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Algunos dafos basicos de la fisiologia Patolégica Renal

Antonio SALCES BLESA *

El rifidn es el 6rgano encargado de la forma-
cién de orina; pero esta funcién es quizd menos
importante que la de regular la composicién y
volumen de los liquidos del organismo y, por
tanto, del medio interno. Ademas interviene en
la secrecion de factores hormonales tales como
la renina y eritropoyetina, reguladoras del volu-
men de sangre circulante y del liquido extracelu-
lar, respectivamente.

La importancia de la funcién renal queda refle-
jada en su extraordinaria aportacién sanguinea
que, en el hombre normal, es de 1.200 ml/m., lo
que supone el 25 % del volumen total de sangre
que pone en circulacion el corazén en ese mismo
tiempo. Por tanto, el rifidn por cada 100 gramos
de tejido activo, recibe unos 400 ml. de sangre
por minuto.

Para la formacion de la orina, la sangre discu-
rre en le rifién a través de dos sistemas de ca-
pilares, dispuestos en serie. En el primero una
quinta parte del plasma se filtra, y en el segundo
casi todo este volumen filtrado es reabsorbido.
Pues bien, el volumen de liquido sometido a este
proceso cada hora, es cerca de tres veces ma-
yor que todo el plasma en circulacion.

Esta enorme irrigacién sanguinea renal se pre-
cisa dado que este drgano, por unidad de masa,
es el que consume mayor cantidad de oxigeno
por unidad de tiempo. REIN, el celebre fisiologo
de Gottingen, lo fijé en 0,03-0,10 ml/m. Esto sig-
nifica que si la masa renal en el hombre, es
aproximadamente de 250 g., el consumo de oxi-
geno de estos 6rganos serd del 1/20 al 1/7 del
consumo total del cuerpo. Si ahora considera-
mos que la masa renal es, por término medio,
1/280 del peso total del cuerpo, el consumo de
oxigeno por los riflones es mas de veinte veces
el que corresponde a su peso.

Tan elevado consumo de oxigeno por el rifion
explica los efectos de la anoxia sobre la forma-
cion de orina que, nosotros mismos con mi ma-
estro el Prof. CORRAL, estudiamos experimen-
talmente en perros en 1951. También justifica
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que las alteraciones de la funcion renal se ma-
nifiesten rdpidamente en el organismo, en forma
de trastornos generales muy varios, tales como
edema, deshidratacién, incremento de substan-
cias de desecho en la sangre, alteraciones de la
presion arterial, etc.

Los conocimientos actuales.acerca de la for-
macion de orina, se deben en gran parte a los
trabajos de RICHARD y WALKERS (1924) que,
mediante la técnica de microdiseccion de CHAM-
BERS, consiguieron recoger y analizar muestras
de orina en distintos tramos de la nefrona de la
rana. Estos estudios y los posteriores de
MARSHALL, SMITH, SHANON, WIRTZ, GOTTS-
CHALK, ULRRICH y MYLLE, etc., han permitido
conocer: la funcién ultrafiltrante glomerular, la
capacidad excretora tubular asi como de re-
absorcion de agua y determinadas sustancias di-
sueltas, poder sintetizador de las células tubu-
lares y la posibilidad de verter a la sangre o
a la orina en formacion los productos sintetiza-
dos, funcién endocrina, etc.

Por su mas directa relaciéon con las curas hi-
drominerales, destacaremos dos aspectos de las
funciones renales: la hipertension renal y la po-
sibilidad de modificar la concentracién urinaria.

Los estudios y publicaciones de TIEGERSTED
y BERGMAN; GOLDBLATT; HOUSSAY y BRAUN,
PAGE y tantos otros, han demostrado la accién
hipertensora de una proteasa yuxtaglomerular o
renina que, en la sangre, actuando sobre una
substancia precursora libera angiotensina I, sin
actividad presora, pero que por la accién de en-
zimas de conversion origina la angiotensina Il
de fuerte accidn presora. Ademas tanto la renina
como la angiotensina estimulan la secrecion de
aldosterona que incrementa la reabsorcién de
sodio en el rifion,

Los trabajos experimentales de los autores an-
tes citados demostraron el efecto hipertensor
de la isquemia renal bilateral y que la unilateral
es de accion pasajera, asi como que la denerva
cion renal no impide el efecto hipertensor de la

s Q7w



isquemia renal. La extirpacion de un riién is-
guémico gnico, hace desaparecer la hipertension
v la sustituciéon de los dos rifiones sanos por
otros isquémicos, hace que el animal se torne
nipertenso.

Todos estos hechos parecen evidenciar el efec-
to hipertensor del sistema renina-angiotensina;
pero algunos autores no consideran que éste
sea el unico mecanismo desencadenante de la
hipertensién nefrégena ya que tanto en los ani-
maies con hipertension arterial por isquemia re-
nal como en el hombre enfermo, sélo se encuen-
tran aumentados los valores de renina y angio-
tensina en plasma en los casos de hipertension
maligna con insuficiencia renal.

Por lo que respecta a la capacidad renal para
concentrar y diluir la orina que en el hombre
oscila entre 50 y 1.400 mosM/Kg. H.0, es varia-
ble en las distintas especies animales. El pro-
ceso de concentracidon de la orina se produce
por un sistema de contracorriente. En el rindn
existen series de capas concéntricas y cada una
de ellas con osmolaridad propia y, en la region
medular, la presiéon osmdtica crece desde su
unién con la zona cortical (que es isosmética)
hasta la papila, en el extremo del cono medular.

Durante afios se ha supuesto que el proceso
de concentracion de la orina se produciria en el
segmento fino del asa de HENLE, en el que ten-
dria lugar la llamada reabsorcion facultativa del
agua; pero los trabajos de SMITH parecen evi-
denciar que se produce en los tubos colectores
y asi lo han comprobado WIRTZ, GOTTSCHALK
y ULRICH entre otros, mediante cateterismo di-
recto de las nefronas. Se admite actualmente
que el contenido del tubo proximal es isotdnico
con el plasma, que en los tramos finales del tubo
contorneado proximal se reabsorbe hasta dos
tetrcios del agua filtrada y que a nivel del seg-
mento delgado del asa, ya se ha reabsorbido
hasta un 70 a 80 %; finalmente, como el fluido
contenido en el tubo proximal es isoténico con
el plasma, es forzoso admitir que la reabsorcion
de agua se acompana de la de solutos. Por lo
que respecta al cloruro sédico, es admisible que
la reabsorcion del sodio se produzca por un pro-
ceso activo y la del ién cloruro por acciones
electrostaticas, siendo la del agua debida a las
diferencias de la presién osmética, por el trans-
porte del cloruro sédico. Dado que la concen-
tracion de potasio apenas varia, es de suponer
que se reabsorba del 70 al 80 % del que se
filtré. La mayor parte de los fosfatos y bicarbo-
natos se reabsorben también en el tubo pro-

ximal.

De cuanto precede se deduce que el proceso
de concentracion de la orina se produce en los
tubos colectores, pero GOTTSCHALK y MYLLE
admiten que el cloruro sddico se reabsorberia

activamente en |os segmentos fino y grueso de
la porcion ascendente del asa de HENLE y en
el tubo contorneado distal. Las dos porciones
dichas serian relativamente impermeables al
agua, por lo que al tubo distal llegaria una orina
diluida, ya que en los segmentos fino y grueso
de aquélla se reabsorberia el cloruro sédico, con
la consiguiente pérdida de osmolaridad.

La porcion descendente del asa seria permea-
ble al agua y el fluido en su interior, estaria en
equilibrio osmético con el intersticio tisular.
Pero como en este intersticio existe una hiper-
osmolaridad por la sal que alli llega reabsor-
bida desde la porcién ascendente del asa de
HENLE, saldria agua a través de la descendente,
haciéndose su contenido hiperosmético, con el
maximo valor en el extremo donde el asa se in-
curva para iniciarse la porcién ascendente.

La concentracion final de la orina se produce,
pues, en los tubos colectores que son permea-
bles al agua, en presencia del factor antidiuré-
tico, y en ellos es donde tiene lugar la reabsor-
cion facultativa del agua.

Los tubos colectores tienen, por tanto, dos
funciones independientes: una pasiva, de inter-
cambio de agua con el intersticio, bastando una
modificacién de la permeabilidad de su membra-
na o del didgmetro de sus poros, para asegurar
alli lIa concentracion de la orina; la otra, activa,
tiene por objeto el intercambio de sodio por
hidrégeno y la formacion de amoniaco.

La teoria de la contracorriente puede explicar
la reabsorciéon pasiva del agua y, también, la
concentracion de la orina por un pequefo gra-
diente osmético entre los tubos renales y el in-
tersticio tisular renal. Esta teoria se apoya en
multiples trabajos experimentales, pero no deja
de ser extrafio que el filtrado, antes de concen-
trarse, tenga que ser diluido.

El factor antidiurético es segregado por las
células del nicleo supradptico y porcién ante-
rior del paraventricular, pasando por el tracto
supradptico-hipofisario al I6bulo posterior de la
hipéfisis donde se almacena. Este factor hor-
monal interviene esencialmente en la reabsor-
cion facultativa del agua en los tubos distales y
colectores de la nefrona, posiblemente por au-
mento del tamafio de los poros de su membrana,
aunque se desconozca la intimidad de tal accién,
siendo generalmente admitido que no interviene
de modo activo en la reabsorcion acuosa. El he-
cho indiscutible es que el factor antidiurético
constituye un mecanismo importante de regula-
cién del agua corporal y, especialmente, en aque-

llos seres que como el hombre comen y beben

con intermitencias; también se constituye en
mecanismo principal de la accién diurética de
las cargas de agua.
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