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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA*

INTRODUCCION

Dr. HERMAN VILLARREAL.

ESTE padecimiento, que ha sido estudiado intensamente de Ia segun-

da guerra mundial a la fecha, fué conocido, al parecer, desde el
afio de 1910 cuando Von Colmers lo describié durante el terremeto de Me-
sina. Posteriormente, en la primera guerra mundial, Frankenthal 8 lo pun-
tualizé desde ¢! punto de vista clinico v Hackradt v Bredauer ® serialaron
las lesiones anatémicas. En 1923 Minami ¢ hizo una revisién completa de
los estudios que hasta esa fecha habia realizado la escuela alemana.

Esta enfermedad cay6 en el olvido v fué en la segunda guerra mundial
cuando Iso -trabajos de Dunn #2 y Bywaters 7 dieron a conocer las princi-
pales alteraciones clinicas que en él se observan. Estos investigadores rea-
lizaron sus estudios en sujetos que habian sufrido machacamientos muscu-
lares durante los hombardeos de Ia ciudad de Londres. La cscucla
americana, con Lucké ¥y Mallory 17 a la cabera, estudié simultincaments
uste proceso.

Desde entonces han sido muy numerosas las comunicaciones en relacién
con este padecimiento, el que s¢ ha abordado desde el punto de vista ana-
témico por Oliver 2! y Maegraith 1%; desde el funcional por lseri,’? Liauson,!4
Selkurt,?* Phillips 2 v Van S]vkea’ y desde el tcrapéutico por Kolf,!
‘Tzanck,* Snnaper,® Stock,? Merrill 12 y otras,

La insuficiencia renal aguda ¢s un sindrome caracterizado por oliguria
muy acentuada, uremia y, ocasionalmente, hipcrtensidn arterial v cdema.

£

* Trabajo de ingreso leido el 12 de septicmbre de 1956,
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Con frecuencia se inicia con un estado de chogue y termina con poliuria ¥
deshidratacién extracelular. Por lo tanto, en la historia natural de este
proceso se distinguen dos fases: una oligdrica o antrica y una politrica. La
alteracién anatémica mas importante es la necrosis tubular diseminada.

El término de insuficiencia renal aguda no es del todo adecuado para de-
signar este padecimiento; porque engloba otros procesos como la necrosis
cortical bilateral, la glomerulonefritis aguda, la necrosis papilar hemorrigica
bilateral y el rifién de la escleredermia. Por tal motivo han sido propuestos
varios nombres como el de nefrosis distal,1, 15 nefrosis hemoglebinirica,1?
nefrosis con uremia,l! necrosis tubular,® nefropatia tubular,?! nefritis de las
quemaduras ¥ y otros mas. Ninguno dc ellos es adecuado ya que, o ticnen
defectos de connotacién, o son términos anatémicos que se utilizan para
describir un cuadre clinico. '

El presente trabajo se referira a la insuficiencia renal aguda originada
por necrosis tubular.

Las causas capaces de producir este proceso son muy numerosas. Con
las mds frecuentes se pueden integrar los siguientes grupos:

1. Estade de Choque: Heridas, hemorragias, intervenciones quirirgi-
cas, quemaduras extensas, lesiones Wtero-placentarias, trastornos electroli-
ticos y del equilibrio acido-basico e insolacion.

2. Hemdlisis: Transfusién con sangre incompatible, paludismo, en-
fermedad de Weil, ictericia neonatorum y anemia hemolitica de causa des-
conocida.

3. Téxicos: Mercurio, tetracloruro de carbono, monédxido de carhono,
alcohol isopropilico, fenol, arsénico, plomo, bismuto, fésforo, cresol, clorato
de sodio, bicromato de potasio e intoxicacién por hongos.

4, Procesos Alérgicos: Eclampia, sensibilidad a las sulfanilamidas y a
la bacitracina, enfcrmedad del suero, toxina cstafilocéecica y toxina me-
ningocdeeica.

5. Infecciones: Scpticemia por Clostridium welchii (aborto séptice).

Las alteraciones anatémicas mas importantes son el aumento considera-
ble del peso del rifién;'® el érgano esta flicido y a la seccién se observa la
corteza palida con algunas pequefias manchas hlanquecinas. L.a médula,
por ¢l contrario, es muy obscura y los radios de las piramides se ven con
claridad.

En trabajos previos 15 17 se describicron las lesiones microscopicas prin-
cipalmente localizadas en el tubo contorneade distal y caracterizadas por
necrosis de las células epiteliales, por edema y reaccién inflamatoria del es-
troma y por formacién de cilindros hematicos en el tubo contorneado dis-
tal y el tubo colector.
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Oliver y col.2! en su magistral trabajo sobre las alteraciones anatémi-
cas que s¢ observan, mediante la técnica de microdiseccion total del nefrén,
en enfermos con este sindrome demostraron la cxistencia de dos tipos de
lesiones: las nefrotéxicas y las tubulorréxicas,

Las primeras se encuentran cxclusivamente en las células del tubo con-
torneado proximal y consisten en degencracién turbia y vacuolar con pér-
aida del nicleo, Estos cambios se deben a la reabsorcién de las substancias
téxicas por lo que 10dos los nefronces se afectan por igual.

Las lesiones tubulorréxicas se observan en cualquier porcién del nefrén
y se deben siempre a isquemia renal. Se caracterizan por necrosis celular
y ruptura de la membrana basal, que pone en comunicacién la luz tubular
con el intersticio renal; esto da por resultade la aparicién de un proceso
inflamatorio y, tardiamente, un proceso de fibrosis peritubular. Cuando la
ruptura cs importante el nelrén se pierde definitivamente; ya que la rege-
ucracién tubular no sigue el alincamiento habitual, por no existir la mem-
brana basal directriz.

Las lesiones tubulorréxicas predominan en la porcién terminal del tu-
bo contorneado proximal. En el tubo contorneado distal generalmente se
encuentran cilindros; pero las lesiones tubulorréxicas no corresponden a la
situacidn de ellos.

No se conoce la patogenia de este sindrome. Se han propuesto numerosas
teorias; sin embargo ninguna explica satisfactoriamente el proceso. Oliver 21
afirma que las lesiones tubulorréxicas se presentan sélo cuando existe isque-
mia renal. Segin este investigador Gnicamente cn estas condiciones podria
obscrvarse la oliguria; ya que la ruptura de la membrana basal permitiria
el paso de la orina en formacién hacia ¢l intersticio renal, produciendo
edema y presién sobre los nefrones lo que dificultaria, de una manera me-
cAnica, la secrecién de orina.

Estc y otros investigadores ¥ piensan que al necrosarse las células del
epitelio tubular la membrana basal sirve de dializadora y permite el
paso de agua y substancias en solucion isoténica hacia los capilares peritu-
bulares, donde el plasma es relativamente hiperténico. A este fenémeno
se le ha llamado difusién retrégrada.

Los estudios de hemodindmica renal han demostrado 2 que existe gran
disminucién en la filtracién glomerular (Dr,), en el flujo plasmitico cofec-
tivo {Dpan), en la extraccién renal (Epay) asi como en la capacidad ma-
xima de excrecion tubular {(Tmpagn}. Se ha visto que esta Gltima ticne un va-
lor negativo,® lo que estd en apoyo de la difusién retrégrada antes men-
cienada.
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Finkestead y col. ¥ han encontrado que la recuperacién de la hemodi-
némica renal se alcanza aproximadamente cuatro y medio afios después de
iniciado el proceso. Llama la atencién la discrepancia que existe entre la
recuperacién clinica y la funcional,

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 14 enfermos (Cuadro No. 1) de los cuales 8 fueron muje-
res y 6, hombres. Cinco en el Instituto Nacional de Cardiologia v el resto
en diferentcs hospitales, La edad de ellos estuvo comprendida entre 20 ¥
70 anos.

Las causas de la insuficiencia renal aguda fueron las siguientes: en 8
(57%% ), transfusién con sangre incompatible: en 1, sensibilidad 2 la sulladia-
sina; en 1, intoxicacién mercurial; en 1, insolacién; en 1, paludismo y en dos
no se pudo precisar la etiologia.

Se midié diariamente la diuresis; se practicaron exémenes periédicos
de orina y se hicieron determinaciones frecuentes de substancias azoadas
y de electrélitos en la sangre. En 9 casos se cfectuaron estudios electro-
cardiozraficos.

En todos los enfermos que llegaron a la fase politrica se determind dia-
riamente ¢l cloruro de sedio en la orina.

Todos los casos fueron sometidos a un tratamiento conservador.

DISCUSION

Es dificil poder determinar, con precisidn, la terminacién de la fase
olighirica y ¢l comienzo de la polidirica. En este trabajo se considerd la ini-
ciacién de esta segunda fasc cuando el volumen urinario alcanzé valores al-
rededor de 1,000 c.c./24 hs. Este criterio, que es arhitrario, tuvo su funda-
ento en la disminucién de Ja densidad urinaria (Cuadro No. 1),

La fase oligirica, en este lote de enfermos, durd de 3 a 14 dias, con un
promedio de 9 dias. En 4 pacientes csta fase fué menor de 8 dias {casos
No. 6, 7, 10 y 13). En todos se encontrd albuminuria y hematuria.

Se ohservéd edema discrete en 3 enfermos (casos No. 1, 5y 11); sin
embargo, en uno de ellos (No. 11) este signo no se pudo valorar adecuada-
mente por existir insuficiencia cardiaca previa.

Es probable que la ausencia de edema en la mayor parte de estos en-
fermos se haya debido a que fueron sometidos, desde el principio de la Fase
oligiirica, a un balance hidrico cstricto.
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Solamente 2 enfermos presentaron hipertensién arterial {casos No. 5 y
10}; en el segundo este signo no fué del todo atribuible a la nefropatia
porque el sujeto padecia hipertensién arterial esencial. En el caso No. 3
la hipertensién fué exclusivamente sistélica, como es lo comin observar en
este sindrome ya que se debe, principalmente, a hipervolemia. El mismo en-
fermo presentd edema discreto por Jo que es probable que el exceso en la
administracién de liquidos haya sido el comtn denominador de ambos sig-
nos.

La retencién azoada fué considerable en todos los casos y oscild de 105 a
410 mg.% dc urea y de 7.3 a 26 mg.% dc creatinina {Gréfica 1). No guar-
dé ninguna relacién con la duracién de la oliguria.

Quiza las cifras de las substancias azoadas hubieran alcanzado valores
mas altos de no haberse utilizado glucosa en cantidad adecuada; ya que,
como ha sido demostrado3! esta substancia disminuye el catabolismo pro-
tefco aproximadamente a la mitad.

Todos los casos estudiados presentaron acidosis metabélica, la que fué
muy severa en uno de ellos (caso No. 8) (Grafica 2).

Fste trastorno se debe a la clevacién plasmatica de los fosfatos y sulfatos
que salen del interior de las células durante cl balance negativo de nitrége-
no asi como, segin Snnaper,29 al actmulo de los dcidos orgénicos aromati-
cos que, en condiciones normales, son transformados en dcido hiptrico, me-
diante el mecanismo de B-oxidacién, por las células de la porcién distal del
nefrén, Es probable que intervenga también cn la acidosis la pérdida de
base extracelular que obedece a la emigracién de sodio al interior de las
células,

En todos los enfermos sc observé hipocloremia, en 10 hiponatremia v
solamente en la mitad {casos No. 2, 3, 9, 10, 11, 12 y 14} se present6
hiperkalemia.

Las prlm(,ras alteraciones son debidas a la f‘mlgracxon de sodio y cloro
del espacio extracelular al interior de las células y, quiza, también a fe-
némenos de hemodilucidn.

La hiperkalemia obedece a la falta de eliminacién urinaria de este elec-
trélito, asi como a la salida del potasio intracelular al espacio extracelular;
ya que esta substancia abandona la célula unida al nitrégeno durante el ca-
tabolismo de las protcinas en la proporcién de 2.49 milicquivalentes por
cada gramo de nitrégeno®’.

La hiperkalemia es un trastorno exclusivamente funcional por lo que no
es posible descubrir cambios anatémicos. Su sintomatologia es muy pobre y
casi siempre cstd enmascarada por la del padecimiento principal. Sin em-
bargo, se pueden observar manifestaciones neuromusculares como paralisis
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Grirca 1 (caso N° 5)

E.nfcrmo ‘dc 28 afios con insuficiencia renal aguda por transfusidn con sangre
incompatible. En la fase oligiirica desarrollé hipertensién arterial sistolica y edema.
La urea alcanzé un valor de 380 mg.% y la creatina de 26 mg.%



30 GACETA MEDICA DE MEXICO

A-B-CH. RO ¢S  26%L  iRA
Ll b

FRESION ARTERIAL

Ly
;100-
E e

=
0.

EVE o)
20 ~
A - .
26 ‘\_\
24 -
224 “ /*\
?g: \‘- /’ ‘\
] ‘ , .
] e ,
12 R
10

CLECTROALITOS EMN PLASMA

mE L

1404

1204
110

Y
oo
mE /L

=

G

UREA mg %

rd
CACATINIHAS

CREATININA Mg

20 . Fs

{m— DIVRESIS

,-
o
o

>
&

-
w
.
.

Di&sS 1

Jfﬁ&'—J

Enfermz de 22 afios con insuliciencia renal aguda por transfusién con sangre in-
compatible, La oliguria fué muy acentuada, la acidosis metabdlica muy severa {9.2
mE/L} y murié por edema agude pulmonar al décimo dia de iniciado el procese.

GraFica 2 {caso N° 8)
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10}
ondiente a un enfermo de 70 afios con un cuadro de infarto antero-

Ne

1 {caso

Fic,

Trazo corres

septal del mi!-c):(‘.ardio con isquemia lateral. (Cortesia de Principia Cardiolégica) (36)
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[

Lty
Fic. 2 {caso N* 10)

Trazo correspondiente al enfermo de la Fig. 1 durante la evolucién de un sindrome
de insuficiencia renal aguda con elevacién del potasio plasmitico a 7.7 mE/L.
Ohbsérvese la acuminacidn de lu onda T, la aparicién de un blogueo de rama de-
recha y la deraparicion de las ondas T negativas correspondientes a la isquemia
anterolateral. (Cortesia de Principia Cardioldgica) (36)
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tipo Landry, alteraciones cardiacas consistentes en cardiomegalia, apaga-
miento de los ruides v pulso celer por hipotensidn diastélica.

Son las manifestaciones electrocardiogrificas, sin lugar a duda, las mas
importantes. Winkler 3 y Villarreal 3 han encontrado que cuando cl pota-
sio plasmatico oscila entre 5 y 7 mE/L. aparece acuminacién de la onda T;
entre 7 y 9 mE/L. se obscrva bloqueo intrauricular e intraventricular
que recuerda ¢l bloqueo de rama derecha, asi como un desnivel negativo del
segmento $-T. Cuando la concentracién es de aproximadamente 10 mE/L.
el marcapaso emigra hacia ¢l nodo de Aschoff-Tawara o al haz de His,
dando lugar a la aparicién de ritmos nodales o idioventriculares; cuando
fa concentracién del potasio estd por encima de 10 mE/L. el corazén deja
de latir en disstole. Las alteraciones del ritmo son muy frecuentes y las mas
importantes son la taquicardia paroxistica ventricular y la fibrilacién ven-
tricular.

En un case (No. 10) que sufria de un infarto anteroseptal del miocardio
con isquemia lateral, la intoxicacién por potasio enmascard la isquemia
existente {Grafica 3) (Fig. 1, 2 y 3) al volver positivas las ondas T. Este
hallazgo est4 en desacuerdo con el encontrado por Sharpey-Schafer 26 quien
afirma que la hiperkalemia acenta la negatividad de las ondas T debidas
a isquemia.

E! edema agudo pulmonar es una complicacién que se observa con rela-
tiva frecuencia en esta fase y, habitualmente, es iatrogénico. Con frecuen-
cia el médico, llevado por su cntusiasmo, trata de resolver el problema de
la anuria o la oliguria con la administracién parenteral de gran cantidad de
liquidos. Esto, que es ¢l resultade del desconocimiento de la historia natu-
ral del proceso, produce una sobrecarga cardiaca que puede terminar en un
cuadro de edema agudo pulmonar. En raras ocasiones, sin embargo, los cn-
fermos que cstin somelidos a un balance hidrico esiricto, tienen esta com-
plicacion.

Liama la atencién que sujetos con miocardio sano que presentan sindro-
me de insuficiencia renal aguda desarrollen, 3 6 4 dias despiiés de iniciado
el proceso, insuficiencia cardfaca congestiva, Esta alteracidn, cuya patogenia
se desconoce, ha sido denominada por Friedberg ' insuficiencia cardiaca
nefrogénica. Se picnsa que son alteraciones electroliticas, principalmente
emigracién del sodio al interior de las células miocirdicas, las responsables
del desfallecimiento del corazdn.

Dos enfermos de esta serie (14.3%) muricron en la fase oligiirica, uno
por edema agudo del pulmén y otro por bronconcumonia, Este porciento de
mortalidad estd en concordancia con el encontrade por otros investigado-
res 1% y completamente cn desacuerdo con el sefialado por Lucké (90%%) en
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Fic. 3 (caso N® 10}

Trazo tomado un mes despufs del anterior donde puede verse la desaparicién de
las alteraciones de la hiperkalemia y la reaparicién de la modificaciones clectrocar-
diograficas de la isquemia anterclateral.
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Tk

Enfermo de 70 afios con hipertensién arterial ¢ infarto del miocardio. Presentd
msuficicneia renal aguda consecutiva a sensibilidad a la sulfadiazina y. en la fase
oligirica. tnve hiperkalemia.



36 GACETA MEDICA DE MEXICO

¢l afio de 1946.1% Esta discrepancia obedece, sin lugar a duda, al mcjor co-
nocimiento actual de las alteraciones clectroliticas, del equilibrio 4cido-ba-
sico ¥ de las complicaciones que frecuentemente producen la muerte.

En la fase politrica la diuresis mixima oscilé de 1,100 a 6,400 cc/24 hs.
(Grafica 4). En todos los casos, menos en uno, estuvo por encima de 2,000
cc/24 hs. El mayor volumen urinario se alcanzd, en 9 enfermos, entre el 13¢
y €l 20¥ dia de iniciado el proceso y solamente en un caso (No. 6) aquel cn
el cual la fasc oligtirica fué de 3 dias, la diuresis maxima se alcan«6 al 8¢
dia. Es probable que este fenémeno esté en relacién con la corta duracion
de la oliguria.

Llama la atencién la aparicién de hipertensién arterial durante la fase
polidrica ¢n 2 enfermos (casos 4 y 12} {Grafica 5), mas aiin cuando éstos
habian side normotensos en la fase oligarica. Este fenémeno desaparecio tar.
diamente en la convalecencia y no tengo ninguna explicacién en relacidén
con él.

Las cifras de las substancias azoadas continuaron eleviandose durante los
2 a 4 primeros dias de la fase polifirica; pero a partir de esa fecha disminu-
yeron ripidamente hasta normalizarse. Es probable que la reduccién de la
filtracién glomerular sea la responsable de esta elevacién aparentemente
paraddjica,

La deshidratacién extracclular, o sindrome de deplecién de sal, se obser-
vé solamente en un sujeto (caso No, 12) (Grifica 4) que corresponde al
primer enfermo estudiado de esta seric y se debié indudablemente, a la
pérdida urinaria de 30 a 40 grs. de cloruro de sodio en 24 horas. En el res-
to de los casos se previno la aparicién de este sindrome mediante la admi-
nistracién diaria de cloruro de sodio en igual cantidad a la perdida en la
orina de 24 horas.

En 2 enfermos se presenté hipokalemia {casos No. 1 y 11) (Grificas 6
y 7). Esta pudo evitarse en el resto de los casos con la administracién paren-
teral de potasio y con dietas ricas en este electrélito. En tres pacientes (No.
2, 9y 12) la hiperkalemia de la fase olighrica continio por algin ticmpo
en la politirica.

La acidosis mnetabélica que se observé en todos los enfermos durante la
primera fase, continué per un tiempo corto en la fase poliirica. Esto fué
debido, probablemente, a la deficiente eliminacion de los iones Acidos (sul-
fatos, fosfatos, 4cidos organicos) resultante de la disminucién de la filtra-
cién glomerular que, como ya fué asentado, se normaliza posteriormente,

En el tratamiento de este grupo de enfermos se siguieron los lineamientos
del método conservador.
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Enfermo de 34 afios con inmsuficiencia renal aguda cuya etiologia no pudo preci-
sarse. En la fase politrica se observd diuresis hasta de 6,400 cc/24 hs. vy sindrome
de deplecién de sal.
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Enferma de 24 afios con insuficiencia renal aguda por transfusidn con sangre in-
compatible que en la fase politirica presenté hipertensidn arterial sostenida,
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Enferma de 53 afies con insuficiencia renal aguda por transfusién con sangre in-
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Fnferma de 39 afios con insuficiencia renal aguda por intoxicacion mercurial gue
en la fase politrica desarrolld hipokalemia.
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En algunos de cllos se intenté utilizar las dietas hipercaloricas de
Borst 2 y de Bull;® pero no fueron toleradas, En todos se empleé glucosa
al 50% por via parenteral y, aunque ¢l aporte calérico fué insuficiente, la
evolucion clinica fué satisfactoria, dado que la fase oligiirica es de nuy cor-
ta duracién y ¢l resto del aporte calérico se hace a partir de las reservas
grasas del paciente.’

Lz administracion de liquidos se ajusté a un balance estricto y se tuvo en
cuenta el agua de oxidacién de las grasas que, en un sujeto adulto, es de
300 cc/24 hs., aproximadamente.

La intoxicacién por el potasio se traté con calcio, Esta substancia ejer-
ce una accién antagénica a la del potasio sobre el corazén.24, 36 Al mismo
tiempo se utiliz solucién hiperténica de glucosa con insulina con el objeto
de favorecer la sintesis de glucégeno y asi hacer emigrar el potasio del espa
cio extracelular al interior de las células.

La mayor parte de la veces no se traté la acidesis, sino gue se vigils
que la reserva alcalina no descendicra de 15 mE/L.; cuando esto sucedié
se administrd lactato de sodio M/6 hasta elevar la reserva alcalina a la
cifra sefialada. En este proceso ¢s convenicnte mantener un estado de acido-
sis metabolica discreta y no administrar sodio; ya que éste favorece Ia apa-
ricién del edema agudo pulmonar vy, quizi, de la insuficiencia cardiaca con-
gestiva.

En Ia fasc polilrica la dieta fué normal en sodio y rica en potasio. Se
empezaron a administrar proteinas en la proporcién de medio gramo por
kilo de peso y el balance hidrico se continué hasta que se alcanzé la diure-
sis maxima; desde ese momento se restringié la ingestién de liquidos hasta
que el volumen urinario descendid a lo normal.

Cuando existié hipokalemia se administré cloruro de potasio a la dosis
de 40 a 80 miliequivalentes en 24 horas.

El sindrome de deplecion de sal se evité haciendo determinaciones de
cloruro de sodio en la orina de 24 horas y la cantidad encontrada se ad-
ministré al dia siguiente. En el dmico caso que se presentd esta alteracién
se utilizé solucién hiperténica de cloruro de sodio,

Por dltitno, para prevenir las infecciones respiratorias se utilizaron an-
tibidticos de espectro reducido. No obstante, un enfersno (caso No. 14) mu-
rié de bronconeumonia al 8 dia de iniciado el proceso.

Existen otros procedimicntos para tratar la retencidn azoada y, sobre
todo, la hiperkalemia. Tales son el rifién artificial, la dilisis peritoncal, la
irrigacién intestinal v la exanguineo transfusién.

La mayor parte de los investigadores 18 1% 20, 27, 29, 30, 32 atan de acuer-
do en que no es necesario el empleo de estos procedimientos en ¢l tratamien-
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to de la insuficicncia renal aguda y que solamente en casos muy especiales
(quemaduras extensas) ofreceria el rifién artificial superioridad sobre ¢l tra-
instituide fué el conservador,

RESUMEN

Se¢ estudiaron 14 enfermos con sindrome de insuficiencia renal aguda;
en la mayor parte de ellos el factor desencadenante fué la transfusién con
sangre incompatible,

En todos los casos, durante la fase oligirica, la retencién azoada fué
considerable y sc encontraron alteraciones clectroliticas y del equilibrio
acido-basico.

Los trastornos electroliticos de la fase poliirica fueron menos importan-
tes ya que, por ser debidos a déficit, pudieron prevenirse con una terapéu-
tica adecuada.

El porcentaje de mortalidad encontradoe fué de 14.3 y el tratamiento
instituido fué el conservador.
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COMENTRIO AL TRABAJO DEL DOCTOR
HERMAN VILLARREAL

Dr. Gustavo ARGIL ¥

L TRagaJo del Doctor Villarreal, interesante por muchos concep-

tos, es una positiva contribucién a la clinica y se presta a rmuchas
y extensas consideraciones, Sin embarge, me limitaré en cste breve comen-
tario a glosar solo algunos de sus aspecios,

En efecto, las mis recientes investigaciones demuestran que ¢l cuadro
que comentamos, aunque puede ocurrir en una variedad de condiciones
lamadas “toxicas”, presenta, sin embargo, una semblanza clinica seme-
jante y un aspecto anatomopatoldgico siempre comparable, lo que le da
unidad clinica, independientemente de su cambiante ctinlogia.

Llama la atencién que este padecimiento haya despertado tanto interés
entre la profesién médica, a través de las publicaciones hechas en la prensa
de diversos paises, lo cual cs debido seguramente a que se caracierizd desde
el principio y mids adn cn log aliimos 15 afios, por ser presentado con un
tono dramatico, impreso por su forma de aparicion generalmente a con-
secuenicia de ruidosas agresiones al organismo humano. Asl los terrcmotos
de Messina a que se reficre el Doctor Villarreal; los hombardeos de Lon-
dres, durante la Segunda Guerra Mundial en donde ocurrieron grandes
derrumbes de edificios y bajo cuyos escombros se recogieron sujetos victi-
mas de graves traumatismos, con extensas desgarraduras musculares, causa-

* Leido el 12 de septiembrc de 1956.
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das por aplastamiento y alin en este Continente, fuera de las condiciones
de guerra, 76 defunciones trigicas registradas en los Estados Unidos, en
solo dos semanas, durante las cuales se tratd de introducir un elixir de sul-
fanilamida, que fue aprobado para su uso humano en laboratorios autori-
zados; pero cuya toxicidad vino a quedar demostrada en la practica rea!
con tan funestas consecuencias; todavia recordamos el desastre afreo ocu-
rrido en una Reptblica del Sur donde con motivo de unos vuelos acrobati-
cos, se desplomé un avién sobre las tribunas, ocasionando un saldo de vario:
centenares de personas victimas de extensas quemaduras y lesiones por
aplastamiento, y aun mis, entre nosotros, son amplizmente conocidos los
desastres provocados por el uso general e inmoderado de las transfusiones
de sangre, Tedo ello, ha promovido, una copiosa serie de comunicaciones,
llamande la atencidén hacia este cuadro clinico.

En este punto, coincido con ¢l autor cuando afirma que el mavor con-
tingente de observaciones que nos toca atender sobre tal afeccién corres-
ponde a pacientes que han recibido transfusiones de sangre incompatible,
bien por no haberse determinado correctamente el tipo sanguinco, por la
premura en la aplicacién o bien por usarse sangre largamente almacenada
o conteniendo sustancias conscrvadoras inadecuadas.

De acuerde con estos casos, resalta en el mecanismo de produccidn la
presencia en el 4rbol arterial, de hemoglobina y sus derivados resultantes
de reacciones hemoliticas (transfusiones incompatibles} o bien dc¢ miohe-
moglobina y sus derivados en el caso de los machacamientos con desga-
rraduras musculares.

Los casos de paludismo pueden agregarse a esta misma patogénesis
{hemolisis} y también algunas de las intoxicaciones, va scan de orden te-
rapéutico; tetraclorure de carbono, sulfas, cic., o accidentales, como las re-
gistradas en los Estados Unidos, con los liquidos anticongclantes. a base
de glicol-etileno que son usados durante el invierno en los radiadores de los
automdéviles o bien los laboratorios fotograficos con los bafios reveladores
de negativos a base de hidroquinona y 4cido pirogilico.

Sin embargo, queda todavia una considerable lista de causas, pendiente
de explicacién mis clara.

Alabo la mesura det Doctor Villarreal, al no tomar partido v dejar atn
en la mesa de discusién el nombre mas apropiado para el padecimicnto.

Ya sabemos que en otros paises se propugna por la denominacién de
nefropatia hemoglobindrica, contra las mds recientes de nefrosis del nefrén
distal, o del nefrén inferior. Estas tltimas son a todas luces erréneas, dado
que se considera como nefrén a la unidad anatémica y funcional del rifién,
constituida por el aparato glomerular y el elemento tubular que empieza en
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el tubo contorncado “proximal”, contindia en la horquilla formada por el
asa de Henle y termina en el tubo contorneado *distal”, que desemboca en
el tubo colector. El nefrén, unidad anatémica y funcional se repite algunos
millones de veces para integrar la glindula renal. En tode caso, la deno-
minacién mas apropiada seria, nefropatia de la parte distal del nefrén, va
que es ahi donde se han encontrado las lesiones histoldgicas mas constan-
tes v congruentes con los trastornos funcionales observados en la clinica;
a saber: replecidn de los tdbuli por cilindros hemiticos, especialmente
albiiminas desintegradas y cristales de hematina; con degencracién del epi-
telio tubular que puede llegar hasta la necrosis; en cuyo caso, las lesiones se
extienden al tejido intersticial, produciendo degeneraciones en foco, con
infiltracién del tejido intersticial, que a su vez presiona scbre el aparato
secretor. Algunos autores argentinos llaman por ello, glaucoma renal al
mismo padecimiento.

Desde el punto de vista funcional, es indudable la perturbacién en el
equilibrio hidrico del paciente ,ya que casos de edema agndo pulmonar,
como el obscrvado por el Doctor Villarreal, se han registrado en gran can-
tidad, en la copiosa literatura que existe sobre el asunto, Entonces se jus-
tifica el estudio que el autor ha hecho sobre este aspecto, asi como sobre
los cambios iénicos responsables a través de la funcién renal de la conser-
vacién de las propiedades fisico-quimicas de los tejidos y liquidos organicos,
es decir de la isotonia y la isohidria, tan bien conocidos desde antafio, por
multitud de autores, ahora clisicos, entre los cuales destacan Koranyi padre,
Koranyi hijo, Lichtwitz, Starling, Velhard, Richards, Marshall, Homer
Smith, etc.

Sin duda que cl proceso de filtracién renal se afecta considerablemente
por inhibicién glomerular y por isquemia.

El principio del padecimiento muchas veces coincide con un estado de
shock, y aqui creo oportuno recordar algo que frecuentemente se olvida:
la regulacién de las funciones interorgénicas, no sélo por mensajeros qui-
micos, sino también por medio de mecanismos ncurovegetativos, Estamos
acostumbrados a ver anurias temporales, muchas veces acompafiadas de
modificaciones en la quimica sanguinea y de hipertensién arterial, provo-
cadas por exploraciones instrumentales dentro de la vejiga, uréteres y
pelvicillas, )

Al recordar esto tenemos que convenir en que los trastornos desbordan
la localizacién que parece sugerir y delimitar el nombre de ncfrosis distal.
Desde lucgo, hay perturbaciér en las funciones de filtracién, de reabsor-
cién selectiva, de excrecién y las de betaoxidacién y sintesis del amoniaco
y del 4cido hipdrico.
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En el cuadro clinico frecuentemente hay trastornes cardiacos tan pre-
cisamente recogidos por el Doctor Villarreal y también los hay hepiticos,
al grado de alentar a algunos autores a llamar al padecimiento hepato-
nefrosis,

Es intcresante recordar con respecto al diagnéstico temprano de la do-
lencia, el anilisis de orina que acusa hemoglobina vy cilindros formados por
albiminas extrafias, células epiteliales degeneradas v cristales de hematina.

De todos modos importa divulgar las interesantes relaciones gue exis-
ten entre el equilibrio idnico, especialmente del sodio, del potasio, caleio
y magnesio y el [uncienamiento del miocardio y del sistema muscular en
general, teniendo como sintomas astenia, calambres, convulsiones, etc.

En el electrocardiograma se observa que la deficiencia de calcio prolonga
el intervalo Q-T, en tanto que el exceso de calci oacorta dicho intervalo Q-T.

Los cambios producidos por el potasio son mias diversos y afectan al
tiempo de conduccidn la forma y altura de las ondas Q y T, del espacio
S-T, ocasionando complejos QRST difasicos y aun llegando a la fibrila-
cién ventricular, con la cual puede morir ¢l paciente.

En resumen, la conducta terapéutica de estos casos debe ser guiada por
una atenta observacidn, que incluye maniobras clinicas especiales; tensién
arterial, electrocardiograma, reflejos oculares y tendinosos ,etc., v el indiscu-
itble concurso de los datos de laboratorio.

Vemos asi que el Doctor Herman Villarreal nos ha traido como trabajo
de ingreso un tema de actualidad, interesante no sdlo para el especialista
stno para todos, dadas sus grandes repercusiones, algunas de ellas, antes
insospechadas.

Su vida anterior que revela su amor a la medicina, al estudio y a la in-
vestigacién cientifica hacen que la Academia lo reciba con heneplicito.
Y, en lo personal, deseo que el Doctor Villarreal encuentre en esta Corpo-
racién cl aliento que 4] ha descado para alcanzar mayores alturas.

*

Teodoro Billroth (1829-1894).

El cientifico y el analitico, el artistas y el creador, coexistian en Billroth
en alto grado. De espiritu humanitario, sociable v ameno, fué un precepior
amade por fodos y universalmente famoso. Ocupa lugar prominente en la
historia de la cirugia alemana y a mds de su genio inventivo y su habilidad
de cirujano se le rememora por sus trabajos en la cirugia abdominal
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DR. HERMAN

la Fseucla

Hizo sus estudios en
Nacional de Medicina, y recibié su
titeelo de Médico Cirujano en la mis-
ma Fscucla, ¢! 4+ de mayo de 19FL
De 1917 a 1919 é beeado por o
Fundacion Rockefelter en el Depar-

tamento de Fisiologia de la Univer-
sidad de Nueva York donde desern.
peid ol cargo de Médico adserito a

19

VILLARREAL

la Clinica de Llipertension Nefritis
Desde 1930 ha sido, sucestvaiente:
[nvestigador Médico, Jete del Servt
cio de Nefrologla en el Institute Na-
cienal de Cardiologla, cargo gque
desemipeiia acioalmente; os adens
Médico Consultante en Nefrologia
del Hospital de Enfermedades de L
Nutricién; v, sucesivamente, ha sido
desde 1947, Jefe de Clinica CGar-
diovascular de la Escuela Naciona!
de Medicina y Profesor del Curse doe
Cardiologia de la Escucla de Gra-
duades. Ha escrito ¥y publicade 17
articulos acerca de enlermedades re-
nales y circulatorias y ha presentado
tabajos en distintos Congresos Mé-
dicos dirigiendo ademis tests profe-
sionales,

Ingresd o lx Academia el dia 24
de octubre de 1936, pasando a ocu-
par un sittal en la Seecién de Ne-
frologla.



