en cuyo centro puede ｶ･ｲｾ＠
se, como un pequeño pólipo, el pelotón vasculai 
comprimido y desplazado; en la figura ｾＸ＠ se 
sorprende por un corte afortunado, la ､ｴｬｾｕＺﾷ＠
ción tubular extendiéndose al glomérulo ･ｾｾﾭ
ciándose así su transformación quística. . s 
tinciones de reticulina demuestran su constde· 
rabie aumento, con refuerzos en haces ･ｳｰ･ｾｯ ｳ＠
en numerosas zonas, estrujando las luces tu ｾｾ＠
lares en muchos pun4 ｾｳ＠ · también alrededor 

lA) , , ma· 
los glomérulos se hacen más recios estos. te· 
nojos (fig. 19) viéndoseles penetrar en el tn te 
rior de los glomérulos, en los que ｮｯｲｾ ｡｝ｭ･ｾｏＮ＠
no se ve reticulina, como muestra la f¡gura ｾ｡ﾭ
La infiltración intersticial tiene en algunos 
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505 
una predilección por las zonas periglome­

ulares y alrededor de los vasos. 
r Todo este proceso, ¿cómo se realiza? El pun­
to de vista de STAEMLER ｾ＠ es que se hace según 
uatro estadios sucesivos: a) Infiltración de la 
ｾ｡ｰ ｩｬ｡＠ con proliferación del ･ｰｩｴ･ｾ ｩｯ＠ limitante e 
·nfiltración intertubular a ese mvel. b) Infla­
ｾ｡ ｣ｩ￳ｮ＠ más irradiada hacia el interior, con re­
acción conjuntiva y formación de una capa in­
termedia, todavía en plena médula, entre la in­
flamación más intensa en la papila, y la corteza, 
poco afecta aún, con dilataciones tubulares. 
e) Período de los quistes o formaciones estru­
mosas y desaparición de un creciente número 
de glomérulos, que si en parte se debe a la 

Fig. 22. 

transformación quística de algunos, en gran 
parte obedece a la invasión desde fuera o a la 
degene1ación (¿isquémica ?) de las asas; y d) 
Esclerosis y atrofia. El orden, sin embargo, 
ｾｯｭｾ＠ demostró FAHR \ no es obligado que sea 
ｳｾ･＠ '_en algunos casos, los quistes tubulares pre­

ebxishan, siendo acaso congénitos en ciertos ló-
ulo · · 

s? Siendo mcluso ellos los que motivaron el 
estas1s urinario y la infección persistente. 
ｲｬｾ｡＠ afectación glomerular es de grado varia­
d ' se ｾ･ ｮ＠ a veces glomérulos normales al lado 

t.e glomerulos destruídos, cosa que en las autén-
Icas nef ·t· h , , . v r1 1s ematogenas cromcas no suele 
ｾｾｾ･Ｎ＠ En la figura 21 se ve un glomérulo bas­
ters:. ｾｯｲｭ｡ｬＬ＠ en el seno de la infiltración in­
la Eicial, ｾｯｮ＠ un refuerzo externo de la cápsu­
､ｾｳ＠ ｾ＠ la ｦｬｧｵｾ｡＠ 22 se observan diferentes gra­
algu e afección de los glomérulos, viéndose 

110 con formación de semi! unas; cuando 

esto ocurre, por lo general se aprecian simultá­
nea:rnente lesiones vasculares, de arteriolitis con 
engrosamiento de las paredes (fig. 23) . Así, la 

Fig. 24. 

destrucción glomerular se debe a estos tres me­
canismos: 1) Dilatación quística. 2) Invasión 
conjuntiva desde ｦｵ･ｲ｡ｾ＠ y 3) Arteriolitis su­
mada e isquemia. 



30 REVISTA CLINICA ESPAÑOLA 15 abril 19.3 

Acerca de la patogénesis de estos casos, no 
hay duda que en muchos casos el mecanismo 
aparece claro; se trata de una auténtica pielo­
nefritis, cuya vía de entrada ha podido ser as­
cendente o hematógena, pero produciendo de 
primera intención la afección de pelvis, cálices 
y papilas, que en lugar de curar, persiste, irra­
diándose lentamente hacia arriba a través del 
sistema linfático del riñón, y produciendo el es­
tasis linfático, el edema y la reacción celular y 
fibrosa ; las mismas alteraciones constituyen un 
campo abonado para la reproducción fácil de la 
infección. No hay duda de que, aun pudiendo 
haberse hecho la infección pr imaria por vía he­
matógena, la lesión de la pielonefritis está en 

F ig. 25. 

los tramos más bajos del rmon, originándose 
así ese primer estadio antes descrito, y que la 
nefritis intersticial va desarrollándose de ma­
nera lenta por ascenso sucesivo del proceso. El 
sostenimiento de la infección se hace más fá­
cilmente cuando ciertas condiciones anatómicas 
favorecen el estasis; una veces, se trata de una 
hidronefrosis discreta infantil o congénita; 
otras, es un riñón abiertamente hipogenético, 
como ocurrió en varios de los casos que hemos 
publicado anteriormente 12

; otras veces se tra­
ta de una hipogenesia localizada, que dificulta 
el drenaje de una porción de un riñón y allí 
mantiene la infección que luego va generalizán­
dose, como ocurrió en algunos de los casos se­
￱ｾｬ｡､ｯｳ＠ por FAHR :1• Recientemente, hemos te­
mdo nosotros .ocasión de observar el siguiente: 

L. M. G., de treinta y ocho afíos, vino a la Clínica re­
latando cómo cinco me.se:s ante.s tuvo dolores en el epi-

gastrio con diarrea!', ct>faleas Y vómitos, asi com . 
bre hasta 38", todo l 1 < al duró <'n forma agudo fte. 
mes; dos m<'Sl'S más tarde se prcs<'ntó una crisis b a un 
dc disnea, que lucgo se siguió r<'pitiendo apare : usca ctendo 
t'dcmas, tos y alguna vcz expectoración sanguino! t 
PrPscntaba palid<'Z y facies nefrítica, con hiperte:. a. 
(17 -12 ¡ , galopl' l'll la punta y c.stasis hepático An 

Ｑ
ｾｮ＠

dl' trcs .:nillom•s, vl'locidad tlc g,•dimC'ntación Lle. 92 ［ｾｾ｡＠
leucocitos con 76 polinucleares. Albuminuria de 2 6'.'· 

0 
. , gra-

mos, con dC'nSidnd dl' 1.005 y algunos cilindros y 1 
COCllOS ('ll l'l sedimC'nto. Ur<'a l'll :-;angrc dl' 0.6 y V ｳｾｵＺ＠
ke de 5,23 por 100. Retinopa.tía maligna. ｈｩ､ＱＰｴ￳ｲｾｸ＠ { 
lateral. \\ ass<'rmann negativo. I-.:1 <'\ladro corresponu·

1 

a una hipl•rtonla maligna d<' l'Omi<'nzo f<'bril que se ｨｾｾ＠
bia dC'sarrollado rápidamente, si<'n<lo posiblC' o bien . 
f 

· t · t · d ' que 
ｾ＼＾ｲ｡＠ un_a _ P<'nar <'rl 1s no ｯｾ｡Ｌ＠ o bi<'n un proceso de 

ptelonefntis tórp¡da qut• habn' Ih.lo PStallO larvada últ 
mam<>nt<' hubirra originado el ncddent<> agudo qu¿ ｲｶｾ＠

Fi¡..:-. 21;. 

lucionaba en forma maligna. E l <'n f¡•rmo falleció, Y ,.n 
la a utopsia encontramo5 r iñones pC'qtJC'ÍlOs con cstrr­
charniento de la cortical, y presentando ambos n•tmf 
rosís imos quistrs con un cont<'nido ·:eroso-coloidro. Al 
microscopio, la escll'rosis y la inflamación intC'tstici&l 
son muy intcnsas (fig. 24), YiéndosC' zonas ･ｳｴ ｲ ｵｭｯｳｾ＠
en las que los tubos están d ilatados, apareciendo Qut<· 
t es de v ariabl<' tamaiio, y los glomérulos bastante bten 
conservados, al lado de otras de g r a n <'SClerosis con ｴｾＺ＠
bos apenas v isible;;, inflamación periglomrrular, glom 
rulos hialiniza dos y va.<>os ( fig. 25 ¡ con hipe! ーｬ｡ｾ ｩ ｡＠ priO· 
cipalmente de la intima y alg unos ocluidos. 

E s evidente que se tra taba de t•n trastorn_o 
congénito del desarrollo, con formaciones nu· 
croquísticas, sobre las cuales se realizó la ne· 
fritis intersticia l, que en un momento ､･ｳ ｾ＠ evo­
lución abocó a la hipertonía maligna ｲ￡ｰｬ ､ｾ Ｍ

Numerosas observaciones han sido ｰｵ｢ ｬｬ ｣ ｡ ｾ＠
das de nefropatías familiares, indicando ｾ･Ｌ＠
factor constitucional de base. Recientemen ¡. 
CLARCK 27 ha revisado la literatura y comun 
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do tres hermanos observados por él; PERKOFF 
c,acolaboradores Ｒ ｾ＠ han relatado una familia en 
¡ cual 50 miembros murieron con el cuadro de 
ana insuficiencia renal como se ve en la pielo­
ｾ･ｦｲｩｴｩｳ＠ crónica. La lectura de los casos autop­
iados por estos autores demuestran que se tra­
ｾ￳＠ de una N. I. primaria o ascendente. Nosotros 
también hemos observado 12 casos familiares, y 
pensamos que es algo similar al riñón poliquís­
tico familiar, tratándose de microquistes o ri­
ñón estrumos.o. Las observaciones de PERKOFF 
depondrían en favor de un gene dominante, in­
completamente ligado al sexo. 

No obstante, hay casos en los que clínica y 
anatomopatológicamente se observa lo mismo 

F ig . 27. 

que en estas pielonefritis tórpidas, y, sin em­
｢ｾｲｧｯＬ＠ ni el estudio clínico, ni la anamnesis, per­
ｴｭｴｾｮ＠ afirmar que haya existido infección uri­
ｮ｡ｲﾡｾﾷＮ＠ Es posible que se haya tratado de pielo­
ｮ･ｾｮ｢ｳ＠ mínimas, pero no hay razón para no 
deJar abierto el camino a otros mecanismos; 
Por lo menos, hay que reconocer que este pro­
｣･ｴｾｯ＠ que estudiamos tiene en algunos casos una 
e 1ol ' og1a clara ascendente en otros casos ésta 
ｾＺｲ･｣･＠ ,Posible, pero es ､ｾ､ｯｳ｡Ｌ＠ y en otros la 
ｬｬｬｾｯ ｬ ｯｧ ﾡ｡＠ es oscura; también han observado lo 

lSmo SPÜHLER y ZOLLINGER 29• 

5· LA NEFRITIS INTERSTICIAL ANGIO-MESEN­

QUIMAL. 

la ｾｾＮｐｲｩｭｾｬＧ｡＠ vez que hemos visto con claridad 
Istenc¡a de este tipo de N. I. ha sido estu-

diando el riñón de una enferma que murió en 
la Clínica con el cuadro de una endocarditis ma­
ligna lenta con hemocultivos constantemente 
negativos, e insensible a las dosis de penicilina 
que empleábamos con éxito en los casos bacte­
rianos, cuya muerte se acompañó de uremia. 
Posteriormente, hemos podido estudiar varios 
casos similares, encontrando que la lesión re­
nal es siempre de las mismas características. 
No hacemos, por consiguiente, de nuevo la des­
cripción en detalle, que puede verse en otras pu­
blicaciones nuestras 10 y 12

• 

En sus líneas generales, lo que más llama la 
atención es la intensa reacción del intersticio, 
que se hace tan visible como en la N. I. aseen-

F !¡r. 28. 

dente antes descrita, viéndose campos muy den­
sos (fig. 26) con acentuada fibrosis e infiltra­
dos celulares, desapareciendo o quedando sólo 
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 núcleos y engrosa­
miento de las basales, así como refuerzo de la 
cápsula, 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 formación granuloma­
tosa. No presentan estas lesiones ningún pare­
cido con lo habitual de las nefritis crónicas, sino 
que recuerdan intensamente lo que se ve en las 
pielonefritis crónicas, de las cuales en muchos 
casos una diferenciación por el estudio histo­
lógico sería muy difícil. 
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Posteriormente, hemos visto algo similar en 
olros casos bajo diferentes circunstancias etio­
lógicas. 

Fig. 29. 

Fig. 30. 

El enfermo M. G., de cuarenta y un años, habla l e­
nido una invasión intensa de poliartritis tres años an­
tes de nuestra observación; se le hincharon varias ar­
ticulaciones impidiéndole el trabajo; ulteriormente, aun-

que disminuyó la VtuH'IH.la, la poliartt·itis persist'ó 
oscilaciones d<' intPnsitll• !, continuamente. Un afi

1 
con 

pués tm·o una crisis dorso-lumbar con ｨ ･ ｭ｡ｴｵｾｩＺ･ｳＮ＠
unos mesrs más tarde prrsentó por primera vez ' Y 

d á d · d' ede-mas r p rpa os y ptrrnas Y tsnea de rsfuerzo N 
otros confirmamos en la rxploración una poliartrit' OS· 
tipo reumático asociada a una lesión valvular :tdel 
aórtica, con hepato y rsplrnomegalia, presión art

1 
ｾ
Ｐ
ｪ＠

15-8. anrmia dr 3,7 millon<'s y V<'locidad de sedimeer:a 
ción muy a lta t indicr de 108 l. En la orina, ｡ｬ｢ｵｭｾ＠ a. 
ria dr 9,5-15 gr. p01 1.000, con abundantes he::nati tnu­
leucocitos en d s,•dimrnl o, sirndo estéril la ｳｩ･ｭｾＯ＠
Urca en sangn', 0,70 y v. Slykl' de 2R por 100. He a. 
cultivos r<'prtictamrnlr negativos, y rn el fondo de ｭｾﾭ
t'<'linitis nefritica. F.! curso d<'l t>nfermo fué ｳｵ ｢ｦｲ ･｢ｏｊｾ＠
pn'srntando un foco n(•u mónico y disnra creciente r¡ ' 
cuyo cuadro fall<'dó. ｉ•ｾｮ＠ la autopsia Sl' t>ncontró ia ｣ｾ･ｾ＠
stón valvular sm ca rac lrr<'s dr actividad, sino de 11!· 

!'<'do cicatri('ial. siPndo nrgativo PI eulti\·o d!' las vá1. 

Fig-. 31. 

vulas. L os riñones apat·f'cen grandes, con algún infarto 
en el izquierdo. El r studio histológico revela (fig. 291 
la intensa r eacción intersticial con disociación de lOS 
tubos, zonas de atrofia y zonas 'quisticas, y parejamente 
la lobulación y aumento de núcleos en Jos g!ornérulos. 
cuyas asas aparecf'n mal individualizadas. La reticuh: 
(figura 30} está muy aumentada, y los ｶ｡ｳｯｾ＠ muestrEn 
engrosamiento de la intima con evidente ftbrosts. 1 
el estudio detenido de las lesiones glomerulares por .e 
método de PAS se aprecia aumento de núcleos, persL!i· 
tencia de la luz' capilar y engrosamiento de las basales. 

Se trataba de una enfermedad reumática de 
evolución maligna con afectación visceral Y 
nefr.opatía, que ｴｩ･ｾ･＠ los caracteres similares a 
los del grupo anterior de casos. Otros autores , aso· 
han señalado la presencia de nefropat1as . . . . 1 30 des· 
ciadas a la pohartntls · CRACIUM y co s. e 
cribieron una ｧｬｯｭ･ｲｵｬｾｮ･ｦｲｩｴｩｳ＠ reumática ｱｾｾ＠
según McMANUS 13 debe interpretarse cobe· 
una N. l. ｄａｕｇｅｒｔｾｙ＠ y BAGGENSTOSS n ban 
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hO una descripción de c.asos. e? los ｱｾ･＠ ｳｾ＠ aso­
c. la nefritis y la pohartnbs, considerando­
clan como "enfermedad del colágeno en el ri­
ｾＰＡＧ＠ " Los hallazgos de estos autores son en 
non · Ult' t ncia similares a los nuestros. 1mamen e, 
ｾｾｍａｎｕｓ＠ y HoRNSB! .32 han descrito ｾｭ＠ caso 
d poliartritis y nefntis, en cuyo estudiO resal­
te al lado de la reacción intersticial, la desapa­
ｾ｣ｾￓｮ＠ de los glomérulos en el seno de un foco 
n . t ·nf!amatorio que toma en su conJun o un as-
ｾ｣ｴｯ＠ granulomatoso. Similares son también los 
hallazgos en las nefritis que acompañan a las 
púrpuras, y en casos cuya etiología es oscura, 
en Jos que por las lesiones viscerales, afecta­
ción endocárdica del tipo Libman-Sacks, alte-

Flg. 32. 

ración de los vasos, pueden establecerse relacio­
ｮｾｳ＠ con otros procesos de ese grupo, no siempre 
｢Ｑｾｮ＠ delimitado, de panarteritis nodosa, lupus 
entematoso, etc. Los siguientes casos observa­
dos por nosotros ofrecen también interés: 

d F. G. Ch., de treinta y cinco años, con una historia 
e e. ｾ･ｳ｡ｲｲｯｬｬｯ＠ rápido de cefaleas, disnea y úllimament<' 
ｾ ＸＱＸ＠ de asma cardial; presentaba hipertensión, hipo­

ｾｉｳｴｯｬｩ｡＠ izquierda, anemia velocidad de sedimentación 
e 23, orinas hipodensas c'on indicios de albúmina, urea 
ｾｮ＠ ｳ｡ｮｾｲ･＠ normal, que solamente poco antes de la muer­
ｾｾｾ｢ｩ￳＠ a 1,2, con '\Vassermann negativo y retinopatia 
ne Ｑ

ｧｾ｡Ｎ＠ En el estudio histológico se encontraron lesio­
｢ｾ｡ｙ＠ ｯｭ･ｲｾ ｬ｡ｲ ･ｳ＠ consistentes en engrosamiento de las 
reci es capilares, en algunas zonas muy marcadas, apa­
｡ｳｰＺｾ､ｯ＠ asas capilares ocluidas y rigidas (fig. 31) cuyo 
se he 0 recordaba al de las llamadas "wire-loop", qur 
ｐｵｳｾｾ＠ ､｡ｾｯ＠ como tipicas de la lesión glomerular del lu­
JuntiviSernmado. En el intersticio aparecen zonas con­
lar Ｈｦｾ＠ ｾｯｭｯ＠ en placas, con notable infiltración cclu-

g. 2), en las que se ven además vasos ocluidos. 

Se trataba de un sujeto en el que se desarro­
lló rápidamente un cuadro de hipertonía malig­
na, apreciándose en el estudio del riñón una 

Flg. 34. 

nefritis intersticial, con afección de arteriolas y 
de los glomérulos, donde la lesión es principal­
mente del mesangio. En su conjunto es, pues, 
un caso típico de N. l. angio-mesenquimatosa, 
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enfermedad renal del colágeno, como la que 
puede corresponder al lupus o a la periarteritis 
microscópica. 

Fíg-. 3i . 

Fíg. 36. 

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

so era febril. SC' <'lll H •lia, velocidad de sedi"' 
1 . t . l . u•en. tación aumentada, C'U<'O<'l mns, rC' enc16n ureica de 2 4 gramos ｰｯｾﾷ＠ 1.000 y albuminuria de ＱＴ Ｌｾ＠ gr. En la auto'. 

sia se conf1rmaron los dC'rramC's y la dilatación del v p 
trlculo izquierdo. Los riñonC's aparecrn aumentado.sen­
granulosos. En su rstudio microscópico SC' ve la gr y 
n'acción intrrsticial qu<> sr extiend<' desde la médula (:n 
gura 33), invadiendo toda la corteza (fig. 34), ｣ｲ･｡ｮ､

Ｑ

ｾ＠
campos estrumosos y zonas dC'nsas con pcriglomeru­
litis rsclerosa y grand<>s infiltrados CC'lularE.'s alreded 
de los glomérulos ( fig. 35) y de los vasos. Aquéllos ｡ｰｾＺ＠
recen en parte ya ocluidos e hialinizados, en parte se 
ven solamente rodeados de una ntmósfC'ra C<'lular y con. 
juntiva, con rrlativamC'nt(' po<·a afectación, prro con 

-1::: · ,. - ＮＺｾ＠-,t' ...... • 1 
-!. • , 
(1)11 •r: .. 

Fig. 37. 

aumento de núcleos epiteliales y endoteliales, y más 
tarde fibroci tos, ocluyéndose progresivamente las asas 
capilares (figs. 36 y 37) . 

Este caso, que como se ve no presenta _los 
caracteres correspondientes a la nefritis ?¡fu· 
sa, sino que es una N. I. a la que se asoc1a la 
glomerulopatía, destruyéndose los glomérulos 
en parte por invasión desde fuera y en parte 
por la reacción intercapilar, es alineable dentro 
del mismo tipo anterior. 

R. G. V., de veintinueve años, presentó una fiebre 
considerada como gripal, después de la cual ｡ｰ｡ｲ･ｾ ･Ｚ＠
ron edemas, astenia, polidipsis y poliuria, ･ｮ｣ｯｮＮｴｾ￡ｮｦ＠ 0é 
sele albuminuria, y con el diagnóstico de ｮ･ｦｮｴｬｾ＠ u 
sometido a diversas extirpaciones de focos ､･ｮｴｾｲｷｳ＠ t! 
amigdalinos. Descenso de peso, albuminuria persisten bas· de alrededor de 1 gr., urea creciente en el suero 'ón 
ta 1,82 y poliuria hipostenúrica. Gran ｾｩｰ･ｲｴ･ｮｾ［ｹＮ＠
(27-13), galope y otros fenómenos hiposistóhcos. V. an 
ke de 4 por 100. Retinopat!a maligna. Los riñones e:an 
pálidos con algunas granulaciones, y al corte ｡ｰ｡ｲｾ｣ｬ｣ｯ＠
muy esclerosos. Al estudio histológico se ve un ｴｬ ｾﾷ＠
aspecto de nefritis intersticial (fig. 38) con ｺｯｮｾｳ＠ ｾｯ＠ de 
pactas alternando con otras cribosas, engrosam¡en 
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teriolas con infiltración perivascular (fig. 39) y gran 
Ｘ ｾｭ･ｮｴｯ＠ de reticulina que penetra en los glomérulos 
ｾｦｩｧｵｲ｡＠ 40). Los glomérulos están :muy afectos, en gran 
parte destruidos y obliterados. 

Similar a l.os anteriores en sus rasgos esen­
ciales, este ｾｾｳｯ＠ ｾ｡ｲ･｣･＠ Ｌ｣ｾｲｲ･ｳｰｯｮ､･ｲ＠ sin duda a 
la panartenbs microscopiCa. 

Este tipo de N. I. ofrece como característi­
cas, en resumen, la asociación de un proceso in­
tersticial muy intenso con la nefronitis. Si una 
parte de los glomérulos se anulan por la dila-

Fig. 38. 

tación y transformación quística, la mayor par­
ｾ･＠ de ellos se destruyen en parte por afección 
ｭｴｾ｡ｧｬｯｭ･ｲｵｬ｡ｲＬ＠ pero en parte también por la 
penglomerulitis invasora. En algunos gloméru­
los ｳｾ＠ advierte, por tratarse de lesiones preco­
fes aun, el desarrollo de la lesión intraglomeru­t en el espacio intercapilar, con refuerzo de 
ｾｾ＠ basales, reacción del mesangio y prolifera­
ｦＱＰｾＬ＠ de los endotelios capilares, isquemia, lobu­
aciOn Y ulterior esclerosis. 
t" Desde el punto de vista clínico, estas N. I. 
Ｑ
ｾｮ･ｮ＠ una sintomatología similar en ocasiones 
r ｾＭｧｬｯｭ･ｲｵｬｯｮ･ｦｲｩｴｩｳ＠ de evolución maligna o a t Ipertonía maligna; más frecuentemente son 
｣ｾｯｾ･ｳｯｳ＠ ｾｮ＠ acentuaciones intermitentes en los 
il1 a ｾｳ＠ la mtensidad de la albuminuria varía 
｣｡ｵｾ＠ ｾ､･＠ unos días a otros. La retención urei­
ten ｾＭ ace muchas veces sin que coexista hiper­
te ; 1?n ｡ｾｴ･ｲｩ｡ｬＮ＠ Algunos casos son clínicamen­
que ｾｉｭ｡ｮｯｳＬ＠ es decir, no hay más enfermedad 
｢ｲ￭｣ｵｾ＠ nefropatía, que suele acompañarse de fe­
resto af co,n acentuaciones intermitentes, y el 

( enomenos de hiposistolia) son síntomas 

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

Fig. 40. 

abacteriana, constituyendo una parte importan­
te del cuadro y determinando la evolución fatal; 
asimismo, pertenecen a esta categoría las le­
siones renales frecuentemente asociadas a he-
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pato y esplenomegalia, púrpuras y accidentes 
pulmonares agudos intermitentes, como se ve 
en ciertos reumatismos con "malignización vis­
ceral", cuya situación es próxima a las endo­
carditis abacterianas. También en forma de cua­
dro más simple, como nefritis asociada simple­
mente a la púrpura de Schoenlein. En algunos 
casos de asma infeccioso hemos visto aparecer 
localizaciones, granulomatosis múltiples visce­
rales, con brotes febriles, entre las cuales est á 
la nefritis; otros autores han señalado observa­
ciones similares (RACKMANN, HARKAVY, et cé­
tera). Se trata de granulomatosis viscerales de 
mecanismo evidentemente hiperérgico. Experi­
mentalmente ofrecen gran similaridad las le­
siones visibles por la inyección de sueros ex­
traños, y todo parece indicar que posiblemente 
lo que hay en el tejido intersticial del riñón es 
el depósito de alguna sustancia resultante del 
choque antígeno-anticuerpo; en este sentido 
creemos interesante el aumento de proteínas 
que se encuentra sistemáticamente en el riñón 
de choque. 

6. ALGUNAS CONSECUENCIAS TERAPÉUTICAS. 

Muchas veces vemos en la clínica enfermos 
con una nefritis aguda que no cura en esa fase 
y persiste haciéndose crónica; en ocasiones, se 
trata de una nefritis aguda que es un síntoma 
momentáneo sobre una N. l . previa. Saber que 
la nefritis aguda puede ser un episodio sobre 
otra enfermedad de fondo, tiene una importan­
cia profiláctica y terapéutica evidente. Si se 
presta mayor atención a la N. l. ascendente, 
vista su frecuencia, podrá ser diagnosticada y 
tratada con éxito antes de que sus consecuen­
cias surjan: pielonefritis activa destructiva, ne­
fritis crónica, hipertensión a veces maligna, dis­
nefria con infantilismo, osteopatía, etc. En la 
N. l. asociada a nefritis, o angio-mesenquima­
tosa, el tratamiento precoz con antibióticos, y 
principalmente de modificación de la disreac­
ción (mostaza N, cortisona, ACTH), abren ho­
rizontes que nos permiten ver con menos pesi­
mismo esas nefropatías cuya evolución fatal 
suele ser rápida. 

SUMARIO. 

Se analiza la constitución del intersticio del 
riñón como base para la comprensión de su im­
portancia en la reacción del riñón frente a di­
ferentes tipos de agresión; los tipos elementa­
les de esta reacción son asimismo discutidos. 
Sobre esta base, y los datos de observación clí­
nica e histológica, se hace resaltar la importan­
cia de la nefritis intersticial. Los dos tipos más 
frecuentes, que son estudiados de modo más 
próximo, son: la N. l. ascendente, concepto que 
corresponde al de la pielonefritis crónica larva­
da o tórpida, y la N. I . asociada a nefronitis, 
que se considera como la enfermedad del colá­
geno en el riñón. Los cuadros clínicos tan dis­
pares que resultan del primer proceso son ex-

puestos, como se han visto en los niños y e 
los adultos, haciendo resaltar el papel bási n 
en la génesis de nefritis agudas que en ｲ･｡ｬｩ､ｾｾ＠
no son sino u_n ｾ ｰｩ ｳ ｯ､ｩｯ＠ de esta enfermedad. Las 
formas etiolog1cas de la N. l. con nefronitis 

0 
nefrit is angiomesenquimalosa , son también ｾﾭ
ñaladas . 
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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 ｴｹｾｳ＠
of injury. The elementary types of this ｲ･｡ｾｴｷ ｟ｮ＠
are also discussed. On this basis, emphasis IS 

laid on the significance of interstitial nepbritis 
with reference to clinical and histological data. 
The two most frequent types receives clos_e 
attention: ascending I. N. (interstitial nepbr_I­
tis) corresponding to torpid or larvate chrontc 
pyelonephritis and I. N. associated with nephro­
nitis, which is regarded as a diffuse ｣ｯｬｬ｡ｧ･ｾ＠
disease in the kidney. The extremely varied eh· 
ｮｾ｣ｾｬ＠ pictures resulting from the ｦｯｲｭｾｲ＠ ｣ｯｾＺ＠
d1hon are described. They were seen m chi. 
dren and adults. Their basic role in the genes1

.
5 

of acute nephritis is emphasised. Acute ｮ ･ ｰｾｾﾭ
tis would just be a phase in this process. e 
aetiological forms of I. N. with nephritis, _or 
angiomesenchymatous nephritis, are also potn· 
ted out. 

ZUSAMMENF ASSUNG 
· t rsti· 

Die Zusammensetzung des Nierenm ｾ＠ cter 
tiums als Basis für seine wichtige Rolle bei 
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N'erenreaktion verschiedenen Angriffstypen 
:genüber wir? analysiert; ｾ｢･ｮｳｯ＠ besp:icht 

g n die wichtigsten Typen dieser Reaktwns-
ＰＱｾ＠ Auf dieser Grundlage sowie auf den Da­
:r · der klinischen und histologischen Beo­
｢･ｾｨｴｵｮｧ＠ grUndet sich die Wichtigkeit der in­
ｴｾﾷｳｴｩｴｩ･ｬｬ･ｮ＠ Nephritis. Die beiden haufigsten 
Arten, die ｡ｵ｣ｾ＠ am ｧｾｮ｡ｵ･ｳｴｾｮ＠ ｵｮｴｾｲｳｵ｣ｨｴ＠
wurden, sind: Die ｡ｾｦｳｴ･ｩｧ･ｮ､･Ｎ＠ 1. N., die dem 
Konzept einer chromschen, larvierten Pyelone-
hritis entspricht und die i. N., die zusammen 

ｾｩｴ＠ einer Ne¡;hronitis 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 
beobachtet worden sind, werden besprochen; 
01an macht dabei aufmerksam, welche wichtige 
Rolle hier bei der Genese die akute Nephritis 
spielen kann, die in Wirklichkeit nur eine 
Episode der ganzen Krankheit darstellt. Die 
aethiologischen Formen der i. N. mit Nephritis 
oder angiomesenchymatose Nephritis werden 
ebenso erwahnt. 

REVASCULARIZACION DEL MIOCARDIO 

M. LÓPEZ BELÍO. 

Del Departamento de Cirugla Cardiaca de la Western Re­
•en·e Univcrsity, School of Medicine, and Univer:<ity Hos­

pitals. C'levcland, Ohlo (U. S. A.). 
Doctorado en la Universidad ele Madrid. 

Western Reserve University. Servicio de Cirugla Cardiaca. 
Director: Profesor Doctor CI.AUDE S. BECK. 

Cle\'elancl , Ohlo (U. S. A.). 

El progresivo aumento de mortalidad por en­
fermedades del corazón, uno de cada cuatro del 
total de fallecimientos acaecidos, en particular 
en los Estados Unidos de América, determinó 
estudiar el problema con objeto de disminuir la 
causa más importante de la muerte cardíaca, la 
enfermedad de los vasos coronarios, siendo res­
ponsable del 10 por 100 del total de fallecimien­
tos, ocupando hoy en día tanta importancia 
com? el problema del cáncer; esta es la razón 
､ｾｬ＠ ｬｾ｣ｲ･ｭ･ｮｴ｡､ｯ＠ estudio que ha alcanzado la 
ｾｲｵｧＱ｡Ｌ＠ ｣ｾｲｯｮ｡ｲｩ｡＠ en el Servicio del doctor C. S. 

ECK, umco Centro en el mundo dedicado ex­
｣ ｬｵｳｩｶ｡ｾ･ｮｴ･＠ a este problema. 

El musculo miocárdico está irrigado por dos 
arterias principales, las arterias coronarias de-
recha · · d e IZqUierda, procedentes de la aorta. La 
erecha lleva un 15 por 100 del total de sangre 
ｾｾｾ＠ llega :=ti miocardio, desciende por el surco 
rn rioventncular derecho y termina posterior­
ｬｯ･ｾ･＠ dando .numerosas ramas a los ventrícu­
ｱｾﾷ＠ ｾ･｣ｨｯ＠ e Izquierdo. La arteria coronaria iz­
ｴｯｾ･ｦ＠ a conduce al miocardio el 85 por 100 del 

a de sangre que recibe, nace de la porción 

On analyse la constitution de l'interstice du 
rein comme base pour la compréhension de son 
importance, dans la réaction du rein vis a 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 
l'importance de la néphrite interstitielle. Les 
deux types les plus fréquents, étudiés de faGon 
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 collagime dans le rein. Les tableaux si 
dispares qui résultent du premier proces sont 
exposés, comme on a vu chez les enfants et 
chez les adultes, en faisant ressortir le role ba­
sique dans la génese de néphrites aigües 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 detrás de la ar­
teria pulmonar, dividiéndose a dos milímetros, 
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 p.or 
el surco interventricular. Cerca de su origen 
nacen ramas para el surco interventricular; en 
el perro, la rama interseptal nace en la mayo­
ría de los casos del tronco común de la corona­
ria izquierda o de su rama anterior descendente. 
La irrigación del nódulo 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 nódulo del seno 
presenta una irrigación de ambos vasos en un 
7 por 100 de corazones. La arteria coronaria 
derecha irriga al nódulo atrioventricular en un 
92 por 100 de casos, y la rama anterior descen­
dente vasculariza la rama derecha del fascículo 
de His, pudiendo ser nutrida por ambos vasos 
coronarios, como ocurre en la rama izquierda 
de dicho fascículo; frecuentemente hemos en­
contrado que las ramas interseptales proce­
dentes de la anterior descendente y pequeños 
vasos procedentes de la coronaria derecha, irri­
gan la rama izquierda del fascículo. 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; análoga distribución presentan los lin-


