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1 N T R O D U e e IO N 

La des nutrición ha s ido ~ es y 2eguirá siendo > un problem& en nuestro medio 

emb2.r go, a l d fecha, podernos felicitarnos ue un hecho:que desde hace i:raS de t . 

alíos el tema ha interesado de una Ganera ~articular a m,estros módi cos. Cada w 

cesi vaJnente, ha eiuocado el problema des Ge rm punto de vista distinto, tratanc 

analizar uno u otro a spe cto del cuadro. Y cada nue vo estudio ha resultado inter 

En cuanto a j:<;tiología, el Paludismo crónico por intermedio de la intoxicad 

terada y 6.e 12. IIbi lÍ.rerxLa 11 cargaban con la r esponsabilidad cor.lple t a. Cuando el 

clismo no ¡Jodía ser invocado, 3e hablaba de Nefritis por Gastroenteritis y se 1 

t r ,:.taba como a t ;;.les . Cuando se dispuso de laboratorios, se descartó la Ncdrit 

t J. les estados.El estudio microscópico de las hece s vIno a llena r el vacío que 

fritis había de:.: jado . El parasitismo intestinal y el paludismo cow3titL'Yeron ent 

el dúo etiológico de la llcaquexias hídricas 11 .-

Son muchos, como dijimos, los que en El Salvador se han ocupiJ. do Gel problerr 

la desnutrición . No nos fué posiblo revisar t ales trabajos en su generalidad. 

Víctor H.Noubleau estudia el funcionalismo rellal en los e3tados caquécticos 

ce que la insuficiencia renal en la eliminación d.e cloruros debe jugar el prir: 

p:lpel en la producción c.i.cl oderúa . 

Allwooci Parcue3 se r efiere a los Edemas Nutrí cionales del o..c1ulto (1939) .FuÉ 

e s ta época mas o Jnenos er:. q1,-e cambian las ideas en cuanto a etiología. de diche 

tactos edenntosos. Se comenzó a sosl:€ char la posible intcrvclición de un factor r 

cional mencionando la apo.rición de síndromes notorios en lét calidad y cantidac 

régimen ",limenti cio.ASi se inician 13.s ideas que hélcía¡1 dq ;encler el edema cie L 

ficit proteínico de la alimeiltación y de lIDa hipüprot einemia cons ecutiva. Fué 

forma contO s e i)racticct.ron las primeras dosificacion(js de a l búmillD. en la s :).ngr e 

término 11 caquexi::t llí drica l1 e s sustituído por el de lledomo.s nutricionales l1 • 

~,íax :3loch ha analizildo el C\'.a.cl.I'o llerru toló ::;i co de esos pa. cie nt es, r e cogiendc 

de gran valor no solo para el conocimiento exacto de dichas alteraciones, s i r 

gran interé s pa ro. el tratamiento adecuado en ellos. 



í;-emos I,U8S que e l 1-)r oblo;.ia cJ.e l desnutriJo está po r r e solvers e en un sentido: 81 

cuanto a l conocimiento de sus c e.usas , de sus manlf est aciones y nanera ade cuada de 

tr~~tarlo. Sine;nba r go , t enemos que a ceptar que en cuanto a evitarlo, 01 pr oble ma s i g 

con pocas esper anzas de r e solvers o . Foco se ha logr ado en cuanto a mejo r a r l a die 

y l as condiciones higiénicas de nue stro s campesi nos. Es alarIIJB.nt e aún l a fre cuenci 

con que vemos desnutridos en :mestr os consultorios de hos pita l, en las Salas de He 

cina y e spe cialmente en los servicios de P8diatría.-

Acoptando tal r ealidad, he mos querido a nalizar una de las 1!Ja.nifestaciones más a 

r ent e s del cooro de desnutrición: e l edema, Es decir, profundizar a l go en la lucha 

saber qué factores pu edan i ncriminarse como caus a l es.-

Deter mina r la etiología de un edema toso r esulta bastante complicado. El clínico 

tendrá que investigar si hay trastornos de la pr esión hidrost6.t ica intracapilar,de 

ciencia de proteínas pl asmáticas, agent es que l e sionen la permeabilida capila r, d 

tipo t érmico,me cánico,anóxico o tóxico, alteraci ones de las r e l aciones normales de 

presión en el interior de l cue r~)o y cualquier enf er medad ¡;eneral que modifique e l 

tabolismo del agua y de los elect rólitos.-

Actualmente pr e va l ece la idea de que e l edema , en el desnutrido,se debe a hipop 

teine mia , a constante en todo cQ~dro de desnutrición.-

La hipót E; s is ele Starling accrca del movimiento de los líquidos capil a r es ha sid 

modificada en sus Q;:;: t alles, ¡Je ro la presión coloidosmótica de l a prot eí na plasmáti 

slgue siendo la dc;term:Lnante principal de la r et enci6n de líquido y de la resorci6 

haci a l os capilares.-

I Una disminución del contenido jJroteínico d \'o l plasma, t iene por consecuenciQ la 

'yor filtr a ción hacia 105 t e j idos y una menor r e sorci6n de l líquido desde ellos, en 

tanto que disminuye l a pr esión coloidosmótica plaSlllática. La a ctividad osmótica de 

la fracci6 n albtunina, viene a S8r en números redondos cuádrupl e de la que corres po 

de él. la globulina , oe ~Lnera qU8 h1 hipoalbwninerr~a e s la causa principal del e dem 

hi por¡roteinémico . Por lo t anto , 01 comie nzo del ederrn no guarda r elación con el co 



~:1 eC}.lÍli l) ri.o sé( ico j:u, dt; c¡. ~ ; svidrS G dul norrn:ü y r (jsultar negativo o positivo 

Un balance sódico rl-3gat i VD debe provenir dl; pérdidas ailOrma l es de sal iJor las sec 

sion8s digc::3tiva s , el suclor,o l a or ina .Un b¿üance positivo de sal (ret ención sali 

puc.:de pr ovenir de i n,sr eso 8xCGsi vo ue salo de alguna dificultad a su excresi6n r 

e l :;:i ñón . l:>or cú.da 6 ó 7 grs. ele cloruro s ,)dico retenido 8n (;1 organi smo se consi 

r :l que se r s tendrá t aEl.bién 1 litro de agua. i~S ev::idente l a r e lación de ést e he cho 

COl , l a producción d,ü edema.-

Todo p<1r ece i ndi ca r que los trastornos del metiJ.bolismo sódico originarán pertu 

clones dl::: l :-:le t3.bolismo hídrico. Sinerabargo r o se puede to d2.ví,J.~stable c er conclwo 

nes d",finidas al r es pecto.-

Se c::Ücul<~ que diariamente pasan unos 900grs. de sodio 8.1 filtrado glomerular 

896grs. son r esorbidos. Claro e::,: tci, una pequefía p:; rtu r bación en la int tJl1sidad de 

f usión del sodio desde l a san¡;r e o en su 0xcresión por l a orinil rápidament e prodt 

edema . La int8gr .'1.ción de üstos conocimientos con otros pr ocesos que sabemos cont 

bu;yen al edema, como l a hiprotl:;inc;úlÍil, el aumento de la pr us ión hldrostática vasc 

las alt8rac:Lones de la pel'lJleabi.lidad capilar por l esiones me cánicas, t8rmicas ,ané 

cas o tóxicils, y otras caUSieS mal conocidas, deberá i nvestig:J.rse en el futuro.-

Frobablc nent e la gran nnJ'úri a de l os -que hasta 110y hEI.l1 estudiado e l problema E 

t én a cordes con eSil.::; iduas en CL1é~nto a etio-pa togenia. del edeD:B on el desqutrido, 

ciando hi[Joproteinemia, presión colidosm6tica plasmática, a lt ..: r a eión dlj la R. A/G 

síntesis prote í nica.-

Sin poner en duda t a l es ideas VélífiO S a t r a.e r a cuent as un he cho de observación 

sugiere l a posibilidad do la. in-c.ol'veDción de ot ros factor 0s en la etio-patogenia 

e:dcma dol desnutrido.-

Se ha venido observando que: s in modificar e l cont.elüdo r¡rotc3inico de l a sangre 

l ogra fundir ÜÜ0 S 0d8ffias con 01 uso de dh1.réticos mercuria líJs . Lo que par8ce má~ 

a ceptado e n cuanto a me carlismo de a cción de esos agent e s ,-=,8 que aUillentan la diur(; 

al disminuir la r eabsorción de los tubos contor neados awnontando la excresión dI.:: 



Al actuar los diurético s A8r c"O.r iéÜes ex pulsando sodio obli~;a;nos a l organismo a 

pr(;nd8rsl; ciel líquido qUe ya no pUede r ehmer y el edema se funde sin que necesarj 

:--,ente s e verifique ningú:1. c3I~bio en el contc;r~ido pr oteí i:lico de l plasma.-

En vist 3. d e e sos he chos , i10 podría S03 )8chars e LUla alteración a es", nivel (de J 

t ubos contorn\:! Qos ) ya que ella Se manif¿;sta ra por l e sión tisular demostrale por 

t udio histológico o q118 solo af e cta r a el fUl1cionalismo t ubular? 

~s muy probable qUQ t al l e sión exista, debido tal ve z a anoxia prolongada, car ey 

cia vit~mínica e hipoproteincmia.-

Nada se ha dicho sobre ésto y nos ha r.x.lr ecido inte r e sante mcer un esfuerzo por 

cont estar esa pr egunta.-



P~ra nuestr o est udio tomamos a pacientes del 20. Med icina Muj e r es y 

P21'Cl e l lo. l\Ie d icina r!¡ujeres del Hospital uSan J uan de Dios" de Sémt 

An a ~ cat él .iog,c.W Os como pade ciendo de cuadros típicos de Desnutrición J 

lJic.ltOS<3 . 

~l plan <3 s eguir fu~ el siguiente: 

lo, Examen físic o co mpleto. 

20. h istori a dietét ica . 

3 o . ExámeEe~3 de La bCI'Dtorio: Hemograma , Pr oteí na s en s üngr e , cue rp< 

ni trogeú&uos , de¡.:mración ureica, fenolftaleí na , tiempos de coa¿ 

1 
. , 

aC lon, sangramie nto y protrombina , y recuento de plaquetas. E! 

úl t i ¡;_ os como i nd i:3 pens a bIes para )od e r r ealiza r l a BioDsia Hené 

40. P i olo~rai ía entiov enosa. 

50. Biops ia de riB6n. 

00 . An~lisis de los r esult ados. 

FIN. 



. CUADRO # 5 

H E M O G R A M A 
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:> ll-< p.. p.. ~-=1 O :> ::r: 
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4.000.000 8.800 9 . 5 38 33 78 2 O 20 O 95 24 25 

2.500.000 6.000 5.2 25 18 82 O O 8 O 100 21 21 

5.000.000 7.000 15 46 3 60 O O 40 O 92 30 32 

1.600.000 3.500 2 $ 3 75 1 O 24 O 72 18 25 

1.160.000 4·500 2.5 11 6 60 J O 35 2 100 22 22 ._ -

2 .070.000 5.000 5 ' 19 5 75 O O 24 O 92 24 26 

3.900.000 7.800 10.5 38 11 86 O O 28 O 97 27 28 

3.150.000 4.800 7 27 12 67 O O 28 5 88 22 26 

2.850.000 5.800 11 37 38 78 O O 28 O 97 29 29 
; 2.150.000 4.000 4 18 3 71 O O 29 O 86 19 22 

3.600.000 5.500 8.5 33 30 70 O O 30 O 92 23 25 

2.000.000 3.800 4 18 44 80 O O 20 O 91 20 22 JI! .. 



HEIv.' OGRAMA 

En el cuauro ndmero 5, resoecto al estudio h ema tológico periferi 

5 0 ooserva en l a mbyori a de ~os casos una an emi a f r 2nca por debajo de 

c u""tro millones , del tipo normocitico hipoc:r-6rnic o. Fesoe cto a l a for 

l ~ b ~&nc~ , es tá pract ic amente dentro de los limites norm a les. Si con 

l e ~copen i c en aqeullos casos en que l a a nemia es ma s ac entuada y que 

pUi.;UG trauucirse CO "lO el r efl e j C) de uné. ~é( \ul El ós ea ir¡ 3 ct i va . 

En otros ~rabajos llevados a cabo en El Sa l va dor en que s e ha ee 

dlaa o el cuadro ~ematolósico periférico del desnutrido s e han encontr 

do result éld os parecidos. Por ejemplo: 8n HEl aspecto clinico de nueE 

tr i.:iS defici enc i a s nutriciollé.:les ll , s e estucliDn 50 C é\SOS y e l tipo de 2 

mio se r 8pártió 

1- .n.LenÚus l\.ciC l'osi t icas ............. 22 cases ....... 44%·. 

2- tí ¡"icr\..,citicas ....••...... 16 \, 

3- \t 1\ No rmo c i tlcas ........... . 12 11 24% 

En g0ner ul el es tudio de la s ungr e i nvestigando e l nómero de hen 

t i es y e l VéJ -L or h8mi~ tócr'i to , pro pare iona inf orm2 c ión limita dO' c.\ cerca 

ae~ e s t 8uo de l eq uilibrio hidrico. Tales crmbios mid e n sola~ente un~ 

üe lé..s aimelici onGs ae l volómen y concentr:::lc ión de solu tos ; con frecUE 

eL; el trélstorllO ci.el equilibrio acuoso es intenso élntes que dichos Cé 

iJ 105 r esL..lten münil.' j8s Los . 

Sin crr,bi.... r t; o poJt; r.. OEi tomar este dó,to el e ;:m ,;Dn2 exist ente en nues· 

pacieút cs C(;!li O r E:S p C l s c., :_· l e de l a anoxia cl 'én i. c é'J invoc ed:: como posibl 



CUADRO # 3 

PRO T E 1 N A S 

¡ 

Asas PROTtI NAS tOTALES SERO-ALBUMINA SERO-GLOBULINA RELACION A/G. 

1 5. 20 3.00 2.20 1.3 

2 . 4.60 2.50 Z.10 1.1 

3 4.30 2.40 1.90 1.2 

4 4.60 2.80 1.80 1~5 

5 5.00 3.90 1.10 3.5 

6 4.65 3·45 1.20 2. 8 

7 4.80 3.20 1.60 2.0 

8 4!60 3 .00 1 .60 1.8 

9 4.95 3.30 1.65 2.0 

.o 4.95 3.85 1.10 3.2 

.1 4.95 J .30 1.65 ..• 1.2 

.. 2 4.40 3.30 1.10 3.0 , 



PHOTEINAS. -----

tomando como vslorGs normales l as cifras citadas Dor Ka 

jan: albuminas tot a l e s 6 a a grs. por 100 ce.; Sero Albómina entr 

3 .6 y 5.5 gr. por 100 ce.; Sero globulina entre l.L~ y 3.5 gr. por 

luv ce .; H.elüción albúmino-globulina entre 1.5 y 3. ;':s de notarse 

que al descenso de las albúminas totales, que se presentó en todoE 
los casos estudiados, acompafio ligera altera ción de la relación a] 

búmina-globulina (solo en 4 casos). Esta alteración está condicior 

da por un marcado descenso de la sero albumina y moderado aumento 

de la sero globulina. Muchos autores atribuyen dicha alteración ¿ 

la R.A.a. al darto hep6tico ya que el higado juega un important e p~ 

pel en la producción 0.8 Sero-albÚInina. En nuestro estudio no invE 

tigamos estado funcional del higado. 

Se dice que cusLdo l a s proteinéls totales descienden por 

debajo de 5.50 grs. y la s ero-albúmina por debajo de 2.3 grs.auare 

eQema.-
En nuestros cas os observamos que l a s proteinas tot a les 

estuvieron por dGbajo de 5.5 grs. en el 100% de ellos. La Sero-aJt 

mlD3 siempre fué meyor de 2.3 grs. No obstant e el edema estaba pre 

sente en tOGaS los casos. 

Epstein dice que cuando l as prote inas tot a les están por 

aebajü d e 5.5 grs.y la Sera-albúmina por d8bajo de 2.3 f rs. apa re-

ce edema sin embargo la patogenia del edema es sumamente complic8c 

ha s e pued e a cusa r a l desanso de las albuminas total es , ni al des ~ 

so de l a Sero-a lb6mina como factores causales. Si parece jugar un 

pape l m~s important 2 el desequilibrio a/g.-

Tampoco al descenso de la presión osmótica coloidal e~ 



No tenemos al presente otro dato para aclarar esta complej a patoge 

nia del edema. 

En el trabajo "Aspecto clínico de nuestras deficiencias nutrici 

nales", se notó que en los pacientes estudiados el descenso de las 

~lbúmin8. s totales fué una manifestación poco marcada (36.7%) campa 

rada con la alteración de la R.A./G.(87.7%). Se dedujo también que 

no exi~; te ninguna relación especial entre la alteración de A.T. o 

A./G. y el tipo de anemia; tampoco la alteración de la A.T. sanguí 

nea corre paralela con el grado de anemia.-



CUADRO # 4 

CUERPOS NITROG~NADOS. 

GASaS : UREA NNP CREATININA AC. URICO 

1 31 rnlg% 39 rnlg% 0.90 rnlg% 2.6 rnlg% 

2 25 " 33 " 1.65 " 3 .2 " 
13 3:1, " 43 " 1.38 " 6.3 " 
~ 3.5 jf 43 " 6.7) " 2 .• 3._ .. !I 

5 .J1 " 37 " 1.50 " 2.6 ff 
. , --

6 .,31 , tr 40 " 1.5 tf 3.2 !i 
~ 

17 
, 

25 " _lL h 2.0 ff 3.2 !! --
8 10 ff 36 n 1.39 " ,. 2.8 TI 

9 25 ti 30 " 1.2 ff 3.2 TI 

"-o 10 " 21 " 1. 8 n 3 !! 
.. -

11 32 " 48 " 2.4 tt 2.9 ti 

[1.2 38 " 38 " 2.5 " 3.4 " 

\ 



CUEF~POS In'I'R.OG ; ';r~kl)OS. 

J!0liefl,0;3 Lot a r po r el cua dro anterior qu e en DOCO Dlas de l a mi tad 

:lUcst.CO S cas os se preseI1 t Ó l! ligera tt retención n itrogenada en cua nt o 

~ . N. P. Y cr 8ótin ina. 

¿Hasta q~e g rbdo podríamos seBalar al rifión c omo culpab le de esa 

IV li i::"E:::réll'r r e t en c i ón? Resultaría eso muy arie zgad o s i tomá r amos l a r e t e 

ción COlllO d i.:,to aislado. Sin embargo la sumaci ón de todos nuest ros ha -

lla Z¡S0 :3 pOdría sostene r ha sta cierto punt o una t Al presunc ión. 

La reteLción ni tro~e nada siempre nos est~ ind icando i ns llficienci 

r eL.é! l. 

Los r e s ult~doS histológicos obtenidos nos permiten sospechar qUE 

el hecDo oe que no se verifique un a gran ret erlción n itrogenada en est 

pacientes es deb ido sobre todo al hecho d e qu e e l g lomérulo se mantiE 

n e Last a ci ert o punto i n tacto y que la lesión es sobre todo tubula r, 

cho yo. demo s trado experime ntal y clinic amente, de que e s esta la pa rt 

mas vull! e rable de l ri úón a la hipoxia y a los tóxicos. 



gUADRQ.JL.1 

PRUEBA DE LA FENOLSULFONFTALEI NA : 
, . 

Esta substancia, inyectada al organismo, se elimina casi exclu­

¡ivamente por el riñón, en una proporción del 94% por los túbuios y er 
.f 

m 6% por los elom4rolos. Por cons.iguiente, su el iminación defectuosé 

lay que atribuirla a los túbu1os. 

CASOS Eliminación a los I.Eliminac i ón · a l os Eliminación total en la~ 
60 mts~ J.20 rílts . 2 horas -

1 52~ 5 • .5 % 57.5 % 

2 86 .5 o/¿ . 8.5 % .. 75 % , 

3 43 % ],8 fa · I 61 % 

4 30 f2 19 oJo 49 % 

5 70 % 20 '--i<~L.. 90 % 
• 

6. 31 % 18 % 42 % 
j ' p • 

- 7 38 % 15. 5 % 53 % 

8 
I 

60% cf/ 65 % 5 .e-

- 9 35 % 9 % 4/-:- % . ' . 
10 - 65 % 5. % 70 % 

11 49 % 9 ~ 58 % 

12 50% 5 % 55 % 

\ " 



· -- - -------:-=..===.::-==--====::- -::.:.:.:::---=.::..:--:= 

i ~r~ ~ l ~s t uo iu 08 l ~ pru e b 2 de l e F~r.olsulfotcle i nA , e mDle~mos e n 

SCl'OS ce,sos cs tlÁ,di:iuOS 12 ví s enuove ~ l OSé! S . 

b) I,:ue 8 I1 üi iC C de los c as os es tl,d L (lO S se Dr ¿ f,("mtó r e t Cl r-

¿s , L~ u:'yor C~lltJ<i; , G no s e eliminé) en 1:" pr i n:l;, " hO:.'é·, . S ó l o un o de 

~s\:' r os j.J<.-: Ci (; llt8S .lC: . LZ Ó un 70 ~':! d e e li ~' :iL: : ciéíl en 1~ · Dr i rnc r ;' ho r n o 

In. 
) , ~ 1 ' , c ~o se obs s rvo rnc yor 3 t 0 r ~ ,:lO l ~( 

, ' (¡CuJ.co 2 

·c.1r los (; 0[1(0 n :.!..Cl[ ~ OS LUC : .. r Gn ter __ ormert:.8 . -

n ¿'~:'> \J:,' L :. i'ucL ~1 110 s · .. h ¿¡ d icho n .'Jdél, (.ls r ·'u cí .l i C:'!~H..n t c , de i nt e rnr e -

:ión \.l e 1,:, pru~b uC L , l'eno lsulfotale i n :·, en d(;~rll1 triciór..~derré' t os : ": . 
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CUADRO # 2 

DEPURACION UREICA DE LA SANGRE 

CASOS DESDREIFICACION STANDARD POHCENTAJE DE LA NORMAL 
-

1 11.34 ce x mto. 1~ -
2 36.1 ce x mto. 48 % _.- -'--- -
3 16 11 11 29 % - - ... .~- .. 

4 2ó TY !I 3~. 62 % ..... _-, -----_. ' ,_;1 _ 

-.2. 29 . 7 ti l! 3 9 .~ fq 

6 22 11 11 40.6 % ___ ._ ----_._.'----- I 

'7 8 . 56 n Il ' -- ll·4 % ------------------ - .. 

8 24 11 17 44 % -----. -----<-- -,..-.--,-_ ..• .-

9 .11. 2-1)+. O ( m?x :~ma ) 20 - 25 % - -
10 66 ce x mto. 118 % ._-
11 57 ff !t 102 % 
12 20 u ?! 

- 37 % , 



DEPURACION UREIeA. 

Observando lo s resu ltados obt'enidcs en nuestros casos vemos qu 

l o uos ae ellos 01canzaron vaiores normales (arriba d e 54 cc. Dor m 

tü, par a l~ aesureific2ción st andar ). Tomando c o~o argu~ento ese al 

iJor Cerltc...je o. c vulürt:s ar;ormales de la pruebél podríamos y s s osoecha r 

110 reuéd. en .. u ::.stros 81il 8r mos, dano renal C)ue se est í3 ría t raduci end 

éd.teré::Cló .. en cap¿-;c idad qe contracción tubL~lar y en la cé'pacidad d 

lusión (rE8 c ell isn:o ú 8 comp ~; nsación glom8Iulzlr). 

En r;u 2stlO S en1 ~rGo~ no se presentó l a relación mencionada ent 

porcentaje úe depUl'a c j.ón y retención nitrogenada . 

Como pOCi er" os v~r e r. mas de la mitac. d·3 1 08 Cé:SOS e l oorc entaje 

depur'~ci6n quaa 6 comprendido entre el 20 y e l 40 %. En dos dicho p 

c enta ~ e quec 6 por dobél .:j o del 20 %. 1':0 os ta nte, ell tod os , o no se :>r 

tó, o hubo solo liligera ll retención nitrogeneda . 

Inaudabl emen te l a explicación que puede encont r~rs e le a este d 

adverso entre la Depurac i 6n uréica y la no r e tención de c uer nos nit 

gen¿úos ú"be oI'ie;:lt ¿~rs(: en aos sentidos. El lo. s erL~ la existenci 

un eq uilibrio nitroge~bd o negativo que disminuiría hast a donde fuer 

poslcle l é1 p~ raida d e nitrógeno y la 2a. el hecho de que hemos enco 

dO histolóbicélmellte uniccmente le$i6n tllb l~ lé.lr y no glomeru12r, lo e 

t d lliti~n poúr í~ explicarlo.-



TECNICA: S e hace qtle e! enfermo vacíe la vejiga y qtle se aCtleste sobre tina mesa en decúbito 
supino, colocando el saco de arena en la posisión adecuada. El médico dibuja y mide una línea en 
la radiografía al nivel de la duodécima costilla (o , si ésta falta , de la undécima) entre la apófisis 
espinosa y el borde externo de! ,·¡,¡ún. 'Después marca una línea con solución acuosa de violeta 
de ge nciana sobre la Piel del enfermo, encima de la es/)ina dorsal (1) y otra paralela sobre el bor­
de dd ri1iÓn (2), basándose en las m edidas obtenidas en la radiografía . 'Dibuja de forma similar 
sobre la última costilla (3), la cresta ilíaca derecha (4) y el borde externo del músculo cuadrado 

lumbar (5) . El sitio de la biopsia es tará loca li zado dentro de este cuadrilátero. 



T~CNICA Se hace que el ei.1fermo vacíe l e vejiga y que se acueste 

una mesa en decúbito supino,colocando el saco de a rena en la posi· 

Sn adecuada. Se dibuj a y se mide una línea en la radiografía (Fig.~ 

al nivel de la duodésima costilla (o, si esta falta,de la und~sima) 

tre l a apófisis espinosa y el bode externo del riñóno Después marca 

a linea con solución acuosa de violeta de genciana sobre la pie l de~ 

fermo,encima d e la e spina dorsal (1) y otra paralela sobre el borde 

t erno del riñón (2) ,basándose en las medidas obtenidas en la radio-­

afía. Dibujo de forma similar sobre la última costilla (3),la crestL 

íaca dere cha (4) Y el borde externo del mús culo cUEl.drado lumbar (5). 

El sitio de la biopsia está localizado dentro de este cuadriláte­

• Se escoge para la biopsia el polo inferior del riñ6n;pues:a) es ha­

tualmente más grande que el ~uperior;b)se traba ja m! s lejos de la su 

rarrenal;c)se está más lejos del hilio renal;d)se encuentra más ale-

do de l a vena caba inferiorje)tiene menos vascularizaci6n gruesa que 

polo superior. 

Se elige para trabajar ,el riñón derecho,pues:a)se encuentra más -

ejado de la aorta que e l izqui erdo,porque su arteria renal es más -­

rgajb)generalmente es más bajo que el izquierdojc)no ofrece el peli­

) de lesionar el bazo. 

Se infiltra el sitio en que se va hacer la biopsia con procaína -

1 %,y se introduce la aguja exploradora oblicuamente. Al respirar -

fund e.mente e l enfermo,esta aguja describe un arco (Fig.# 2) ;oscila! 

ü extremo opuesto a la punta en un arco muy amplio si l a aguja es· 

n el riñ6n(diagrama,izquierda}. Cuando no es asi,el arco es incom· 

o e inexistente (diagrama,derecho).-

Entonces se anota la profundidad de la aguja exploradora y se re-

se hece un pequeño corte en la piel con un escalpelo y se insertE. 

l a profundidad previamente anotada,la aguja estilete para la 



Se escoge para la biopsia el polo inferior del Tlnon IJar ser menos , 'ascular; se infiltra el sirio 
donde se OJa a hacer la biopsia con procaína al 1 por ciento, y se introduce la ag;uja exlJlo­
radora oblicuamente. cAl respirar profundamenre el enfermo, esta aguja describe I<n arco; 
oscilando el extremo opuesto a la punta en un circo muy am/J/io si la aguja está en el rÍ11ón 
(diagrama, arriba). C'uando no es así, el arco es incompleto o inexistente !diagrama, abajo) . 



miento s e obti ene 1.1. mues-cra,retirando después de una sola vez el sa 

cabocados y l a va ina . El tejido se fija enseguida,y se ha ce girar la 

sguja en medio del cultivo líquido. 

Una ve z efectuada la biopsia,se aplica cOlodión,se pone un vendaj ( 

bien apretado y se mantiene al enfermo sobre el saco de arena por uné 

medi a hora y después en cama durante 24 horas. Se anotan el pulso y -

la presi6n arterial,así como las respuestas subjetivas. Dos horas d e~ 

pués de efectuada la biopsia se recoge la orina para su cultivo y eXé 

minar cada muestrE!. de élla durante el día para investigar la presen-­

cia de sangre macrosc6pica y microscópica. 

El fragmento de riñón se obtiene con el sacabocados mide de 1 a 2 

cm. de l argo. Se coloca e l tejido en una solución de formalina neutrF 

a l 10 % en solución salina. Si es necesario pueden fij ars e los frag-­

mentos o por la técnica de conge l a ción seca . Se considera satisfacto­

rio una biopsi a que proporcione cinco o m6s glomérulos adn cuando a 

veces han bastado menos para el e studio. Siguiendo esto técnica l a s -

complicaciones han sido mínimas. 

En nuestro traba jo s eguimos rigurosarnente la técnica descrita,perc 

por motivos que se nos escapan,nos fué en un principio,muy difícil ol 

t ener muestras s atisfa ctorias. Decidimos entonces modificar l a técni­

ca s egún el procedimi ento aconsejado en Sinopsis Médica Internaciona ~ 

(Abbott). Aconsejan éllos para lG forma de la pielografía endovenosa 

acostar a l enfermo en decúbito prono,fij ar con t el a adhesiva en l a r ( 

gión lumbar dere cha con cart6n que tiene adheridos uan serie de ani-­

llos de bronce. Sin mover al enfermo,y al cabo de 30 minutos de habel 

inye ctado l a sustancia de contrast e ,se saca una placa radiográfica de 

Jroyecci6n p6stero Rnterior. Los anillos ofrecen puntos de referen--­

~ia que permiten e l egir el lugar que se desea punzar. Se marcan esto~ 



cr,.acticanJ" la bio/JSia renal según la técnica descrita al /)rinciPio. 



Es ta e.l una de las placas que obtuvimos en "na de 
la.l paciente.l estudiadas. La malla de alambre se 
fijó a la (Jared con esparadrapo. La flecha indica 
el cuadro C/"e .le escogió para pract icar la bio(JS ia. 



RESULTADOS DEL ESTUDIO ,HISTOI..OGT CO DE LAS MUESTRAS OBTENIDAS. -- . - . ===='====-=========== 
CASO Nº 1.-

Tejido renal con degeneraci6n turbia de los tubos algunos d 
los cuales contienen formaciones albuminoideas en su interi 

CASO Nº 2.-
Porción medular renal, cuyos tubos muestran degeneración tu: 

bia celular, con depósitos albuminoideos en la lu~. 

CASO Nº 3.-
Degenaración turbia de los tubos renales, principalmente de , 

los contorneados y discreto aumento (dilataci6n) de los glomérulo~ 

que no mlestran alteraciones internas. 

CASO Nº 4.-
Teji do renal con eecasos glornérulos y degeneración parenqui-

matosa de los tubos. 

CASO Nº 5.-
Muy escasas porciones de tejido renal. Hay una degeneración -

de todo el parenquima, 

CASO Nº 6.-
La estructura histológica corresponde a zona medular con de-

generación hidrópico de los tubos. 

CASO Nº 7.-
El tejido renal muestra los glomérulos discretamente hipertr 

picos y congestivos; los tubos contorneados, con intensa degenera­

ción turbia y depósitos albuminoideos en la luz. Diagnóstico: 

Degeneración turbia renal. 

CASO NQ S.-
Tejido renal cuyos glomérulos aparecen aumentados de tamaño 

con congestión vascular. Los tubos, pricipalmente los contorneados 

aparecen con tumefacct6n turbia y en la luz canalicular abundante 

exudado albuminosos. El tejido intersticial no muestra alteracione 

CASO NQ 9.-
Tejido renal con intensa degeneración turbia tubular, más ma 

cada en la porción contorneada. 



C01\lEI\ T,-\.RI O FINAL Y CO ;~ CLl; CIOU;S. 
:_--=====-

j) ,; -L l :l,:~l i sl ::) ae l os 12 C é1 SOS oue hemos esttldié1do con de s nutric 

l1ii~l<.;s , lo C;Ji:o l ,~os i nci i c.:.: ya , l ~! exist enci r: pcsible de l es i on,; s r cmn . 

20. Les b i ops i 2S r r Ec Licadas descubren tod J S l e s iones e niv ol d e 

t 6bu-L OS d e Qonde ~uea ~ cGD cluirse: 

l o . Eú e l mo c¿-nj.smo d 01 edemE! del des nutrido ju~gr un D9De l imDo 

20 . DS ~osi blü g~~ los mismos mec é1n ismos qu~ producen l e sión en 

C ~lul ~ heptti c~ h~cho y~ d8 mostra do c oncluyent ement e , jue ga n un f a ct 

lmport~ r;t e en L . g (nesis de h : l e sión tubul r qUE'; encontn::~n : o s , sobre 

QO si n,::ccrOé:.r/;os que estos mi smos factores oc ~' sion :-' n l e sión tubul 'T t: 

o Cl e s me(; é:, ni sl'i~ os (le s ión t t:b , : l ~r de l shock). 

Jo . bS pasible que l~s lesione s histol ó l ~ ic ~s r e n ~lGs de l desnutr 

Jor s~ c 2z!ct e r perm3nez c ~ n dentro de l li~it e de l es l asi ono s r c v e rsj 

) .1 85 , y¿ (¡ti'.:: e n l DS p é':c Í<.. ntes que cura n, ap2r e nt oll!cn t e no au e d;:) daño 

.::. 1. 

40. 5 0 s ugi ere l a pO E:, i o ilidad de que e xist ·') u.n d e sequilibrio e l E 

'üli~ic o pJr~ l ~ con serv [ c ió~ d e l edema, en e l cu~ l d eb en entra r e n 

e go L : s supr ¿; - rel1 ~ l e s ( é, ldost e rona ). Es to deb e E:)st udülrs e m.?s 3 f e 


