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LAS BASES ANATOMICAS

Dr. I. CosTERO

0 EXISTEN lesiones anatémicas que puedan considerarse como es-

pecificas de la uremia crénica. Cuando conviene establecer un
diagnéstico objetivo basado en estudios necropsicos, tal como lo exige la
Medicina Legal, debemos atenernos a investigaciones quimicas. Por una
parte, la reaccién de xantidrol en los tejidos nos permite precipitar la urea
en forma de cristales birrefringentes, lo que constituye un fenémeno especi-
fico. Por otra parte, la determinacién cuantitativa de la urea en el liquido
céfalorraquideo, obtenido del cadaver por puncién cisternal nos propor-
ciona cifras precisas; mas de 200 mg.% es suficiente para considerar a la
uremia como causa inmediata de la muerte.

Sin embargo, para estudios clinicos nos valemos de la consideracién con-
junta de los antecedentes y del cuadro anatémico, Este se compone de tan
abigarrados factores que sélo la experiencia nos permite valorarlos con
precisién. Para ello conviene dividirlos en dos grupos: aquellos que cons-
tituyen el substrato anatémico de las causas de la uremia, y los que re-
presentan consecuencias indirectas de la insuficiencia renal. Entre los .
primeros, la lesibn que aparece como denominador comin de los tan
diferentes procesos que representan, es la isquemia glomerular.

Desde el punto de vista que ahora nos interesa, el rifién esta com-
puesto por tubos epiteliales, de curso tortuoso en la zona cortical, rectos
y confluentes en la zona medular. El extremo distal de cada tubo se pone
en contacto, durante la vida embrionaria, con un asa vascular. El asa vascu-
lar invagina el fondo de saco del tubo renal y se multiplica dentro de la
invaginacién. Queda asi constituida la estructura clave de la nefrona,
el corpisculo de Malpighio, que filtra todos los productos principales
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de la orina al tubo donde luego se completarin y concentraran selectiva-
mente. Las asas capilares quedan permanentemente, constituyendo el glo-
mérulo vascular; Ia porcién invaginada del tubo proporciona las células
de cubierta; y el resto del fondo de saco dilatado, forma la cipsula de
Bowman.

El aparato vascular del rifién, cuya ineficacia en la- filtracién cons-
tituye la base de la uremia, queda entonces integrado por una arteriola
aferente, un pelotén de asas capilares y una arteriola eferente. Esta tiene
menor calibre que aquella y en ambas asientan células con granulaciones
especiales, fibrillas nerviosas terminales y fibras musculares lisas modifi-
cadas; en su vecindad, las células del tubo contorneado también cambian
su arquitectura; aparentemente, todas estas estructuras yuxtaglomerulares
sirven a la regulacién del flujo sanguineo local en términos que alin no co-
nocemos con exactitud. El corptisculo renal totalmente constituido pre-
senta dos extremos funcionalmente distintos. El polo vascular sirve de
entrada y salida a la sangre que circula intermitentemente por las asas del
glomérulo capilar. El polo opuesto da nacimiento al tubo contorneado, por
el que sale el liquido filtrado desde los capilares hacia el espacio corpuscular.

La mayor parte de las lesiones renales pueden producir uremia por
Cuanto afectan la circulacién glomerular, Existe también la conocida uremia
extrarrenal, subsiguiente a fenémenos que limitan indirectamente el flujo
corpuscular. Se comprende que la uremia crénica, sin embargo, sea priva-
tiva de las enfermedades renales difusas, que afectan simultineamente a
todos o la gran mayoria de los corplisculos. Pero, con sélo esta limitacién,
la naturaleza anatémica de la patologia renal generadora de uremia es
de lo mas variado.

Las lesiones congénitas que producen frecuentemente uremia estin re-
presentadas por los rifiones poliquisticos. EJ hecho de que una lesién
constituida durante la vida embrionaria no produzca retencién azoada
grave hasta muchos afios después, en sujetos adultos, se explica porque
las anomalias de Ia irrigacién glomerular se compensan con corpisculos’
normalmente activos, los cuales permiten la vida y el desarrollo normal
del individuo, hasta que la presién del liquido contenido en los quistes
act@a sobre ellos dificultando el flujo sanguineo.

La influencia de la irrigacién renal sobre el flujo de los corptisculos se
manifiesta en forma particularmente clara en la nefrosclerosis senil. El
ateroma de las arterias renales disminuye su calibre en forma progresiva, y
sblo grupos de corpusculos subcapsulares sufren isquemia importante. A
consecuencia de ella se atrofian los glomérulos ¥, con ellos, las nefronas
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correspondientes. Prodicense asi depresiones en la corteza renal que simu-
lan pequeiias cicatrices multiples. Las depresiones corticales de los indi-
viduos seniles corresponden microscépicamente a cufias de atrofia, limitadas
correctamente por areas moderadamente hipertréficas. (Fig. 1.) Esta po-
sicién alternante de corptsculos isquémicos y otros bien irrigados explica

Fie. 1. Cufia de atrofia en la corteza renal de un individuo senil. Nétese la mo-
derada hipertrofia compensadora a ambos lados de la atrofia y la infiltracién linfoci-
taria a nivel de los tubos desaparecidos. 50 X.

lo tardio y lentamente progresivo de la uremia que acompaiia a la ne-
frosclerosis senil.

La causa mas comin de uremia en el adulto joven es la glomerulo-
nefritis difusa, que es capaz de desarrollar el sindrome azotémico en sus
tres periodos evolutivos principales. Durante la fase aguda, pueden pro-
ducirse anuria y uremia sin que macroscopicamente se noten en el rifién
otros cambios que coloracién rojo mate de la superficie externa y cierto
grado de tumefaccién parenquimatosa, dates ambos de dificil apreciacion.
El ‘microscopio revela entonces la naturaleza puramente corpuscular de la
lesién desencadenante de la uremia. Los glomérulos estdn todos aumen-
tados de volumen, con el espacio cerpuscular reducido a grietas vir-
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tuales y las asas capilares plagadas de nucleos, muchos de los cuales, se-
gin revela la reaccién de las oxidasas, pertenecen a leucocitos emigrados.

En la fase nefrética, parénquima y estroma renales participan con
gran intensidad en el proceso morboso, pero también predominan las
lesiones corpusculares cuando el enfermo sucumbe en uremia. Por ello el
rinén se ve entonces grande y palido, el gran rifién blanco de Volhard y
Fahr. En gran parte la palidez de los rifiones durante la fase nefrética de

- Fic. 2. Alteraciones corpusculares caracteristicas de la glomerulonefritis difusa
en fase nefrética. Proliferacién de las células del glomérulo y de la capsula de
Bowman. 180 X.

la glomorulonefritis se debe a isquemia, exagerada después de la muerte,
ya que se base en proliferacién celular que dificulta el llenado de las asas
capilares. Pero también obedece a la infiltracién de los espacios inter-
tubulares con células linfoideas. Esta infiltracién obscurece los cortes
histolégicos y acompafia a la atrofia de las nefronas, cuyo corpusculo se
transformé en una bola hialina excluida de la circulacién sanguinea.

El microscopio demuestra entonces, en los corpiisculos no hialinizados
la desaparicién del espacio corpuscular, la intensisima proliferacién de las
células de las asas capilares y la multiplicacién desigual de los elementos de
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la capsula de Bowman. (Fig. 2.) Todo ello explica satisfactoriamente las
dificultades circulatorias que se manifiestan en hipertensién, primero, v en
azotemia, después, puesto que la sangre debe atravesar las densas estruc-
turas en las que la inflamacién crénica ha transformado a los corptisculos
renales. Simultineamente, el depésito de grasas, a menudo birrefringentes,
en las células epiteliales de los tubos, también en las conectivas del estroma,
contribuye a la morfologia de la glomerulonefritis subcrénica anadiendo

Fic. 3. Zonas alternantes de atrofia y de hipertrofia compensadora en la corteza
renal de la nefrosclerosis por hipertensién arterial en fase maligna. 50 X.

el componente nefrético, que le es caracteristico en la clinica. La coloracién
especifica de las grasas con rojo escarlata pone de relieve esta pecularidad
en los cortes histoldgicos.

Cuando la esclerosis renal llega a consecuencia de la glomerulonefritis
crénica, los rifiones disminuyen de tamafio y su superficie externa se hace
finalmente granulosa, como expresién de la atrofia retractil sufrida por
el parénquima a consecuencia de la progresiéon de las lesiones. Infiltrados
y esteatosis disminuyen en intensidad, pero en todas formas se habla de
pequefio rifibn blanco para caracterizar anatémicamente esta nefroscle-
rosis secundaria. Con el microscopio se comprueba que casi todos los
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corpusculos estdn hialinizados, y que, con ello, los tubos renales se en-
cuentran atréficos o desaparecidos. Las arteriolas introlobulillares aparecen
engrosadas por la hipertensidén, algunas hasta casi perder Ja luz, en tanto
el estroma se ha hecho fibroso.

Otra causa comtn de uremia crénica es la hipertensién maligna, que
se acompafla regularmente de esclerosis renal. Esta llega: con frecuencia
a sus grados maximos, en forma que los rifiones pueden pesar juntos no
mas de 15 6 20 g. También aqui, como en la glomerulonefritis crénica,
la superficie externa expresa la intensa atrofia de la corteza renal con
eranulaciones de pequefio tamafio, repartidas homogéneamente por todo
el 6rgano. Pero el color del rinén de los hipertensos suele ser de tono
vinoso (pequefio rifién rojo). Lo prolongado del padecimiento y lo tardio
y progresivo de la uremia en los hipertensos se explica porque la base
anatémica de la isquemia renal alcanza sélo a corplscupos diseminados,
respetando largo tiempo a los demds, lo que da lugar a una caracteristica
hipertrofia compensadora. Como puede notarse en la fig. 3, las zonas
densas, de parénquima atréfico y en activa reabsorcién, se alternan con otras
faxas, ocupadas por tubos dilatados.

Tal distribucién diseminada se debe a que las arteriolas intralobuli-
liares presentan, como lesién caracteristica, ne¢rosis fibrinoide de la capa
media (fig. 4). Las zonas necrosadas estrechan bruscamente la luz vascu-
far y pronto ocasionan hialinizacién de los corpiisculos con atrofia de los

iubos.

Una prueba de que la isquemia no es total, aunque si suficiente para
suprimir el filtrado glomerular, la encontramos en forma de islotes de rifién
endocrino, segin la expresién de Selye y Stone. Estos investigadores pro-
dujeren experimentalmente en la rata estructuras similares ligando la ar-
teria aorta entre sus dos ramas renales en forma de reducir el calibre
hasta suprimir la formacién de orina en el lado izquierdo sin necrosar el
rifién correspondiente. En opinién de la Dra. Barroso estas células claras
de los islotes endocrinos, presentes en la hipertensién maligna espontinea
del hombre, son mas comunes y constantes que la medionecrosis de las
arteriolas, considerada hasta ahora como su lesién patognoménica.

Otros muchos padecimientos renales producen uremia crénica en forma
menos constante y caracteristica que los citados hasta ahora. De ellos,
s6lo mencionaremos los siguientes:

La glomerulosclerosis diabética llena de masas hialinas, inelasticas, que
estenosan al principio y obstruyen finalmente las arteriolas y capilares de
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los corpusculos renales, (fig. 5) el rifién moderadamente deformado de
los enfermos con diabetes poco intensa y de larga duracién.

La nefresis téxica necrosante cursa también con uremia aguda, de cifras
muy altas y duracién breve, Hasta hace poco tiempo sélo se consideraba,
en esta llamada también nefritis parenquimatosa, la degeneracién con ne-
crosis de los tubos contorneados. Sin embargo, hoy sabemos que los cor-
pusculos presentan importantes lesiones, responsables de la supresién total

Fic. 4. Necrosis de Ia capa media de las arferiolas en el rifién de la hipertensién
arterial en fase maligna. La luz vascular desaparece en los cortes histolégicos. 180 X,

del filtrado plasmatico en la mayoria de ellos, supresién que se manifiesta
clinicamente por intensa oliguria o anuria. Cuando se observan los rifiones
al microscopio, tefiidos por técnicas convencionales, la lesién glomerular
, puede pasar inadvertida; nétese, a pesar de ello, que las asas capilares
estin adheridas formando dos masas desiguales, y que el limite de las
estructuras internas es poco preciso. El método de Schiff, que tan venta-
joso ha resultado para estudiar los hidratos de carbono de log tejidos, ha
sido también Wtil para tefiir en forma especifica las membranas basales de
los epitelios. En el caso del rifién, demuestra los limites de las asas capi-
lares en forma muy neta. Y en Ia nefrosis aguda necrosante pone de ma-
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nificsto ¢l engrosamicento de la membrana basal. base anatémica de la
ausencia de filtracién glomerular eficiente.

La obstruccién brusca del uréter ocasiona uremia aguda por completa
supresién de la orina. Entonces en el rifdn encontramos sucesivamente
hipertensién tubular, supresiéon del filtrado glomerular, atrofia y hialini-

%

Fic. 5. Glomerulosclerosis diabética. Los corplsculos estan ocupados por masas de
substancia hialina que obstruye los capilares y las arteriolas aferentes. 90 X.

zacién de los corpisculos, atrofia y reabsorcién de los tubos e infiltracién
difusa masiva del érgano completo con células linfoideas.

La estenosis progresiva del uréter puede ocasionar también hidronefro-
sis (fig. 6), otra lesidn anatémica que se acompana a veces de uremia.
La dilatacién de la pelvicilla que sigue a la hipertensién de la orina en
su via de salida, vy la atrofia del parénquima producida més tarde por la
misma razén, explican satisfactoriamente las dificultades circulatorias a
nivel de los corpusculos a las que atribuimos la uremia en tal caso.

Un tercer grupo de lesiones renales ascendentes, causantes de reten-
cién azoada, estd representado por la pielonefritis que ocasiona cicatrices
retractiles capaces de producir esclerosis renal postinflamatoria (fig. 7).
La patogenia de la uremia crénica en estos casos es compleja, ya que esta
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aparentemente asociada con lesiones unilaterales cue repercuten tardia-
mente, a través de la hipertensién arterial, sobre el 1ifién primitivamente
sano hipertrofiado luego por compensacién.

Pasemos ahora, para terminar nuestra intervencién en este symposium,
a mencionar las lesiones anatdmicas que se consideran consccuencia de la

Fre. 6. Hidronefrosis por obstruccién progresiva del uréter. Nétese la compre-
sién continua de la corteza renal, que queda isquémica y se atrofia. Tamano ligera-
mente reducido del natural.

uremia. Todas ellas pueden explicarse por el depésito de cantidades siem-
pre considerables, y a menudo muy elevadas, de urea; también aunque en
cantidad mucho menor, de otros productos de la orina, en la intimidad
de los tejidos.

En la piel, la uremia crénica se acompafia de alteraciones muy di-
versas, las llamadas uremides.

Muchos de los sintomas encefélicos que se producen durante la uremia
pueden explicarse por el desequilibrio electrolitico que acompafia siempre
a la retencién aroada: pero, ademis, la urea misma desarrolla conside-
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rable edema cercbral, que aplana las circunvoluciones, altera la consis-
tencia del tejido nervioso y ocasiona un cuadro isquémico, probablemente
agravado por espasmos vasculares. En la fig. 8 representamos los cristales
de dixantilurea, precipitados en el corte histologico por el xantidrol.

Un signo anatémico presente en casi la mitad (419%) de las personas
que sucumben en coma urémico es la pericarditis fibrinosa, que alcanza
de ordinario la intensidad de corazén velloso. Toda la superficie del peri-

Fic. 7. Cicatrices retractiles multiples consecutivas a pielonefritis. El rifién dere-
cho se ha atrofiado intensamente, en tanto que el izquierdo muestra esclerosis secun-
daria a la hipertrofia compensadora. Mitad del tamafio natural.

cardio aparece entonces revestida con depésitos de fibrina que ocupan
la cavidad serosa por completo. De ordinario, el liquido, muy escaso entre
las trabéculas fibrinosas, se acompafia de estrias sanguinolentas.

De conocimiento reciente, debido sobre todo a Hopps vy Wissler, es el
de la relativa especificidad de la neumonitis urémica. Esti presente en
629% de los urémicos y con frecuencia se asocia a bronconeumonia secun-
daria y a pleuritis, manifestindose por induracién correosa difusa y mo-
derada del parénquima pulmonar, asi como en cambios variables de la
coloracién y pérdida de la retractilidad de los pulmones.

Microscopicamente hay edema de moderada intensidad, rico en pro-
teinas que precipitan con los reactivos fijadores en forma amorfa o gra-
nular (fig. 9). No es raro encontrar también fibrina constituyendo redes



Fic. 8. Cristales de dixantilurea depositados en los cortes histolégicos de corteza
cerebral de un urémico, tratada previamente con xantidrol, 180 X.

Fic. 9. Aspecto microscépico de 1
tabiques interalveolares ni infiltracién
y macréfagos. 90 X.

a neumonitis urémica. No hay necrosis de los
leucocitaria, sino exudado albuminoso, fibrina
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difusas o seudomembranas asficticas. Faltan de ordinario leucocitos, pero
siempre hay macréfagos diseminados por algunos alvéolos. La ausencia de
necrosis en los tabiques y de trombos en los vasos es caracteristica. La
neumonitis urémica esti aparentemente mas ligada a la acidosis que a
la uremia misma; todos los casos con capacidad de combinacién de CO.
menor de 10 mEq/L presentan neumonitis, mientras que se necesitan cifras

Fic. 10. Abigarrada degeneracién del miocardio en la uremia. Las fibras muscu-
lares aparecen de grosor y colorabilidad variables, con grasa y tumefaccién turbia,
separadas por infiltracién edematosa. 90 X.

superiores a 30 mg% de urea en sangre para que empiecen a encontrarse
enfermos con esta lesién. '

La colitis ulcerosa de los urémicos, a veces acompafiada también de
tlceras en otras partes del tubo digestivo, como el ileon, el estbmago vy la
boca, es conocida desde hace muchos afios. Macroscépicamente las tlceras
son superficiales, muestran moderada tendencia a la hemorragia y apare-
cen en 24% de los enfermos necropsiados.

Microscépicamente carece de signos especificos, se acompafia de intensa
congestién venosa, no rara vez también de trombosis a la que se atribuye
la ulceracién. La superficie interna del intestino esti revestida por una
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capa discontinua de substancia albuminosa con algunas reacciones de la
fibrina, y en la mucosa se encuentran aumentadas las formaciones lin-
faticas.

El higado almacena cantidades considerables de urea durante la uremia
crénica, de modo que su consistencia aumenta ostensiblemente y toma un
particular color de mostaza.

Las lesiones del miocardio son muy constantes en los enfermos urémi-
cos (fig. 10). No existe una miocarditis urémica propiamente dicha y
las alteraciones electrocardiograficas ‘se explican suficientemente por la
sobrecarga del ventriculo izquierdo, la insuficiencia coronaria, la pericar-
ditis fibrinosa y las alteraciones del equilibrio electrolitico que afectan al
" calcio y al potasio (Lengendorf y Pirani); pero siempre hay alteraciones
degenerativas concomitantes, sobre todo esteatosis, tumefaccién turbia y
edema.

Finalmente, la vejiga urinaria presenta ulceraciones sangrantes en un
importante porcentaje de individuos muertos en uremia crénica. La ulce-
racién se acompafia de edema y, desde el punto de vista microscopico, pre-
senta bases histolégicas semejantes a las descritas para las ulceraciones

del tubo digestivo.



