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LA NEFROSIS KALIOPENICA EN LA DESNUTRICION
' AVANZADA #*

Dr. Gustavo GorpiLLO PANIAGUA

URANTE los fltimos afios una de las actividades del Grupo de Investiga-
cién de Nefrologia en el Hospital Infantil, ha sido dirigida al estudio
de los mecanismos de defensa renales para guardar la homeostasis en la desnu-
tricién crénica avanzada. Asi se ha encontrado gue los nifios con desnutricién
acentuada, presentan generalmente marcada hipotonia extracelular,1, 2 tienen un
descenso importante en su indice de filtracién glomerular, y en la velocidad
de su circulacién renal. Por Gltimo su excrecién de agua es muy elevada en
comparacién con ¢l agua filtrada, aiin en presencia de balance hidrico negativo.3
A las luz de las Oltimas teorias que tratan de explicar la concentracién de la
orina,? estos sujetos parecen estar parcialmente incapacitados para conservar
su agua por medic de los mecanismos usuales de los tibulos distales y colectores,
y la estrecha correlacién entre el descenso de la velocidad de filtracién glome-
rular y el aumento del indice de excrecién renal dc agua (*/r} hizo razonable
postular que la reduccién de la filtracién glomerular constituye probablemente
un mecanismo de conservacién de agua en estos pacientes.?, 5
E! siguiente paso obligado en esa investigacién, fué la exploracién de los
limites de defensa renal para la administracién de carga de solutos y para la
administracién de carga de agua. El primer experimento permitié conocer
la capacidad de respuesta antidiurética de estos sujetos cuando existia un estimulo
adecuado: la aplicacién de solucién hiperténica de cloruro de sodio provecd
aumento de osmolaridad fué excitante de los osmorreceptores gue estimulando
mayor desprendimiento de H.A.D aumentd la permeabilidad al agua en los
tiibulos distales y colectores, v el incremento de la carga filtrada de sodio, con
mayor migracién de este i6n al parénguima renal intertubular, establecié un
gradicnte osmético que obligaba la salida de agua por los sitios méds permeables.

*  Trabajo de ingreso leido en la sesion ordinaria del 22 de julio de 1959.

935



936 GAGETA MEDICA DE MEXICO

Finalmente la exploracién de la capacidad de respuesta renal 2 la carga de
agua, permitié conocer que en este sentido, los mecanismos de defensa estan
conservados, pero que siendo los desnutrides de este tipo, sujetos con hiposmola-
ridad acentuada es relativamente facil provocar en ellos intoxicacién acuosa.

Hasta aqui se hahia tratado de respucstas adecuadas de rifiones aparente-
mente sanos funcionalmente, que experimentaban ajustes fisioldgicos para guar-
dar la homeostosis de organismos alterados -crénicamente en su composicion. Por
azar, los dos primeros casos del material de esta tltima investigacion, exhibieron
algunas peculiaridades en su respuesta renal que indicaron propiamente una
alteracién patolégica y no un mecanismo de ajuste de un rifidn suficiente.

Estas anomalias de respuesta renal junto con los hallazgos histoldgicos renales
de uno de los casos que fallecié han permitido identificar a estos dos pacientes
como afectos de nefropatia por carencia crénica de potasio.6

La presentacién de este estudio se ha juzgado de interés, por ser esta compli-
cacién renal légicamente posible durante la desnutricion crdmica, y por el hecho
de que al estar presente en un individuo desnutrido constituye, sin duda, una
dificultad mas en el tratamiento del desequilibrio electrolitico agudo con que
dichos pacientes llegan usualmente a ser hospitalizados.

MaTERIAL

Caso I. N.P.H., masculine de 11 afios de edad, registro 213113. Antece-
dentes de alimentacién deficiente. 5 afios antes de su ingreso principié con
dolor abdominal tipo célico acompafiado de vbmitos de alimentos ccasionales;
3 meses antes del ingreso se agregaron cuadroes diarréicos frecuentes y aumentaron
de intensidad los vomitos. En esa fecha se noté ascitis que fué evacuada extra-
yéndose liquido “lechoso”. Ademas venia presentando poliuria y polidipsia con
sequedad de mucosas orales; 6 dias antes presenté hipertonfa muscular y contrac-
tura de las manos. La exploracidén revel§ escolar muy adelgazado con peso de
23 kilogramos, con sequedad de mucosas, piel seca y escamosa; red venosa
superficial en abdomen y presencia de escasa cantidad de ascitis sin hepato ni
esplenomegalia. No deambula, los movimicntos pasivos de miembros son doloro-
sos, los activos son dificiles de ejecutar; se aprecia hipertonia muscular marcada,
contractura de las masas musculares, manos en posicidn de tocSlogo, espasmo
carpopedal, y signo de Chvostek. Presién arterial 110/70,

Exidmenes de laboratorio: Biometria hematica con neutrofilia y baja de
hemoglobina. Orina, densidad 1.002; pH alcalino; huellas de albtimina (en
varias ocasiones). Quimica sanguinea: urea, 2% mgrs. %; Ca, 5.6 mgrs. %;
P, 2.2 mgrs. 9%; fosfatasa alc,, 6.4 U.; proteinas totales, 4.7 mgrs. % ; albimina,
2.3 mgrs, %; globulinas, 2.4 mers. %.

Electrolitos séricos: CO,, 26 mEq/L; pH, 7.5; osmolaridad, 264 mQOsm/L;
K. 24 mEq/L;; Na, 134 mEq/L; Cl, 105 mEq/L.
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Fia, 1. Cuse L N.PLH. 11 aidios Reg, 21313, Nelropatia de la kaliopenia, Coenservacion
de los glomérulos con degencracion vacnolar hidrdpica en los wibulos. Las vacuolas no
toman la tincitn del glucégeno ni de las grasas, {(Cortesia del Dro Kurt Ambrosias del Depto.
de Pawlogia del Hospital Infantil).

Coprocultivos y coproparasitosedplcos: negalivos.

Precipitacion del timel 2 U5 floculacién: negativa; Celalin colesterol: nega-
tivo. Rx. de Térax: complejo calcilicado de Ranke; Rx. de huesos largos: adel-
gazamicnto eomtical v osteoporosis; Rx de Ahdomen: niveles hidro-aéricos y
opacidad de excavacidn pélvica; trinsito de intestinal acelerado.

Flectrocardiograma: aplanamiento e inversién de onda 'I' v prolongacién
del espacio QT.

Fuolucidn,  Su estancia {ne de 52 dias, durante los cuales continuaron los
cuadros frecuentes de diarrea v vémitos con acentuacton de la tetaniag la apli-
cacidn e calcle endovenoso mejoraba transiteriamente esta dltima. Continué
presentando polidipsia v poliuria de 2 o 3 litros diarios; no hubo mejoria de
sit estade nutritive ni de sus niveles de K osérico a pesar de un suplemento de
3 grs. diarios de clovure de potasio por via oral. Un nuevo episodio diarreico
con vomitos abundantes le produjo estado de shock y munerte stibita.

Hallazgos post-moterm.  Adenits mesentéoica inespecifica; adherencias en
ciego vy epiplén: proceso {ibroso en pdncreas respelando conductos: (leeras agu-
das en estémage o intestino delgade; metamorfosis grasosa de higade v vacuolas
degenerativas sin grasa; pleuritis adhesiva con cisuritis.

En rifdn: glomérulos intactos, lesiones degenerativas tubulares consistentes
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en vacuolas que ne teman la tincidn de las grasas y necrosis en algunas zonas
del epitelio tubular (Fig. 1).

Caso II. L.O.F., masculino, de 5 afios de edad, registro 215574. Antece-
dentes de carencia alimenticia prolongada, 4 meses antes de su ingreso se instald
proceso diarreico con fiebre no cuantificada. La diarrea aumentd de intensidad
hasta su ingreso. A la exploracién se encontré pre-escolar adelgazado con peso
de 8.800 kg., consciente, afebril, palide, con ojos hundidos, con opacidad y
Glceras de ambas cérneas; tonos cardiacos apagados, ritmicos. Abdomen en batea
con signo del lienzo himedo; hipotonia muscular generalizada con hiporreflexia
patelar. Edema en ambos pies. Presién arterial 90/60.

Exdmenes de Laboratorio: Biometria con leucocitosis y baja moderada de
hemoglobina; orina con densidad de 1.003, 4cida con huellas de albimina v
muy escasos eritrocitos. .

Quimica sanguinea: Urea 16 mgrs.%; Ca 8 mgrs. 9% ; electrolitos: GOy 25
mEq/L; Na 117 mEqg/L; K 0.9 mEq/L; Cl 98 mEq/L; osmolaridad sérica
264 mOsm/1L.

Electrocardiograma: alargamiento del espacio QT y aplanamiento e inver-
si6n de la onda T.

Evolucién. A su ingreso recibié tratamiento substitutivo con sangre y solu-
ciones electroliticas miiltiples con Na, K y Ca por venoclisis durante 3 dias,
continuando después con suplemento de K oral 3 mEq/kg/dia adicionade a su
dieta. La diarrea desaparecid sin hacer tratamiento especifico. Las lesiones ocu-
lares evolucionaron satisfactoriamente con antibidticos locales dejando como se-
cuela leucoma central de la cornea del ojo derecho, Los edemas desaparecieron
durante la primera semana de hospitalizacién inicidndose aumento de peso pro-
gresivo. Al mes de su ingreso se encontraba en pleno sindrome de recuperacién
nutricional con peso de 12.400 kg, ascitis, hepatomegalta e hirsutismo. Los
trazos electrocardiograficos y los niveles séricos de K estaban en cifras normales.
Su evolucién posterior ha sido satisfactoria.

METopos

En ambos casos se determinaron las depuraciones de inulina y PAH para
medir la velocidad de filtracién glomerular y el flujo renal plasmatico, durante
las siguientes fases sucesivas de estudieo: @} cuatro y cinco periodos {respectiva-
mente} de control con duracién total de 90 y 131 minutos; 5} tres y cuatro
periodos con duracion total de 72 v 82 minutos que siguen a la administracién
de carga de agua; ¢} al caso N.U.H. Gnicamente, tres periodos de 62 minutos
durante la administracién de carga de NaCl y d) tres y cuatro periodos con
duraciéon de 52 y 62 minutos después de la administracion de Pitresin,

Las depuraciones de Inulina y PAH fueron simultineas segiin técnicas ha-
bituales {7.8) por infusién continua y practicando recolecciones periédicas de



LA NEFROSIS KALIOPENICA 939

suero y orina, esta Gltima, por medio de cateterizacién vesical con sonda multi-
perforada. La carga de agua se administré por via oral y endovenosa, en el
término de 30 minutos, a razén de 20 cc/kg. de peso y en forma de solucién
glucosada al 5%. La carga de NaCl (para el caso N? 1) se administré por
via endovenosa en forma de solucién de NaCl 0.5 M en cantidad de 75 mm.
El Pitresin se aplicé por via subcutinea a razén de 2 U. por m2 de superficie
corporal,

En las muestras de suero y orina se practicaron las siguientes determinaciones:
inulina por el método de Roe?; PAH por el de Bratton y Marshalll0; solutos
totales aplicando el principio del descenso del punto crioscépico con el Osmé-
metro de Fiskell; sodio y potasio por flamometria con standard internel?; cloro
en suero por el método de Sendroy modificado por Van Slyke y Hiller!® y en
orina por el método de Whitehorn!4; en suero se determiné pH por el método
potenciométrice con el potencidmetro Beckman modelo G y contenido de GO,
por el método manométrico de Van Slyke y Neill.16

El caso N? 1 se estudié una sola vez a los 40 dias de su ingreso; el caso N° 2
tuvo un estudio inmediato a su hospitalizacién repitiéndose con los mismos linea-
mientos un mes después cuando se encontraba en franca recuperacién.

Resvrranos

a) Filiracién glomerular y flujo renal plasmdtico. La depuracién de
Inulina demostré una marcada reduccién de la velocidad de filtracién glomerular
en el caso N 1; alrededor de un 509% de las cifras normales corregidas por m?
de superficie, y en el primer estudio del caso N® 2 en que correspondié a una
reduccion del 759 ; estos valores se hablan normalizado en el caso 2 cuando
se repitié su estudio un mes después de su ingreso. La depuracién de PAH indicé
un fuerte descenso en el flujo renal plasmatico en el primer caso y en el primer
estudio del segundo caso; dicha reduccién oscilé de un 75 a 309 de los valores
normales hecha la correccién da un M? de superficie corporal. En el segundo
estudio del segundo caso se encontré pricticamente normalizacidn de dichos
valores. (Tabla I). {Grafica I}.

b} Osmolaridad y niveles séricos de electrolitos. En ambos casos existian
cifras bajas de osmolaridad sérica que no se alteraron sustancialmente durante
la administracién de dosis excesiva de agua, de NaCl ni de la aplicacidén de
Pitresin. La hinokalemia era muy acentuada en ambos casos; los valores repor-
tados en la tabla son valores promedio, pero el caso N* 2 llegé a aleanzar la
cifra de 0.9 mEqg/L posiblemente la mas baja reportada en la literatura; esta
hipokalemia desaparecié progresivamente durante la recuperacién del paciente
y en ¢l segundo estudic se reportan cifras narmales de K sérico (tablas I y IIT).

¢} Valores de filtracidn, excrecidn y reabsorcidn de agua, sodio y potasio.
En la tabla I1 puede ohservarse que la filtracién de agua pricticamente no varié
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durante todo el experimento en el primer caso y en el primer estudio del caso 2
y aumenté durante la carga de agua y la aplicacién de pitresin en el scgundo
estudio del mismo caso; la excrecidn de agua aumentd francamente con la carga
salina y con ¢l pitresin en ¢l caso I al igual que con la carga de agua y con el
pitresin en ¢l primer estudie del caso II; sin embargo, en el segundo estudio del
caso II (durantc su recuperacién), aumentd con la carga de agua, pero dismi-
nuyé posteriormente con el pitresin, La relaciéon E/F de agua llegd a alcanzar
valores de 0.20 en el primer caso y de 0.39 en ¢l primer estudio del segundo caso.
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GrAFICA 1

La excrecién de potasio y sodio aumenté durante la carga salina y pitresin
en el caso I y durante la carga de agua y pitresin en el primer estudio del caso I1.
En cambio en el segundo estudio de este Gltimo caso la excrecién de potasio
permanecié igual en todo el experimento y la excrecidn de sodio disminuye al
aplicar pitresin. La relacién E/F de sodio en los periodos control indica la
intensa reabsorcién renal de este electrelito en presencia de hiponatremia; en
cambio la elevada relacidn E/F de potasio que llega a ser mayor de 1 implica
la secrecién de potasio aumentada, mayor que la filtracién, indicando ausencia
del mecanismo de conservacién de potasio en presencia de hipokalemia {Gra-
fica 2}.

d} Flujo urinario y concentracidn esmética de la orina. Fn ¢l caso I
(N.P.H.) el [lujo urinario por minuto aumentb con la carga de agua y atin més
con la infusién hiperténica de cloruro de sodio y no se obscrvé efecto anti-
diurético con la aplicacién de pitresin. En el primer estudio del caso 1T (L.O.F.),
practicado a su ingreso, se chservé aumento del flujo urinario con la adminis-
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tracién de agua y con el pitresin; en cambio, en el segundo estudio practicade
un mes después, el flujo urinario aumenté con el agua pero disminuyé franca-
mente con la aplicacién de hormona antidiurética. La osmolaridad urinaria casi
no se alterd durante las diferentes fases de estudio en el caso I (N.P.H.}); en

REMOCION TUBULAR DE AGUA, SODIC Y POTASIO
EN NPH_({€ASO N°1)
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EN LOF (CASO N°2)
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el caso II (1.OF.} durante el primer estudio hube descenso de la osmolaridad
urinaria con la carga de agua pero la orina no se concentrd al aplicar pitresin,
en cambio, en el segundo estudio, a la baja osmolaridad urinaria que sobrevino
coma consecuencia de la carga de agua, sucedid una franca tendencia al aumento
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de la concentracién osmdtica, tan pronto como se aplicé hormona antidiurética.

En el primer caso y en el primer estudio del segundo caso, hubo durante el
experimento aumento paralelo de la excrecién de agua y de la excrecién de
solutos, y la liminacién de agua excedié siempre el volumen necesario para
eliminar orina isoténica (Cosm) sefialando la falta de fenémeno antidiurético
durante la aplicacién de pitresin,

En el segundo estudio del scgundo caso, inicialmente existia ya concentracién
tubular, el volumen de agua era inferior a2 la depuracién osmética. La carga
de agua provocd la eliminacién de agua libre de solutos y la administracién
de pitresin provocd el fenémene antidiurético con reaparicién de agua de re-
absorcién final (T*H,0) (Tabla 1II y Grafica 3).

Discusion

Los pacientes que constituyen el material de este estudio tienen como deno-
minador comin un estado de desnutricién crénica avanzada. El segundo caso
representa indiscutiblemente un ejemplo tipico de desnutricién primaria, en tanto
que el primero parece ser una desnutricién secundaria a un proceso infeccioso,
pues en la autopsia se encontraron evidencias de tuberculosis pulmonar y pro-
bablemente intestinal. Ambos casos presentaron hipokalemia crénica que se
asocia siempre a una pérdida importante y prolongada de potasio orgénico, por
pobre ingestion protéica en el segundo caso y por pérdida frecuente de este ién
a través de vomitos y diarrea, en el primer caso.

Las alteraciones fisiopatolégicas renales que dichos pacientes exhibieron con-
sistieron fundamentalmente en: a) disminucién de la velocidad de filtracitn
glomerular y del flujo renal plasmatico; b} trastorno en el mecanismo de la
diuresis caracterizado por poliuria y falta de respuesta antidiurética con el empleo
de pitresin, y ¢) trastorno en la conservacién renal de potasio manifestado por
el aumento de su excrecién urinaria en presencia de niveles bajos de potasio
en suero.

La regresién de estas alteraciones funcionales renales pudo ser observada en
el case F.L.O., al lograrse la recuperacién de su estado nutricional, en tanto que
en el caso N.P.H., de edad mayor que el anterior y cuya carencia de potasio
era probablemente mis prolongada, no se obtuve ninguna respuesta satisfactoria
con la administracién de potasio y €l nifio fallecié. En el estudio post-mortem
se encontraron lesiones degenerativas de tipo vacuolar en las células epiteliales
de los thbulos renales y en el higado. Dichas vacuolas no tomaron las tinciones
para glucégeno ni para grasas.

Lesiones histopatolégicas renales de este tipo han sido descritas anteriormente
en sujetos muertos por disenteria crénica;18 17 ey casos de intoxicacién por sulfa-
nilamida y por dictilenglicol;18 en pacicntes con gastrocnterocolitis, carcinoma
del pancreas y deficiencia acentuada de K;1% en pacicntes muertos por padeci-
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mientos intestinales graves;2¢ en casos de enfermedad de Whipple;2! y en colitis
ulcerativa.22 8in embargo, atn cuando todos los casos presentaron pérdidas
gastrointestinales y se piensa que debid existir una deficiencia marcada de K,
no se supuso ninguna relacién entre esta condicién y la degeneracién vacuolar
de los tibulos renales,

La posible asociacién entre defliciencia de potasio y lesién venal fue sugerida
por los estudios de pacientes con hipokalemia grave algunos de los cuales murie-
ron mientras recibian solucién glucosada endovenosa y en los que se encontraron
las mismas lesioncs.23 25 _

Experimentalmente se habia reproducide el mismo cuadro patoldgico en
ratas deplecicnadas de potasio mediante dictas deficientes en este electrolito,26 29
pere no se cerrelacionaren cstos cambios con los encontrados en el humane. Le-
siones similares han sido producidas en ratas y perros mediante la aplicacién de
desoxicorticostercna, habiéndose anotade ademis la presencia de sed y poliuria
¢ incapacidad de respuesta antidiurética a la aplicacién de Pitresin,39 81

La produccién excesiva de aldosterona debida a padecimientc primaric de
la corteza suprarrenal, es una entidad patolégica bien definida.32 34 Constituye
la contraparte natural en el humano, de los experimentos con desoxicorticoste-
rona; en los pacientcs afectos de aldosteronismo se encuentran las mismas alte-
raciones histologicas de los tObulos renales que han side descritas en otros ejemn-
plos de hipokalemia clinica. Las alteraciones funcionales renales como poliuria,
incapacidad de respuesta antidiurética al pitresin y remocitn excesiva de potasio
en presencia de kaliopenia, acompafian el cuadro del aldosteronismo. Han sido
seflalados también en otros procesos patoldgicos en que existe deficiencia pro-
longada de potasio y las lesiones renales ya descritas, como en pacientes que abu-
san del empleo de laxantes?S en casos de uretero-sigrmoidostomia,36 en cirrosis3?
y en un caso de desnutricidn crénica en que ademss existian lesiones degene-
rativas en milsculo esquelético.28

La reversibilidad de estas lesiones ha sido observada por Relman y Schwartz
en pacientes con diarrea y grave deficiencia de potasio, por medio de biopsias
renales percutineas obtenidas antes y después de la replecién de potasio.39

- Igualmente s¢ ha observado la recuneracién después de la remcecidon de tumor
suprarrenal cn pacientes con aldosteronismo.49 41 Sin embargo, se ha demostrado
experimentalmente en ratas que la nefropatia kaliopénica puede no ser reversible
y evolucionar a insuficiencia renal progresiva.42 Es probable que la iatensidad
y prolongacién de la kaliopenia sean los factores que determinan el curso de la
nefropatia.24

En resumen, las alteractones fisiopatolégicas renales que pueden encontrarse
en la nefropatia desarrollada durante la carencia prolongada de potasie, son
las siguientes: 43 :

A nivel glomerular:
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a) Disminucién de la velocidad de filtracién glomerular.

&) Retencién nitrogenada moderada.

¢) Proteinuria ligera.

En tibulo proximal:

d) Transporte inadecuada de PAH.44

e} Aminoaciduria y fosfaturia ocasionales.

En tabule distal:

f) Disminucién de la capacidad de concentracion,

g) Falta de respuesta al pitresin,

#) Limitacién en la capacidad de acidificacién de la orina. (Aciduria

paraddjica, alcaluria del aldosteronismo.45

Por lo anterior se concluye que esta nefropatia ne cs especifica de un pade-
cimiento, sino que puede desarrollarse con cualquier cuadro patoldgico en que
existan pérdidas de potasio importantes y persistentes; sin embargo, algunas de
las anormalidades funcionales renales que se presentan en la deplecién crénica
de potasio, no parecen ser causadas directamente por la deficiencia de este i6n,
sino mas bien por la acidosis intracelular que sc origina en las ¢élulas tubulares,
puesto que la deficiencia de potasio origina un actmulo de hidrogeniones en
el interior de las células y establece un gradiente de concentracidén a través de
la membrana celular. Se ha podide demostrar que el bicarbonato intracclular
de las células deplecionadas de potasio se encuentra reducido probando el au-
mento de la acides celular.48 Esta reaccion se origina fundamentalmente por el
intercambio competitive de hidrogeniones y sodic por potasio.+?

Es igualmente jmportante sefialar ¢l hecho de que la administracién de
rubidio y cesio en ratas sometidas a una dieta carente de potasio, previene la
aparicién tanto de los trastornos funcionales como de las lesiones anatémicas
de la kaliopenia, o las hace desaparccer si ya existian.48 42 El rubidio y el cesio
son elementos muy semejantes al potasio en su comportamiento bioquimico y
pueden substituir a éste en sus movimientos metabdlicos.

Es posible que aparte de los mecanismos sefialados intervengan otros factores
hasta ahora no cstudiados, en la determinacion de estc tipe de lesiones anaté-
micas y fisiopatolégicas, pues a pesar de que el nmero de sujetos con desnutri-
cién avanzada es muy grande, y de que en todos ellos pricticamente existe Ia
misma situacién de deficiencia crénica de potasio, la nefropatia no ¢s tan fre-
cuente como scria de esperarse; sin embargo, es factible que esta nefropatia re-
presente un grado extremo de alteracién y que antes que clla se presenten toda
una scric de alteraciones patoldgicas minimas intermedias.

ResumEN

Durante ¢] estudio de los mecanismos de ajuste renal en la desnutricion ero-
nica avanzada, se encontraron dos casos con marcada disminucion de la velocidad
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de filtracién glomerular, falta de actividad antidiurética a Ia aplicacion de pitre-
sin y excrecién de potasio aumentada, en presencia de grave deficiencia de este
electrolito. Estos casos eran cjemplos representativos de desnutricién avanzada,
uno de ellos probablemente como consecuencia de un proceso tuberculoso de
jarga duracién y el otro por una dieta carenciada prolongada.

En el caso de desnutricién primaria, las alteraciones fisiopatelégicas renales
se modificaron favorablemente regresando practicamente al pawrén normal, una
vez que se logrd su recuperacidn nutricional por el tratamiento dietético y la
adicién de suplemento de potasio. El otro caso estudiado, no respondié a la ad-
ministracidn de potasio y fallecié; los hallazgos histopatolégicos demostraron en
los rifiones, conservacion de los glomérulos y degeneracién vacuolar hidrépica
en el epitelio de los tabulos proximales.

Estas alteraciones patolégicas han side descritas en diferentes padecimicntos
que cursan con pérdidas prolongadas de potasio, independientemente de la via
por la que éstas ocurran, y han sido calificadas como nefrapatia de la kaliopenia.
Las alteraciones fisiopatolgicas renales mas frecuentes que acompafian a esta
alteracién son las siguientes: Reduccién de la velocidad de filtracidn glomerular;
disminucién del transporte tubular de PAH; en ocasiones fosfaturia y amino-
aciduria; limitada capacidad de concentracidn tubular, con falta de respuesta al
pitresin; aumento de la secrecidén tubular de potasio en presencia de marcada
kaliopenia.

El heche de gque elementos semejantes al potasio, como el rubidio y el cesio,
puedan prevenir la aparicion de estas lesiones, cuando se adicionan a una dieta
carente de potasio; o bien, puedan hacerlas desaparecer cuando una vez pre-
sentes se administran estos elementos, hacen pensar que el mecanismo determi-
nante no sea directamente la deficiencia de potasio por si, sino la acidosis intra-
celular que sobreviene como resultade del intercambio competitive de potasio,
por sodio e hidrogeno.

Siendo este trastorno comiin a cuadros patolégicos diversos en que existen
pérdidas importantes y prolongadas de potasio, no es de extrafiar que se presente
durante la desnutricién avanzada en donde ha existido por largo tiempo una
ingesta deficiente de este electrolito, Su reversibilidad esti probahlemente en
rclacién con la duracién y la intensidad del proceso.

Llamna la atencién, sin embargo, que a pesar del ntmero tan grande de pa-
cientes con este tipo grave de desnutricién, no sea mayor la incidencia de nefro-
patia kaliopénica; pero es factible que ésta sea una manifestacién de alteracién
extrema y que antes que ella cxistan toda una seric de manifestaciones patold-
gicas minimas intermedias.
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LA NEFROSIS KALIOPENICA EN LA DESNUTRICION
AVANZADA

COMENTARIO AL TRABAJO DEL DR. GUSTAVQO GORDILLO PANIAGUA*

Dr. GusTavo ARGIL

N EL TRABAJO que acabamos de escuchar, su autor el Dr. Gordillo, pre-

senta dos casos clinicos, cuyo estudio proporciona datos por demaés intere-
gantes y dignos de ser discutidos muy ampliamente, cosa imposible de realizar en el
escaso tiempo que el programa de esta sesién concede al comentarista, quien
desde luego se complace er dar la bienvenida a un nueve miembro de nuestra
Corporacién, el cual, por sus conocimientos, por su preparacidn, tanto en el
Laboratorio Clinico, como en la Sala de Hospital y en la Catedra, esta en
condiciones de desarrellar una fructifera labor come Académico.

El primer caso, corresponde a un niflo, seguramente tuberculoso y con ma-
nifestaciones en aparato respiratorio, en aparato digestivo y quizas también en
peritoneo, clasificado como ejemplo de desnutricién secundaria a un estado in-
feccioso cronico, cuando menos de 5 afies de duracién.

Su sintomatologia dominante, constituida por vomitos y diarrea y ascitis de
aspecto lechoso en su fase terminal explica el desgaste del organisino hasta llegar
a la caguexia,

Su muerte ocurrida después de 52 dias de observacién, permitié ademas la
necropsia; y el examen histolégico de los rifiones mostrd lesiones de tipo dege-
nerativo en el epitelio tubular estando el aparato glomerular sin modificaciones
aparentes; con todo le cual se justifica el diagnoéstico de nefrosis.

El scgundo caso, calificado como desputricidon primaria evoluciond favora-
blemente y en él las lesiones renales, se suponen por la analogia que existe en
¢l cuadro clinico, en el trazo electrocardiogratico y en la respuesta a las pruebas

* Leido en la sesién ordinaria del 22 de julio de 1959.
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de depuracién renal con inulina y Acido para-amino-hipirico y per la falta de
efecto anti-diurético con la aplicacién de pitresin.

Sin embargo, debemos recordar que los mecanimsos biologicos que presiden
Ia reabsercién tubular hidrica y electrolitica son miltiples y aunque en la actua-
lidad se conocen algunos factores enziméaticos, hormonales y hemodinimicos, no
hay duda que aiin quedan por resolver muchas incognitas.

Sin negar en absoluto, el papel preponderante del rifién en el mantenimiento
de la isotonia, de la iscionia y de la isohidria como calificaron los investigadores
alemanes a estos hechos bioldgicos propios de los liquidos y tejidos del organismo,
O a la conservacién inalterable (inalterable se comprende como variable dentro
de limites muy estrechos) del “medio interno” segin la docirina del insigne
Claudio Bernard. O a la conservacién de la “heomeostasis”, segiin la expresion
del] fisiélogo de Harvard, el profesor Cannon; en la actualidad sabemos que
mecanismos hormonales idénticos a los que influencia la excrecién renal de elec-
trolitos, influencia también la excrecién de estos mismos electrolitos a través del
estémago, del intestino, de las glandulas salivales, de las glandulas suporiparas
y quiza de otros crnuntorios; lo que hace pensar en la intervencién de una regu-
lacién mds elevada, en la cual, el rifién viene a representar un engranaje fun-
damental; pero no exclusivo.

El Dr. Gordillo, acertadamente considera los factores hemodinimicos, entre
cllos: el flujo renal plasmatico y la filtracién glomerular,

Considera también en su estudio la llamada reabsercién “facultativa” o selec-
tiva, en la que tanto ha ahondado el ilustre profesor de la Universidad de Nueva
York, Homer Smith.

Estos fenémenos que sc encontraban hasta hace algunos afios redeados de
la mas espesa oscuridad, relacionados solamente con la facultad de filtracién de
las membranas semipermeables, ya que los simples mecanismos interosméticos
no se prestaban a todas las explicaciones; con el tiempo se han ide aclarando,
al conocerse la accion de algunos procesos envzimiticos que intervienen en la
retencién y expulsién de ciertos electrolitos,

El papel de las hormenas es también objeto de reflexiones en el trabajo que
comentamos, empezando con la ya divulgada hormona anti-diurética de la hips-
fisis, y las mds recientemente conocidas hormonas producidas por las glindulas
suprarrenales: desoxicorticosterona, cortisona vy la muy importante por sus efec-
tos, la aldosterona. Todas cllas intervienen activamente en la regulacién del
equilibrio hidrico y electrolitico. Pero, ademas es conocida la accién de Jos pre-
parados sintéticos mineral-corticoides, especialmente la prednisona y prednisolona.
Y en este respecto, apenas estamos en el principio,

Aun en el hiperaldosteronismo primario se describen dos tipoes:

1v Kl sindrome de Conn, debido a una hiperplasia o a un tumor suprarrenal
primitivo que segrega aldosterona y con cuadro clinico y humoral bastante hien
definido: poliuria, pérdida de potasie, retencién de sodio, alcalosis, debilidad



954 GACETA MEDICA DE MEXICO

muscular que puede llegar hasta pardlisis regional periédica; tetania a veces, a
veces hipertensién y ausencia de edemas,

Las hiopsias musculares han ¢emostrado un aumento marcado del sodio in-
tracelular, El cuadro clinico corresponde a la llamada nefropatia por kaliopenia
{pérdida de potasio) y al hallazge histologico de la “nefropatia de células
claras”,

20 Sindrome de Mach. Caracterizado por cdemas, retencién de sodio y de
i6n cloro en los espacios extracelulares; pero sin pérdida de potasio ni lesiones
renales.

En resumen, aun para el hiperaldosteronismo primario, se ofrecen posibili-
dades clinicas completamente diversas.

Estoy, por consiguiente, enteramente de acuerdo con el autor, cuando “con-
cluye que esta neflropatia (la kaliopénica) no es especifica de un padecimiento,
sino que puede desarrollarse con cuaquier cuadro patolégico en que exislan pér-
didas de potasio, importantes y persistentes™.

Mi maés sincera enhorabuena al sefior Dr. Gordillo, por su interesante apor-
tacién.



