NEFROSIS DEL NEFRON  DISTAL (*)

Jurio RiveEra FELICES

La nefrosis del neifrén distal es uno de los problemas que han
suscitado destacado interés en medicina. Iniciado, al parecer, por
investigadores alemanes, al tratar de diferenciar las nefritis de las
trincheras de una nefrosis especial consecutiva a la comprensidon
muscular, que fué observada durante la Primera Guerra Mundial y
‘que Hackrad en 1917, denominé ""Vaso motorischene those”, indi-
cando la importancia de la alteracién vago motora en su patolo-
gla asl como la lesién tubular. Posteriormente fué sstudiada con
variadas denominaciones en razén de las diversidades etioldgi-
casen que eran observadas; se le denomind nsziritis parenquima-
tosa aguda, nefritis tubular aguda, sindrome de anoxia renal, ne-
frosis hemoglobintrica, insuficiencia renal aguda, sindrome de
anoxia renal en relacidn a causas tdxicas vy traumdticas. Ultima-
mente, Kimmiltein la considera dentro de las nefrosis con el nom-
bre de nefrosis tubular. )

Durante la Segunda Guerra Mundial, en 1941, BYWATERS rea-
liza estudios clinicos, patoldgicos y fisio-patolégicos del cuadro
que él denomina sindrome de aplastamiento (Crush Sindrome)
cuyo interés, como lo hace notar Munk, habia sido relegado por la
influencia por patologia renal de la clasificacién de Volhard y
Fahr que no mencionaba este sindrome.

Lucke, en funcién de estudios histopatoldgicos, describe la le-
sién caracteristica y Unica confinada a un componente particular
de la nefrong, el tubo contorneado distal, término que parece ha-
ber alcanzado popularidad. Los trabajos de morfologia de Oliver
al hacer examen detenido por microdiseccién de la nefrona, cons-

(*) Casos observados en la Primera Cdledra de Clinica Médica, Nosografia y
Terapéutica del Hospital 2 de Mayc’ que dirige el Profesor Dr. Sergio E.
Bernales,



FACULTAD DE MEDICINA 209

tata que las lesiones son mds exiersas y no ds localizacién res-
tringida como habia indicado Lucke, considerando improczdente
el término indicado por este y relievando la importancia de la
alteracion circulatoria rznal, sngiers el de episedio isquemrico pa-
ra designar esta entidad.

Es de sefalar que, entre nosotrcs, el Prof. Sergio E. Bernales
fué el primero en rzlievar su imporlancida, incluso individualizdn-
decla =n la clinica.

Etiologia.—Considéranse los agantes que funcionan como fac-
tores predisponentes de la nzfrosiz del nzfron distal: traumatismos
ya deniro de accidentzs o traumatismo quirargico (2), (8) que-
maduras, reacciones hemoliticas post-transfusionales, exposicidn
de cambio bruscc de temperatura, toxemia del embarazo, utiliza-
cidén tsrapéutica de sulfamidas, el llamado sindrome hepatorznal,
envenenarmiento con ciertes vegelales y agentes quimicos, des-
pués de abortos, prosiatectomias iransnuretrales, etc.

Patogenia.—En la nefropatia tubular se han sefalado dos fac-
tores que, al actuar simultdneamente, producen lesionss tubula-
res asi como perturbacionas fisiopatologicas guz definen el cuo-
dro de las nzfrosis de! nefrén distal. Estas son las destrucciones
sanguinea o tisular v el shock de diferentes grados. (16).

La concurrencia de ambos, asi como el predominio.de uno so-
bre el otro, han servido para explicar por la accidon de un solo fac-
tor. Corcoran y Page (16) atribuyen la lesion tubular a la accién
que ejerceria la hemoglobina o la mio-hemoglobina originada por
hemolisis intravascular o por desintegraciéon muscular sobrz la
paredes tubular al precipitarse en su luz en forma de cilindros pig-
mentarios, estando favorecida la acidez urinaria que se origina o
expensas del 4acido ldctico y de otros liberados por la desinte-
gracion celular; ofros autores consideran semejante mecanismo
de accién de la mio-hemoglobina originada zn la injuria muscular
para explicar las lesiones lubularss sn el sindrome del aplasta-
miento, segin estos autores esiz blcqueo tubular seria la explica-
cién de la oliguria y anuria gque caractzriza el sindrome. Sin em-
bargo, se ha encontrado (17) que la proporciéon de nefronas obs-
truidas es insuficiente para exclicar la anuna 2, inversamente, e
ha encontrado en autopsias de pacientes con rinones en los cua-
les existia una elevada preporcién de nzfronas blogqueadas vy
que no habian presentado anuria, por otro lado, exgerimentalmen-
te no ha sido referido e] cuadro en referencia 2n perros con dosis
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masivas intravenosas de hemoglobina (18>, (18) a pesar de la
reaccién de la orina. )

Otra teoria patcgénica de la nefrosis del nefrén aistal consi-
dera a la isquemia renal como consscuencia del shock. Moon
(20), (21), considera gue duranie 2l shock sublztal operarian dos
mecanismo para explicar la insuficiencia renal aguda; "o, la dis-
minucion de la filtracion glomzrular por hipotensién arterial, "b”,
la incapacidad glomerular para filirar una sangre hiperconczn-
trada.

Richards (22) agreca que la degsneracion dzi epitelio tubu-
lar altera su funcion de absorcidn selectiva y si zsa degeneracion
es muy acentuada la parzsd tubular se convizrte en una membrana
inerte a través de la cual se produciria la difusion retrégrada del {il-
trado, lo cual explicaria la anuria. Sin embaigo, los mscanismos
enumerados por Moon (20) v (21) tienen sus limilacionzs ya que,
el sindrome sz produce aun en casos, poco fricuente:, sin hipo-
tensidn y sin modificocidon d= la viscosidad sanguinza (23).

Oliver y colaboradores (7), a partir de sus hallazgos de dos
tipos de lesiones sncontradcs en el sindrome del nefron distal de
variada stiologta; una de ellas ‘la lesidn nefro-téxica atribuida a
cuerpos tdxicos que circulan en la sangre v la otra lesién de ruptura
atribuida a la isquemia, considera que el denominador comuin en et
complejo heterogéneo de la insuficiencia rznal aguda es la isquemia
renal ya sea aislada o combinada con los efectos del dafio tdxico
descrito dando perturbacionss funcionales, como oliguria o anuria
v todas las consecuencias de la disfuncién tubuleor.

Szgln este concepto se obticne la unidad patogénica en los as-
pectos funcionales y estructurales del nefrén distal.,

Sin embargo, esta unidad no parecs ocurrir primariamente en
el rindén sino en un drea de perturbacién muy sznsible d= la circu-
lacion general, por este molivo, agrega el auler, que no sstamos
frente a una enfermedad renal sino a un episodio circulatorio que
puede complicar cualquier estado clinico, desde el shock en la in-
juria por aplastamiento hasta la intoxicacion guimica, sugirizndo el
término d= “episodio renal isquemurico’” para denominar a los cua-
dros con insuficiencia renal aguda en los que, la isquemia renal
sobrzvenida en el curso de! shock, es el factor determinante de la
perturbacion y de las lesiones renales.

Ccino resultado de los estudios experimentales de Trueta (27),
hay un nuevo conczspto con relacién a la circulacién rznal, supo-
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niendo que la sangre que llega al rinén tiene potencialmente dos
caminos para alravesar dicho drgano y pasar, ssgun las circuns-
tancias, casi exclusivamente por una u olra de estas vias o en pro-
porcién variable a través de cada una de ellas, estas son a par-
tir de donde divergen las arterias interlobulares. Una via, la me-
dular y la otra, la cortical.

Sesgun este concepto, se rlantearia la responsabilidad de que
la sangre puede desviarse de la corteza para realizar su circujto
interrenal a través de una via medular y qus estas modificacio-
nes de la circulacién dentro del rindn dzben zjercer un profundo
efecto d= la funcién de éste. En esta forma, Trusta planiea una re-
vision en la teoric de lo secrecion urinaria enunciada por Cushny,
(28) indicando que las variaciones de la tasa de tiltracidén glo-
merular dsbido a las modificaciones sanguineas corticales sea un
factor importante en las variaciones de la secrzcion urinaria en
razén de la reabsorcién tubular. Segun los estudios de esta es-
cuela, la patogenia de la insuficiencia renal aguda se desarrolla-
ria durante ¢l periodo del shock, tantc por influencia nerviosa cen-
tral cuanto por reflejos neuro-vasculares gensrales en €]l drea le-
sionada, asi como intervencion de factores hormonales suprarre-
nal, hivdfisis, qus produciria reajuste circulatorio mds destacado
en el dreo sensible de la circulacidon renal produciendo una deri-
vacidén intra-renal cuya causa seria la constriccion. dz los vascs
de la corteza que, a su vez, determina un menor aporte sanguineo
en esta zona, originando anoxia cortical; este factor, junto a la ma-
yor circulacion por la via madular, hace qus esté alterado el proce-
so de filtracidn glomerular, cuya medicién ds depuracion de Ureq,
creatinina e insulina arrojaré valores reducidcs asi como estara
también la irrigacion renal, cuya relacion se revela vor los valo-
res de dcido paramino-hipirico o la excrecion dzl rojo de fenol,
la oliguria o la anuria, procesos ds esta etapa se explican por la
desviacion sanguinza de la corteza a la médula y no simplemen-
te por la hipotznsidn, ya quz, en diferenies paciznies, {rente a una
misma presion arterial media de 70 mm. de Hg. (29) se encentra-
ron tasas de filtracidn alomerular que variaban desde los extre-
mos de 3 cm3. 3 por minuto segun un caso y 120 cm3. normal en
otro. Sélo los grados variables de desviacién cértico-medular pue-
den explicar esta aparente discreparcia.

En el periodo de {allecimicnto o alteracion renal, las perturba-
ciones circulatorias dominan tcdo 2l cuazro clinico, la desviacion



212 ANALES DE LA

sanguinea intra-renal indicada produce grados variables de isque-
mia o anoxia corticales, que, alterando la nutricién de los nefronas,
producirian las lesiones descritas (7) en los diversos sagmentos
de ésa. Establecida la circulacion por via medular, la oliguria o
anuria se explican por la absorcidén acuosa llevada a cabo al ni-
vel de las asas de Henlz, cuyas proporciones, al estar contiguo «
los vasos via medular, {acilitarian la absorcidn a través de las del-
gadas paredes endoleliales de los vasos rectos. La anoxia cortical
v la desviacién cérticomedular de la sangre intra-renal estaria ds=
acuzrdo con la variabilidad de las lesiones encontradas a lo lar-
go de las nefronas (31), la reduccion de la corriente sanguinea
afectaria mas a los tubos que a los glomérulos, ya que la cantidad
de trabajo y oxigeno consumido por las células tubulares son ma-
vores que las correspondientzs al epitelio glomerular. La evolu-
cion fatal que se registra en muchos casos y el alto indice de mor-
talidad, alrededor de 90%, se explica por la sostenida cortical que,
al perturbar el estado estructural en las diversas funciones iubu-
lares renales, determina las alteraciones del equilibrio dcido-bdasico
v la retencién de produclos nitrogenados en la sangre que lleva
al estado terminal de uremia, cadusa mds irzcuente dz la muerte
del paciente.

Durante el periodo que se produce la recuperacién en algu-
nos casos en estade de anuria u oliguria va seguido de poliuria
copiosa incontrolada que puede conducir al paciente a la pérdi-
da de agua y electrolitos (30), explicdndose &l restablecimiento de
la diuresis por la vuelta de la distribucidn normal de la corrien-
te sanguinea intrarenal. Pero, la prolongada anoxia cortical, al ori-
ginar los procesos de degeneracidon celular en los tibulos, para-
lelos a los procesos de regeneracién, no permite una inmediata
recuperacién ad-integrum de la funcion renal.

No se considera que esta concepcidén patogénica del sindro-
me del nefrdn distal, basada en los estudios de Oliver y Trueia,
corresponda con rigor cientifico al desarrollo en el referido sindro-
me, pero que, en mucho, se aproxima a la verdadera explicacion.
Basados en la concepcidn con sindrome general de adaptacion
de Syeye (31), se puede comprender por qué, unos sujetos desa-
srollan una insuficiencia renal aguda y otros no, a pesar de estar
sometidos a los mismos agentes lesionantes, asi como trauinas,
quemaduras, etc. el organismo responde con un sindrome de adap-
tacién general cuyas manifestaciones son esencialmente indepen-
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dientes de la naturaleza especifica del agente (32) y depsnde
principalmente del grado y duracién dz la exposicién al stress y
dzl organismo a que se opera.

Anatomia Patolégica.— En cuanto al aspecto anatémico de los
rinones en las Nefrosis del Nefrén Distal desde el punto de vista
macroscépico, todos los autores lo encuentran similar: Asi, Lucke
(5), Mallory (17) en la nefrosis hemoglobinirica; Bywaters y
Ciple en el sindrome de aplastamiento, Martineau y Hartman (39)
en las quemaduras extensas de la piel v Oliver (7) en su estudio
de la insuficiencia renal aguda asociada a !esicn2s tramdticas
y toxicas, refieren descripciones parecidas.

Los riflones estdn aumentados de tamano con una corteza p-
lida y edematizada, en contraste con la zona medular la cual es-
td obscura mostrando estriaciones acentuadas; la cdpsula ce se-
para {acilmente y hay congestién de la red venosa cortical (red
de vends estrelladas); su consistencia es blanda, indicando la pre-
sencia del edema.

En cuanto a los hallazgos microscédpicos, Lucke (6), basén-
dose en la descripcidn original por Dunn Gillespie v Niven (33),
describe una lesién particular 2n el tubo distal de la nefrona. Ob-
serva (6) que esta lesidén es Unica y regularmente acompafiada
por perturbaciones funcionales caracteristicas y que “la locali-
zacién de las lesiones es tan caracteristica y unica que el término
lower nephron nephrosis’ esid localizada en ¢l segmento contor-
neado distal, indicando que en el segmento proximal el aspecto
de las células aplanadas es, @ menudo, completamente normal,
pudiendo exhibir degeneracién turbia. Se descubren puntos gra-
sos ocasionales y es muy rara la degeneracion franca o nzcrosis
verdadera. En el segmento interm:=dio no pueden encontrarse de-
finidos cambios, no hay dafios czlulares notorios ni precipitacién
de compuestos hemdticos. Estd ampliamente aceptade que en el
segmento inferior s= encuentran lesiones severas y seleclivas. Ma-
llory (17) hace una descripcién cronoldgica de las lesiones, las
que se desarrollan en una secuencia ordenada.

Oliver (7), en su estudio patoldégico comprende rifiones hu-
manos de 5% de casos de insuficiencia renal aguda de diversa
etiologia, rifiones de perro en los que s2 indujo el shock y rino-
nzs de conejo, experimentos con los que se trata de demcstrar las
lzsiones renales que sobrevienn por injurias toxicas diversas, en-
contrando en toda la pared tubular (7). En preparaciones de ne-
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fronas completas v siguisndo el curso de) tibulo intacto se en-
cuentra un lugar en donde la membrana basal estd rota, defleca-
da o desintegrada y el epitelio aplanado, disgregado y necrético.

Esta lesion tubular con solucidn de continuidad fué denomina-
da por Oliver "lesidn destructiva o tibulo rexhis” que pueden in-
cluir una parte de la pared tubular o puede interrumpir comple-
tamente su curso. La luz de los tibulos asi afectados pueden o no
contener cilindres consolidados vy la {recuencia de la asociacién
de ruptura y cilindros esld apareniemente determinada por la si-
tuacién de la lesidn; asi, si la ruptura tubular ocurre en la rama as-
cendente del asa de Henle o en el tubo contorneado distal donde
los cilindros son frecuentes, los dos s& gncuentran comunmente
juntos. Esta ascciacidn es fortuita y sin relacién causal, pues, fre-
cuentemente, se encueniran cilindros grandes y extensos, muchos
dz ellos conteniendo pigmenios hemdticos en el tubo contornea-
do distal sin ningunca lesién en la pared tubular. Asimismo, este
autor encuenira, en algunos casecs, una reaccidn intersticial alre-
dedor del segmento roto que tiene la signilicacién de una reac-
¢ién reparadora; que ‘en otros casos cobra el aspecto de defini-
tivo tejido de granulacién. También constata definides evidzncias
dz proliferacién de las células epiteliales del tubulo, en las vecin-
dades de la ruptura,

En cuanto a la localizacidn de la lesién caracteristica del gru-
po, este autor alitma que, “en todos los rifiones examinados de ca-
da variedad clinica del sindrome, s2 ha encontrado la lesidn de
disgregacion o ruptura de dos partes de los nefrones, desde el ori-
gen del tubo contorneado proximal hasta la porcién del 1 tubulo
distal en donde se une el tubo colector v que, aunque esta lesién
se encuenira en todos los szgmenios de la nefrona, hay dos loca-
lizaciones donde es mds evidente: la primera de éstas es la por-
cién terminal del tubo contorneade proximal, en donde se obser-
va la alteracion en su mdximo desarrollo v la segunda en el tu-
bo contorneado distal v tubo colector. Esta lesidn caracteristica
de ruptura o tibulo rexhis, es encontrada como distintiva y par-
ticular en los, casos de insuficiencia renal aguda, estando vincu-
lada a la anoxia renal determinada por el shock: no pudiendo de-
mostirarse la ingerencia de agentes toxicos definidos. Esta lesién
puede corresponder a los rifiones de shock puro; frente a ésta la
primera lesién ya descrita, Oliver describe la denominada nefro-
sis téxica de frecuente preseniacion en los casos de insuficiencia
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renal aguda determinada por agentes tdxicos definidos, tales co-
mo el bicleruro de Ha., clorate de K., hongos, tetra-cloruro de car-
bono y sulfamidas. En esta Jesién no existen rupturas en la pared
tubular, encontrdndose que las células epiteliales estdn muertas
v descamadas; pudiendo estar reducidas finalmente o deshechos
granulares que se aprietan como una salchicha; permansciendo la
membrana basal intacta. Mientras que esta segunda lesién nefro-
toxica estd limitada a aquellas partes de la nefrona, tubo contor-
nsado proximal que estd funcionando relacionado con la excre-
cion del téxico o veneno y extendido igualmente a todas las ne-
fronas debido a que los venenos se distribuyen por la circulacién
renal a todas éstas: la primera lesidn ds ruptura o tibulo rexhis
ocurre al azar entre las nefronas y en cualquier parte de las ne-
fronas.

Sinlcmatologia.—En vista de la variada etiologia es algo di-
icil presentar un szncillo cuadio clinico de la Nefrosis del Nefrén
Distal.

Se puede esquematizar asi: después de determinados proce-
sos relacionados con injurias tisulares extensas, como destruccion
sanguinza de tejidos o pérdida de sangre en cierla cuantia o en
otros casos después de un estado de shock transitorio a la salida
dz] mismo, el enfermo comienza a presentar una diuresis escasa
u oliguria que puede llegar a la anuria o sstd ya presente en el
shock y que no desaparece en ¢l estado inmediato poslerior cuan-
to la sintomatologia general y circulaterio del shock han desapa-
rscido. He aqui el primer signo: 2] sujeto sale del shock, la oligu-
rid persiste o se agrava, la orina que saie puede ser sanguinolen:
fa o presentar este cardcter porque cuando se analiza espzctro-
graficamente se demuestra la exisiencia de un producio que pus-
de ser la hemoglobina o mio-hemoglobing, la orina es de densi-
dad baja, cardcter que debe ser valorado en relacién con el po-
co volumen, presentando a la vez gran acidez.

Cuando progresa el cuadro la oliguria se acentua llegando a
la anuria acompaiado de aumento progresivo de Urea en sangre,
de K vy en muchos cascs de fosfatos, disminucidn de Na., cloruros
y de la reserva alcalina. El paciente va presentando intensa sed,
agravada por vémitos que pueden aparecer en esta etapa de la
evolucién, un sstado delirante que culmina en el coma urémico
y llevan a la muerte al enfermo.
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En los casos de evolucidn a la resolucién del cuadro, lo prime-
ro que ocurre es que la anuria u oliguria van cediendo =l paso a
una diuresis creciente con eliminacion slevada de CINag, del K,
dando lugar a una orina con densidad suficiente para determinar
la uremia en su dscenso vy, ulteriormente, para provocar su des-
cznso lentamente con recuperacién progresiva de la funcién re-
nal hasta llegar a la restitucién normal, en un periodo de tiempo
a veces largo que se puede contar en meses.

CASUISTICA

Historia No. 28460.— Sala "“Olaechea”.— Enfermo: 65 afos, natural de Lima,
procedencia Rir.ce, signo destacado: ampollas en el antebrazo, tdrax, abdomen
y miembros inferiores, de diferentes tamafios, de coloracién violdcea algunos,
otros de aspecto turbio.

Se considerd enfermedad de la piel, se descarié la causa infecciosa por no
presentar contenido purulento asi como la quemadura, ya gue no preseniaba los
signos correspondientes a ésta, ni el paciznte habia esiado en centacto con agen-
tes fisicos, quimicos o 2léctricos, se considerd cemo de causa alérgica, el enfer-
mo respcndid a la preqgunta scbre prurito en forma afirnativa desde hace cuatro
dias, en forma seguidas de ronchas en los lugares indicados y después en esas
zonas la aparicion de ampollas, no refiere haber tenido fiebre y que este mis-
me cuadro se le presznié hace diez afios. Hace dos dias, antes de ingresar a es-
le Servicio no orina y tiene palpilaciones y sensacién de falla de aire. Quie-
re que le curen las ampollas, cree habzarse enfermado por haber tomado table-
tas de Krein. Como tratamiento le habian aplicado inyecciones. Al examen clini-
“co, ompollas de diferenies ‘amarnos disiribuidas en cosi la totalidad del cuer-
po, de contenido violdceo algunas y otras de aspecto turbio; el pulso de frecuen-
cia aumentada, amplitud y llenura mediana, regular depresible con discreta difi-
cultad, taquicardia, tono de mediana inlensidad, tensién arterial maxima 17, mi-
nima 8, temperatura 389, pulso 80 por minuto, orina 100 cc., densidad 1,023, \irea
en sangre 0.40 grs. por litro.

Durante la evolucién las ampollas se hacen de mayor exiensién, oiras se
rompen, quedando gran exiensién de piel con solucién de continuidad, otras con
secrecidn amarillenta, se presenta anuria gue durd 5 dias, sequedad de la len-
gua mucha segd, falia de apectilo v se asentd la astenia, el pulso se hizo de es-
casa amplitud y llenura y aumenid en frecuencia la presién «arterial, disminuyd
a 10 de méxima y 6 de minima y finalmente o 5 de mdaxima y 4 de minima, la
urea aumentd a 2.60 qrs.' por litro: como fratamiento recibié transfusién de san-
gre, suero Ringer, anlibidticos y Cortisona, falleciendo el paciente.

Historia No. 624S. Sala ‘‘Julidn Arce’.— Paciente: 30 afios de sdad, natural
de Yauyos, procede de Yauyos. Examen ecloscdpico, edema. palpebral y de la
cara, no siendo inflamaicric ni de insuficiencia cardiaca, se le consideré como
causa la nefrovaila, descartdndose la ne:frc-sis, por lo poco frecuente, y conside
rando la glomérulo-nefrilis aifusa.
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Cefalza hace un afio y medio y anles de ingresa: al Servicio, adormecimien-
losc y calambres, asimismo palpilaciones y disnea a esfuerzos moderadocs, nic-
turia y edema de miembros inferiores que disminuian con el reposo, edema des-
de un mes antes de ingresar al Servicio, en miembros inferiores, Gllimamente en
la cara, niega hemaluria, hace poco tiempo orina en abundante cantidad de co-
lor amarillo claro, asimismo visidn borrosa.

Examen clinico: edema de la cara, miembros inferiores patidos amarillento
bien localizado, semiduro. Pulso depresible con dificultad, frecuencia aumentadq,
amplitud y llenura mediana regular, taquicardia, fono de mediana intensidad.

Presién arterial méxima: 26, 24, minima 12,14, pulso 80, 90 por minuto, vo-
lumen urinario 1,800, 2,000 en 24 horas. densidad 1,012, Grea 0.80 grs. por litro.
Durante la evolucion, después de exiraccidn denlaria se produjo hemorragia en
cantidad abundante, a conlinuacién presenlé visidon oscura, sensacion de frial-
dad, palpitaciones, la orina disminuyd a 400 cc., con densidad de 1,008; posterior-
menie presentdé anuria durante dos dias, la presién bajé a 18 y 17 de méxima y
de 10 y 11 de minima, pulso 112 al minulo, la Yirea aumenté a 108 grs. por litro,
2 grs. por lilro y 2.26 por lilre, iratamienio: transfusidn y coagulanles, después
se reslablecié la diuresis con valores de 1,100 y 1,200 y densidad de 1,008, el
enfermo se fugo.

Hospital 2 de Mayo”’.— Caso No. 3.— Sala “Olaechea”.— Cama 26.— Se
trala de un enfermo que ingresa al servicio por presentar iclericia al examen oc-
toscdpico, orientamos la anamnesis, examen clinico y exdmenes auxiliares hacia
una enfermedad del higado. Y, por presentar vomitos intensos asi como frecuentes
deposiciones liquidas, de un lado, v por deshidratacidn y signos de colapso y nos
hizo pensar en la posibilidad de que el enfermo podria estar haciendo nefrosis
del nefrén distal; con esta orien!aciéon conslalamos en su ingreso una presién ar-
terial de 80 de méxima y 40 de minima, la cua! mejord durante su evolucién,
con valores dentro de Umites norma'es. Su diuresis fué de 500 cc., que, en la evo-
lucién, aumenté hasla 800 cc. y después disminuyd a 100 cc. de color caoba que
después disminuyd de irlensidad pase a que se inlensifica la ictericia con densi-
dad de 1,013 o 1008, en e)l sedimentc se enconird cilindros granulosos. Asimismo
conslalamos vémitos Irecuenies, {clta de apelito y sed iniensa. La tUrea en san-
gre fué de 0.67 grs. por litro, que aumenid hasla 1.45 por lilro. La reserva alca-
lina disminuyo hasta 35.7 volimcnes de anhidrido carbénico por cienlo y el he-
maiocrilo fué de 28%. El enfermo a los 21 dias de evolucién volvié a presen-
lar signos de colapso. con el que fallecid. El tratamiento a base de iranstusiones
de sangre, suero fisioldgico, analépticos cardiorespiratorios, complejo B y dci-
do ascérbico.

Se trata de un enfermo de] Hospilal “2 de Mayo”.—Sala San Luis.— C 37.—
Afio de 1851.~ Entermo adullo, que ingresa al Servicio de Cirugia, donde es ope-
rado con el diagnédstico de tumor del cardias, haciéndose una gastrectomia total
y esplenectomia. En la tarde el enlermo presenla signos de colapso, la presién
fué 70 de maxima y 70 de minima para un enfermo de 33 afos. Ante esta situa-
cién se piensg en la posibilidad de la complicacién per la insuficiencia renal agu-
da. Hay que tener en cuenla cn este caso, que el paciente después del acto qui-
rirgico presenta hepatitis infceciosa, que por esta razén podria alterarse la diu-
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resis debido a que el higado inlerviene en el metabolismo hidrico. Sin embargo,
la presuncio’n de la nefrosis del nefrén dislal se vié contirmada en la evolucidn,
ya que el enfermo persisie con los signos de colapso, siendo la presién similar a
la observada después de la intervencidn. Los signos de deshidralacién persistie-
ron, asi como sequedad de la lengua y mucosas, pérdida del turgor de la piel.

La diuresis, el dia de la operacion, fué de 100 cc., preseniando al dia si-
guiente anuria que durd un dia y después [ué de 300 cc., 2l color de la orina que
al principio fué caoba disminuye de intensidad a pesar de la iclericia, Ja densi-
dad de 1,025 inicial en la evolucién varia a 1,010 y los sintomas clinicos: falta de
apetilo, prurifo intenso, asi como sed, conslatdndose el aumento de Urea en san-
gre de 0.67 ars. a 1.55% grs. La reserva alealina fué de 37.2 de CO,% y el dJo-
saje de K, alrededcr de 6 mEq. Esie enfermo entrd en coma y después de siele
dias fallecié.

CASOS OBSERVADOS EN OTROS SERVICIOS HOSPITALARIOS

Hospi!al “San Bartolomeé’’.— E) quinlo caso se reliere a un enlermc que fué
operado con el diagnéstico de apendicilis aguda; después de la operacién pre-
senté presion de 100 de mdaxima y 80 de minima y laquicardia intensa, por el es-
tado de deshidratacién comprobado por la pérdida del iurgor de la piel, seque-
dad de la lengua y mucosas, asi como la anuria presenlada, nos hizo pensar
en la posibilidad de la complicacién de la nefrosis del nefrdn distal.

Eslo se vio confirmado porque durante la evolucion el paciente aumentd su
deshidratacién con vomitos y diarreas. Las presiones arleriales fueron de 80 vy
80 y similares. La anuria persistié hasla el cuario dia de la operacion, presen-
tando después volumenes de 100 y 150 cc. de orina de color amarillo claro, con
densidad de 1010. En el sedimento se constaté cilindros granulosos. Asimismo en
sangre {fué de 2.80 grs, por litro, llegando a aumenlar hasta ires gramos seten-
fa por lilro.

Caso No. 4.—Hospilal “Arzobispo Loayza''— Pabellén 4.— Cama 16.— Se tra-
{a de una enferma ddulia. Al examen eclescépico por presentar iclericia, la anam-
nesis realizada y directamente los familiares, quienes refieren ademds los sinio-
mas en relacién a la enfermedad hepdtica que, 8 dias antes la paciente entra en
somnolencia progresiva, .

Por el eslado de estupor de la enferma, por los caracleres del higado y bao-
20 en el examen clinico y finalmente enire los exdmenes auxiliares y de labora-
lorio, de orina, dosaje de proteinas, relacién-globuling, reaccién de labilidad y de-
mds exémenes delallados en la hisloria respeclive, se llegd al diagnéstico de
hepatitis icterigena, en esia lorma, en cuanto al estudio que nos ocupa, ya des-
de la anamnesis, por el dalo dado por los fomiliares, de que la enferma no ori-
naba desde dos dias antes de su ingreso, se pensé en la posibilidad de que hu-
biera preseniodo la nefrosis del nefrén dislal, pese a que la misma enfermedad he-
pdlica, que por intervenir el higado en el melabolismo del agua, se alleraria la
diuresis.

Esla orienlacién se vié reforzada ol examen clinico, por conslaiarse signos
de colapso, ya que los caracleres del puso eran apends perceplibles y que al
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examen auxiliar de la piesién arterial, constatomos 80 de presién maxima y 60
de minima y ol dia siguiente, 50 de mdaxima y 30 de minima. Asimismo, en la
orina exiraida con sonda, que si bien era de color caoba no muy intenso, de as-
pecto {urbio, en cantidad de 45 cc., era de densidad de 1011 y cuyo estudic.; de)
sedimento nos dié cilindros granulosos, ademds de los elementos normales, que
no los mencionamos porque ao se podia reciizar el recuento del sedimento por
el mélodo de Addis. De otro lado, constatamos en sangre 2.65 grs. da ieq por
litto y los electrolilos; sodio 128.4 mEq: Cloro 90.2 mEq/L; siendo el polasio nor-
mal; hematocrito 40%n.

Esta enferma entra en coma, con respiracién tipo Kussmaul, se consiguié sa-
carla del colapso, aunque volvid a él nuevamenle, del cual no se le pudo recupe-
rar. La orina persistid con los caracleres -descrilos, siempre en oliguria, con ba-
ja densidad. El control de la reserva alcalina fué de 27 volimenes de CO, y el
hemalccrite disminyd a 36.6%. Cinco dias después de su ingreso, el puisc se
hizo filiforine, la presién arierial fué de 85 de mdxima y 55 de minima, {allecien-
do la pacienie en colapso.

Tratamiento.—~—E! tratamienlo que recibié la enferma fué de suero glucosadc
al 5% erdovenocso, gola a gota, suero fisioldgice subcuidneo, iransfusion de san-
gre total, Percorlen y aniibidlicos.

Necropsia realizada hora y medio después del deceso.— Se constald rificnes
aumeniados de volumen y de peso, de color rojo verdoso, con senos amarillen-
los facilmente dezapsulables, de superficie lisa. Al corle, la cortical aumentada,
no delimitdndose bien la medular. Al examen micioscdpico: glomérulos normales,
las células del epitelio tubular tumefactas, anchas y degeneradas. Los tibulos
dilaiados irrequlares con contenido albuminoide, mas aceniuados a nivel de los
lubos coniorneados, apreciandose en unos descamacion epitelial, en otros, masas
granulosas de pigmento rojo parduzco. En la medular, los lubos colectores, con
pigmentos iguales « los descriles.

Edema e infiltracion intersticial, cori mecnonucleares. Focos de necrosis con
degeneracion hialina, vasos congestionados, clgunas arteriolas con paredes en-
grosadas o expensas de la muscular,

TRATAMIENTO

Las lineas directivas del tratamiento se desprenden de la con-
sidsracién de los factores patogénicos en juego. El tratamisnto
serd en sentido profildctico a evitar el desarrollo de las lesiones
renales, ccrrigiendo ¢l estado de shock.

Nuestra conducta para prevenir el decarrollo de éste se ejer-
citard restaurando la normalidad del volumen y presidén sangui-
nza, cuya disminucion es la caracteristica del shock.

Esio se consigue mediante las transfusiones de cangre total,
plasma, solucionss albumosas y suero artificial, segin los casos
y circunstancias; asi, en las anemias por hemorragias por procesos
hemolizantss, estd indicada la transfusion ds sangre total reitera-
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damente: uno, dos o tres litros (34), en casos de reacciones trans-
fusionales, con hemolisis intravascular estd recomendada la inme-
diata alcalinizacién de orina, la cual ayudaria a prevenir la pre-
cipitacion de compusestos hemdticos en los tibulos renales, aun-
que ya hemcs reconocido la poca importancia patogénica dal fac-
tor obstructivo tubular y la inocuidad de los pigmentos hemdticos.

En las quemaduras, es prudente dar cantidades extremada-
mente elevadas de solucidn reparadora, semejante al liquido extra-
celular (1/4 a 1/3 de solucién isotdnica de lactato sédico y de
2/3 a 3/4 de glucosa al 5% de suero fisioldgico) cuanto mds pron-
to después de la quemadura se hara mayor su eficacia.

Si logramos eliminar rapidamente =] shock mediante los cro-
cedimientos indicados vy simultdneamente la restauracion d= un
flujo urinario de 1 cc. por minuto y una cloruria de 2 grs, por li-
tro, tendremos la certidumbre de haber alcanzado la volemia nor-
mal y con ello la posibilidad de ponsr en marcha la funcién ox-
cretorio renal si ain no se ha establecido la fase orgdnica del ri-
Aaén dzl shock (34).

2do.) Tratamiento de la fase oligurica o anuria (lesidn orga-
nica renal). En esta fase zl enfermo ha salido del shock, pero
sin embargo, la oliguria o anuria persiste, produciéndose las alte-
raciones en el balance hidrico y salino si persistiese la accidén dz
la oliguria o anuria. En esta fase de anuria debe mantenerse el
equilibirio hidrico y electrolitico del medio interno, condiciones que
favorscen la reparacion renal; se administrardan liquidos en can-
tidad que llenzn los requerimientos hidricos del paciente, es de-
cir, se compensard estriciamente la eliminacién la <liminacion
diaria de liquidos por las vias extra-renaies, que se calcula ordi-
nariamente de 600 a 1,000 cm3. (35) vy se le dznomina "pérdida
sensible” ( a través de los pulmecnes v la piel) y la eventual ali-
minacion urinaria, si se conserva clgo de la diuresis, ¢si como
la quz se pierde por las heces, 100 c¢cm3. normalmente (35). En
total se tendrd que reponer esta eliminacién acuosa diaria de al-
rededor de 1,100 cm3. extra-renal, mas las que sz sliminan por los
rinones.

En nincuna circunstancia sz dejard de administrar esa can-
tidad minima de liquidc, porque si né rompemos las pérdidas insen-
sibles del agua del organismo, que conducird al paciente a la des-
hidratacidn por io gque se obligard innecasariament:z a trabajar mas
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a los rifiones, los que al disponer de menos cantidad de liquidos
aumentardn su trabajo de concentracion.

A mznudo el médico considera los valores absolutos del vo-
lumen urinario, pérdida insensible y requerimiento total de agua.
Pero, investigaciones sobre balance acuoso indican amplias va-
riaciones que pusden experimentar estos valores, dependiendo del
peso corporal, la alimentaciéon y densidad urinaria y mediante un
nueva sistema denominado nomogrdiico, se aprecia en forma 1&-
pida eslas variacionss. Este sistema, ademds de su utilidad en la
determinacién de las necesidades totales de agua, calcula los vo-
limenes urinarios minimos, correspondientes a alimentacién v
densidades urinarias diferentes. Con la densidad y volumen uri-
narios el médico puede calcular la carga osmolar eliminada en
24 horas y saber si el paciente estd eliminando o reteniendo sélidos.

Esta administracién de liquidos necesarios, se hard preferen-
iemznte por via oral, si hay tolerancia, si nd por via parenteral. Na-
turalmente, si hay pérdidas excesivas de liquidos por vdémitos rei-
ferados, en los que la pérdida de! cloro y sodio son abundantes,
habrd que recurrir a la adminisiracién endovenosa de solucién
hipertdonica de cloruro de sodio, sizndo una buena pauta la inyec-
cién diaria de 500 cm3. de solucion al 30%, hasta que se restitu-
ya el equilibrio electrolitico de la sangre (36). Igualmente se repa-
rardn las pérdidas hidricas y salinas que ocurren en las diarreas
profusas, sudoraciones excesivas, etc.

La sobrzhidratacién producida por la administracién irrestric-
ta de liquides puede ser mas peligrosa que el mismo chock, pues
al recargar la circulacién puede condicionar la aparicién de insu-
ficiencia ventricular aguda, edzma del pulmon y edemas.

E] paciente no debe ganar peso, porque ellc significa reten-
cién de liquidos por sobrehidratacién (30). Estos peligros de la
sobrehidrataciéon senalados por los autores (37) hacen arriesga-
do el procedimiento terapéutico aconsejado por Hoffman y Mar-
shall (38) que utilizan la "induccidén de enemcs” mediante la in-
corporacién de considerable volumen de liquidcs, psrsiguiendo asi
la dilusién de los preductos téxicos. Utilizan (38) dos o tres litros
de CINa. isoténico vy un litro de lactato de sodio, 1/6 m. durante
las primeras 24 o 36 horas, después de establecida la oliguria
modificdndose ¢l tratamiento en los dias siguisntes, de acuerdo al
caso.
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Dentro del tratamiento del desequilibrio electrolitico, hay gue
hacer el de la hiperpotasemia, mediante la suprssidén de la inges-
tiébn de K para que las células iomen el exceso existente en 2] com-
parlimiento extracelular y asi almacenar glucosa, como consecuen-
cia, se restablece la normalidad del metabolismo celular porgque
disminuye el pasaje del K al compartimientc extracelular.

Se ha observado en el tratamiento de la acidosis diabética
con grandes dosis de insulina, que hay disminucién del K en san-
gre, ya que en la glocugénesis y almacenamiento de glucosa hay
formacion de hexosafosiato de potasio.

Asi se emplea de 25 a 50 grs. de glucosa cen 15 a 20 unida-
des de insulina cristalizada, con frecuencia convenientes, segin la
indicacién clinica, quimica y electro-cardiograhca.

Preparando glucosa al 25% y anadiéndole una unidad de in-
sulina por cada 2 grs. de glucosa.

El efecto anabdlico del propionato de testosterona al causar
la retencidn, asi como impedir la rapida liberacién y la salida del
K dz la célula al liquido extracelular, utilizando 25 a 50 mags. dia-
rios por via intramuscular. Hay que anotar que este tratamiento
tiene poca duracidn.

b) Con el objeto de mantener el equilibrio electrolitico del
paciente, se examinard diariamente el patrdn electrolitico; admi-
nistrédndose los electroliticos que estén en déficit, oral o parenteral-
mente (30) siguiendo las regias que han sido dadas anteriormen-
te. Asi como la determinacién ds]l hematocrito es necesario para
juzgar el grado de hidratacién del paciente; la determinacion de
la reserva alcalina es indispensable para juzgar las alteracionss
del balance 4dcido-bdsico (acidosis) que son frecueniles en esta
elapa, asi como la determinacién cuantitativa d= los diversos anio-
nes para juzgar el estado del balance electrolitico. La acidosis es
un factor patogénico que agrava y acelera la uremia; ademdas
retarda vy dificulta la rzparacién anatémica del epitelio renal le-
sionado (34). Por esta razén la correccién de la acidosis median-
te la alcalino-terapia es una aplicacién primordial.

A pesar de las objecciones que tiene, (34) ya que para actuar
como alcalinizante przcisa pasar por la fase previa de oxidacién
del radical dcido-lactico y como esta oxidacidn estd perturbada
en el shock, aquella alcalinizaciéon seria ilusoria. Por estas razo-
nes otros autores (38, recomiendan comec preferible 2! uso de bi-
carbenato de sodio en inyecciones endovenoscs, por boca o por
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ambas vias, en cantidades adecuadas; que <2 calculan dstermi-
nando la rsserva alcalina del plasma y el peso del paciente y
dable seria el bloqueo anzsiésico dz los esplécnicos utilizando so-
luciones de novocaina (38) método que fué aplicado con resulta-
dos bencficiosos en los Servicios Clinicos del Hospital "2 de Ma-
yo”, que airige zl Prof. Sergio E. Bernales. También se ha utiliza-
do Ja prccaina sndovenosa, ya que, segun Graubard (48) y otros
autores consideran que é:zta interrumpe el arco reflejo de inhibi-
cién, aliviondo asl el angio-espasmo glom:zrular. Lerger (49) y
colaboradcres, opinan que agregando novocaina a la sangre des-
tinada a la {ransfusion se evitan reaccicnes peligrosas.

A vacss cuando el enfermo quirirgico ¢sté en shock, la velo-
cidad y las transfusiones endovenosas lo disminuyen si el espas-
mo es la causa de esto, la procainacpuede aumesentar 2l flujo. En
los ca:zos de anuria u oliguria producidos en la insuficiencia re-
nal aguda por el lactor del shock, estos aulores opinan que la apli-
cacién de la procaina endovinosa estd indicada con la finalidad
de vencer el shock y en esta forma restablecer la diuresis.

Periodo de recuperacién

Gznzralmente cuando la diuresis retorna incontrolable, con
una gran excrecion urinaria de Cloro, Sodic y Polasio, disminu-
yendo estos iones en los liquidos exira-celulares (30). Puede ser
necesario en ssta stapa dar unos 20 a 30 ars. de CINa. en las 24
horas, para compensar esia perdida, a menos que esto no sea he-
cho la muerte sobrevendrd por deshidratacion. Tambiéen se puede
adminisirar la solucidn dz Harimarn, que es la mas equilibrada
en cuanto a su composicion electrolitica, pues contlenﬁ Sodio, Po-
tasio, Cloro, Calcio y Maagnzsio.

De tal modo, que la conducta terapéutica en esta fuse, es
reponer la eliminacién diaria de liquidos y salzs. La eliminccién
de los preductos téxicos retenidos se hacs lentamente en ! d27ur
so de 2 a 3 semanas, subsiguisntes a la diuresis. Por 2ste imctivo
se determinard regularmente las productos nitregenados en san-
agre, asi como el balance hidrico v salino del paciente. Nusstra
conducia sizmpre se ajustard a la mejoria clinica v a los daics
de la bioquimica de la sangre.
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CONCLUSIONES

[.—La insuficiencia renal aguda o Nefrosis del Nefrén Distal,
es una neifropatia que se presenia con relativa frecuencia, tan-
to en la patologia médica como quinirgica. Teniendo en nussira
observacién como causa la deshidrotacidon, hemorragios profusas,
frauma quirdrgico, alergia, infeccidn e intoxicacién sulfamida.

Todos estos factores han actuado a través de un comun de-
nominador en el shock circulatorio, en el que se produce una al-
teracion de la circulacién general con aflujo de sangre a deter-
minados érganos, cerebro y corazdn y con disminucidn en otros,
piel, misculos y rifiones, 2s ésta circunstancia la que determina
la alteracion funcional y luego orgdnica, como consecuencia del
menor aporte circulatorio renal.

Si el shock es persistente e intenso, es tal la alteracidon renal
que hace mas dificil e imposible su recupsracién.

Cuando estos enfermos se presentan en enfermo hepdtico,
se suma un factor mds, que predispone al shock, intensificéndose
el cuadro de insuficiencia renal aguda, que determina la mala
distribucién del agua y electirolitos.

II.—En la glomérulo-nefritis difusa, esta complicacién en la
mavyoria de las veces acelera la evolucion de la enfermedad, acor-
tando el periodo de evolucion créonica sin insuficiencia renal vy
pasando a la insuficiencia renal o cuando se encuentra en la fa-
ce de uremia premonitora, rapidamente se pasa a la uremia des-
tructiva.

III.—Los valores de la tension estarial estdn muy por debajo
de los valores normales correspondientes; aungue se observa en
algunos casos su aumento en el periodo de estado, desaparecien-
do con la resolucién del cuadro (casos con previa hipertensién).

2°—En relacién a la orina, anuria u oliguria con densidad ba-
ja, con caracterss saliantes en el caso que el shock ha sido inten-
so y persistente. Es posible observar insuficiencia renal al inicio
del sindrome, manifestémdose en la evolucién la alteracion lesio-
nal comprobada por las caracteristicas sefialadas. Asimismo es
frecuente la presencia del sedimento con elementos anormales, ci-
lindro granulosos. Siendo el dosaje de uUresa en orina por debajo
de los valores normales, anotdndose que guarda cierta correla-
cidén con el aumento de los valores en sangre. En relacidn a la
sangre: aumento de Urea en forma progresiva y répida y los sin-
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tomas clinices del sindrome de ursmia que desaparecen cuando
se instala la etapa de resolucidn, aungque los valores de Urea es
tén todavia por encima de los normales.

El dssequilibrio electrolitico tan fundamental en la explicacién
fisio-patoldgica se instala desde el inicio del sindrome, caracte-
rizadndose por hiponatremia, hipocloremia e hiperpotasemia, lle-
gando a la acidosis en la mayoria de los casos que se manifies-
ta por los sintomas correspondientes y comprobado por los vale-
res bajos de la reserva alcalina.

IV.—Terapéutica seguida con la finalidad de vencer el factor
principal, el shock, comprobamos que cuando éste es muy inten-
so o persistente, los pacientes fallecen en esta fase ,pudiéndose
vencer el shock con transfusionss sanguineas o sueros, de acuer-
do con las necesidades hidricas del paciente, cuando la disminu-
cién de la uremia era la causa de éste. La correccion del dessqui-
librio electrolitico y la consecuente acidosis, tienen vital impor-
tancia en el tratamiznto, ya que esta es la causa del fallecimiento.
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