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mente por una disproteinemia con aumento de 
la globulina gamma. 

A este propósito debemos recordar que la si· 
licosis es una enfermedad general, ya que tam­
bién los ganglios linfáticos abdominales e in­
guinales con el tiempo se modifican en estos 
enfermos en sentido silicótico y los rusos ha­
blan en este sentido de neumoesclerosis tóxica. 
También los italianos CASTRONOVO y FARAONE 
hablan de una enfermedad general por el áci­
do silícico, la llamada mesenquimopatía dispro­
teínica o silicót ica. Es también sabido que las 
hormonas paratiroideas actúan favorablemente 
sobre el reumatismo y experimentalmente co­
hiben la formación de granulomas s ilicóticos 
en el ｰ･ｲｩｴｯｮ ｾｯ Ｎ＠ En qué medida influyen sobre 
la insuficiencia respiratoria silicótica los pro­
cesos locales anoxibióticos o los influjos alergo­
tóxicos, inespecíficos, es asunto que todavía no 
está claro. 

Si, para terminar, la silicosis avanzada cons­
tituye una predisposición para la artritis d el 
minero, podría anticiparse provisionalmente, se­
gún una concepción que reúne el asenso gene­
ral, también de los investigadores franceses, la 
cuestión de considerar seriamente la indemni­
zación de la poliartritis en la s ilicosis. Son , s in 
embargo, necesarias nuevas investigaciones en 
este sentido. 

Tan importante como ha sido poner m claro 

la ｲ･ｬ｡ｴｩＺＧｾ＠ ｦｲ･ｾｵｾｮ｣ｩ｡＠ _de Ｑｾ＠ conc?:nitancia en. 
tre artritis cromca primaria y Silicosis, y ha­
ber creado el concepto de s ílico-artritis, debía 
quedar, a mi ｪ｟ｵｾ｣ｩｯＬ＠ la designación de síndrome 
de Caplan ｰｯｳｩｴｩｶ｡ｭｾｮｴ･＠ para las especiales va. 
riantes radiológicas de la s ilicosis en la artritis. 

RESUMEN. 

Descripción de un caso clásico de sílico-ar. 
tritis con las particulares modificaciones radio­
lógicas de la silicosis, como no es raro encon. 
trarla coincidiendo con artritis, tal como carac· 
teriza al síndrome de Caplan. Las rdaciones 
patogénicas de la concomitancia entre silicos1s 
y poliartritis crónica primaria son discutidas. 
Con la aportación casuísti-ca de este enfermo, 
paralela a las observaciones inglesas, alemanas, 
belgas y francesas, debe dirigirse la atención a 
este cuadro clínico, que se presenta con mayor 
frecuencia de lo que hasta ahora se había ob­
servado. 
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Al abordar el problema terapéutico del síndrome 
nefrósico (S. N.), la primera dificultad que se nos 
plantea (aparentemente teórica, pero de honda con­
secuencia práctica) es la de conceptuarlo nosológi­
cam.ente. El S. N. se nos presenta paradójicamente 
como una entidad clínica perfectamente definid·! y 
que, sin embargo, ha originado una variada y cam­
biante nomenclatura, reveladora del descon0cimien· 
to de su verdadera esencia anatomo y fisiopatoló­
gica. 

La vieja denominación de nefrosi.s de Müller, r e­
flejo de todo un concepto anatómico de lesiones tu­
bulares, debiera ser proscrita en la actualidad (aun­
que por comodidad la sigamos manejando) desde el 
momento en que se ha demostrado que estas l :>sio­
nes son inexistentes o que, si existen, carecen de 
toda significación. Por idénticas razones parece ac­
tualmente invalidado el término de nefrosis lipoidea, 
que introdujeron VOLHARD y FAHR 1 , ya que la in-

filtración lipoidea de los túbulos que Jo justificaba 
es considerada últimamente (SMETANA y JOH!-.:SOX 21 
como meras imágenes histológicas de atrocitosis. 

Desde los decisivos estudios de BELL 3 , que utili· 
zando el método de Mallory-Heidenhain consiguió 
demostra r en los casos de nefrosis lipoidea la exis· 
tencia de lesiones evidentes de la basal de los capi· 
lares glomerulares (la llamada por él "glomerulone· 
fritis membranosa" ), el glomérulo ha adquirido un 
papel preponderante en la génesis del S. N. Tanto 
es así, que probablemente habrá que admitir, como 
quiere ALLEN 4

, que en todos los casos de S. N. 
existe una afectación glomerular difusa e histológi· 
camente demostrable; s iendo quizá la única excep· 
ción a esta regla los raros casos originados por una 
trombosis bilateral de las venas renales, en Jos que 
probablemente la albuminuria es debida a la hiper· 
tensión intracapilar y no a una lesión en sentido 
estricto. 

El síndrome clínico de la llamada nefrosis ｣ｯｲＺ｣ｾﾷ＠
ponde a una serie de alteraciones anatomopatolog1• 

cas que en esencia pueden ser clasificadas ､ ･ｮｾｲ Ｈｬ＠
de estos cuatro grupos: I. Glomerulocsclerosis dla 
bética (síndrome de Kimmelstiel y Wilson) , cu\,., 
especiales características etiológicas, patológicB.;> J 
terapéuticas le hacen excluirse en parte del tema e 



TRATAMIENTO DEL SINDROME NEF'ROSICO 183 

estro trabajo. II. Amilosis glomerular, en la que 
ｾｾ＠ llamativas alteraciones tubulares hacen olvidar 
a algunos la afectación esencial del glomérulo, y a 
ｾ＠ que tendremos también que referirnos con breve­
dad. nr. Trombosis bilateral de las venas renales, 
relativamentr infrecuente. IV. Glomerulonefritis 
membranosa o lobulillar, entrambas relacionadas 
morfogenéticamente, y lesión anatómica básica de 
todos los casos d<' S. N., exceptuando los comr;ren­
didos en los apartados anteriores. 

La glomeruloncfritis membranosa representa para 
ALLEN el denominador anatomopatológico común, 
tanto para las nefrosi.s postnefríticas como para las 
llamadas genuinas; este unitarismo morfológico 
choca con las diferencias que entre uno y otro tipo 
creen ver algunos " y 0

• La glomerulonefritis mem­
branosa purdr estar también producida por la cor­
tisona, rayos X, mostazas nitrogenadas, T. E. M., 
E. S. M., sales de oro, tridiona, etc. También puede 
originarse en la E'clampsia, a .buminuria febril, sí­
filis secundaria y otras infecciones y también proba­
blemente en lupus eritematoso, aunque no ha podi­
do ser comprobada con certeza en este último proce­
so. Aunque a veces son difíciles de demostrar histo­
lógicamente, estas lesiones son constantes en los 
casos de nefrosis pura y en la mayoría de los que 
muestran síntomas nefríticos sobreañadidos. 

La llamada glomcrulonefritis lobulillar es una le­
ｾ ｩ￳ｮ＠ histológica específica 1, casi siempre asociada 
al cuadro de la ncfrosis mixta, esto es, al S. N .. 
complicado con hipertensión y frecuentemente con 
insuficiencia renal y cierto grado de hematuria y 
piuria. Al igual qur la glomerulonefritis membra­
nosa, afecta difusamente a todos los glomérulos. 

La pérdida de proteínas es quizá el fenómeno cen­
tral en la producción del edema nefrósico a través 
de la hipoproteinemia y reducción consiguiente de 
la presión coloidosmótica del plasma; no obstante. 
hoy sabemos perfectamente que esto no basta para 
producir el edema. Hemos de admitir, pues, la in­
tervención de otros factores, entre los que habría 
que incluir la participación de la hormona antidiuré­
tica retrohipofisaria, el esfuerzo del riñón para man­
tener un adecuado equilibrio electrolítico (retenien­
do sodio para compensar la sobreeliminación de un 
potasio plasmático excesivamente elevado) y la ac­
tuación mal conocida de las hormonas corticales. 
ｾＱ＠ mecanismo de la hiperlipemia ha sido muy dis­

cuhdo; la tesis que la considera como una conse­
cuenc.ia Ae la hipoproteinemia tiene pocos visos de 
verosimilitud. Con JIMÉNF.z DíAz 7 pensamos que 
sea el resultado de la falta de una función renal de 
regulación de la mezcla metabólica de la utiliza­
｣ｾ￳Ｎｮ＠ hidrocarbonada y, por ｣ｯｮｳｩｧｵｩｾｮｴ･Ｌ＠ de la mo­
VIliZación de la grasa. 

Independientemente de las lesiones glomerulares, 
que hasta podría ponerse en duda si son primarias, 
ｾ｡ｭ｡＠ la atención la profunda repercusión metabó­
ICa del S. N. No quiere esto decir que pensemos 

que el proceso sea, como algunos han querido, una 
･ｮｦｾｲｊ＿･､｡､＠ del metabolismo y no renal; lo más Ye­
ｲｯｳｵｾｵｾ＠ es, según JIMÉNEZ DíAz ', que el síndrome 
nefros1co represente un "conjunto de alteraciones 
ｦ･ｴｾｾ￳ｬｩ｣｡ｳ＠ surgidas de la insuficiencia, no en la 
l'unc10n depuradora, sino en las funciones metabó­
Jcas del riñón", insuficiencia que estaría determi-

t
nada por las alt<.'racioncs glomerulares anteriormen­
e reseñadas. 

t ｰｾｾ＠ la desacorde situación doctrinal en la concep­
uaclOn de este proceso, parece útil la adopción de 

un término que, como el de S. N., no intenta prejuz­
gar respecto a su etiología, anatomía patológica o 
pronóstico, prejuicio harto inseguro a la luz de 
nuestros conocimientos actuales. Como S. N. cali­
ficaremos, pues, en adelante, a la bien conocida aso­
ciación de edemas, albuminuria, hiperlipemia e hi­
poproteinemia, independientemente de su forma de 
presentación, bien como una nefropatía primitiva­
mente crónica, bien como un simple aspecto evolu­
tivo de la glomerulonefritis aguda. 

Unicamente desde el punto de vista del tratamien­
to, y como división esencialmente práctica, resulta 
de cierta utilidad el considerar dos formas del S. N., 
la pura (que correspondería la nefrosís genuina) y 
la mixta, en la que se han sumado síntomas como 
hipertensión, insuficiencia renal o hematuria, que 
introducen matices especiales en la conducta tera­
péutica. 

TRATA!\IIENTO. 

En el transcurso de los últimos años la introduc­
ción de nuevas drogas y nuevos conceptos fisiopa­
tológicos ha originado una cierta complejidad en el 
tratamiento del S. N.; sin embargo, y a pesar de 
estos indudables avances, en una gran parte de los 
<:asos el horizonte pronóstico permanece sombrío, 
puesto que por ahora la terapia realmente curativa 
del síndrome no deja de ser una aspiración. Por 
otra parte, al evaluar los resultados de una nueva 
terapéutica siempre se ha de tener presente la po­
sibilidad y frecuencia de las remisiones espontáneas, 
causa no infrecuente de resultados engañosos. 

Actualmente, los medios con que contamos pode­
mos dividirlos en etiológicos y fisiopatológicos; los 
primeros, actuando sobre los facto1·es causales de 
las lesiones glomerulares generadoras del síndrome. 
y los segundos, sobre el trastorno metabólico que 
éstas desencadenan, trastorno en parte desconocido. 
en parte asimilable a la disminución de proteínas 
plasmáticas y a la retención de agua y sal. No es 
cie1·to que, como se ha afirmado P, el tratamiento del 
S. N. se reduzca al tratamiento del edema, sino que 
son otros muchos factores los que hay también que 
tener en cuenta. 

TRATAMIENTO I!:TIOLÓGICO. 

Cuando existe evidencia de que el S. N. (¡::ostne­
frítico o primitivamente crónico ) es la consecuencia 
de un agente infeccioso, generalmente actuando des­
de una localización focal, nuestra primera actitud 
terapéutica ha de dirigirse a la eliminación de éste, 
utilizando los antibióticos adecuados a la sensibili­
dad del germen e intentando. si es posible, la exé­
resis del foco responsable. 

Cuando el síndrome sea debido a una intoxicación 
exógena, la retirada del tóxico y, si es posible. la 
terapéutica desintoxicante apropiada, serán los mé­
todos de elección. La rápida r emisión de la nefrosis 
por tridiona al suspender la administración del fár­
maco es un buen ejemplo de la eficacia de esta con­
ducta. 

Aunque se sale de nuestro propósito el tratar del 
S. N. debido a enfermedades específicas (diabetes. 
amiloidosis), no podemos dejar de consignar que en 
estos casos, aparte de las medidas generales a las 
que después nos referiremos, el problema fundamen­
tal radica en el tratamiento de la afección primi­
tiva. 
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TRATAMIENTO FISIOPATOLÓGICO. 

Reducción de sodio. 

La retención de sodio en el S. N. es un hecho in­
discutido, aunque no lo sea tanto su significació.n; 
los recientes estudios de ｾＡｅｔｃｏｆｆ＠ y cols. 1

" sugJc· 
ren que rrobab1emente es debida a un mecanismo 
de compensación más qu.., a un verdadero ｴＺ｡ｾｴｯｲｮｯ＠
funcional del riñón. Esta respu<'sta homeostat1ca es­
taría en ¡·elación con varios factores, entre ellos ＼Ｇｾ＠

fracaso de las células destinadas al transporte y 
almacenamiento de potasio. 

Independientemente de estos hechos, la reducció:1 
del aporte de sodio es un postulado clásico que en 
la actualidad mantien2 plena vigencia. Esta reduc­
ción ha de llevarse al grado más severo, sobre todo 
si persisten los edemas, aunque a veces éstos no se 
modif:can ni aun con dietas de menos de medio gra­
mo diario de C! Na 11 • Para ello, no só'o se proscri­
birá la sal común de la alimentación corriente, sino 
que se hará una cuidadosa selección de los alimen­
tos, procurando utilizar l<:s de más bajo contenido 
en sal. ｾｯ＠ debemos olvidar que una dieta normal 
ccntiene 10 gr. o más de cloruro sódico. Al ｾｵｰ ｲｩﾭ

mir la sal de la mesa y de la condimentación, no 
podemos evitar los 3 ó 4 gr. que van incluidos en 
los alimentos usuales. 

Los alimentos de mayor condimento salino, y que 
r:or lo tanto ha:rán de ser suprimidos de la dicta, 
son 12

: 1. La sal común. el bicarbonatc y aquellos 
medicamentos que contengan sodio. 2. Pan, galle­
tas y bizcoch')S hechos con sal. 3. Fideo:; y maca­
rrones. 4. Carn<:>s y pescados ahumados y curado.s 
con sal, jamón, tocino, embutidos y cons n·as. 5. 
Ca1dos y extractos de came usados en sopas. 6. 
Aceitunas, escabeches, salsas y mostaza. 7. Remo­
lacha, espinacas y apio. 8. Quesos. 

Para obviar el inconveniente de la alimentación 
insípida que esta supresión origina y que a veces 
constituye un verdadero suplicio para los enfermos, 
puede aconsejarse la utilización de zumos de hor­
talizas, limón o extractos vegetales en la condimen­
tación de las comidas, o bien el empleo de las lla­
madas sales de régimen. A este respecto debe lla­
marse la atención en el sentido de que no sólo po­
drán utilizarse las desprovistas de sodio, ya ｱ ｵ ｾ＠

debido a la ::ntigua creencia de que el ión nocivo era 
el c·oro, existen en el comercio sales decloruradas, 
p :- ro ricas en sodio, con las consecuencias terapéu­
ticas que es de su¡:oner. 

Un aspecto nuevo del problema de la restricción 
sódica nos lo ofrece la introducción de las llamadas 
resinas de intercambio iónico. 

La propiedad esencial de estas resinas, insolubles 
y atóxicas, es la de poder cambiar los iones presen­
tes en ella.s por otros presentes en la solución am­
biente. Esto lo podemas representar esquemática­
mente de la siguiente forma: 

resina (H +) +(Na+ Cl- ) =resina (Na+ ) +(N + Cl-). 

El efecto buscado con esta terapéutica es esen­
cialmente la captación de l ión sodio, procurando r e­
ducir al mínimo la producción de efectos metabóli­
cos secundarios; de aquí sus extraordinarias posi­
bilidades, pues como ha afirmado FRIEDMAN 13, ·per­
mite a estos enfermos una aceptable ingestión de 
sal al asegurar su excreción sin dificultades, evi-
tando el tormento que para muchos de ellos repre­
sentan los regímenes declorurados. Sin embargo, las 

resinas no han aportado una solución total del pro. 
b!<'ma hasta el mom<'nto presente, ya que todavía 
no disponemos de un preparado que cambie elect¡. 
vamente con un ión, <:>! sodio, sin actuar scbre Jos 
d<'más, como ocurre con todas las hoy utilizadas. 

El prorlucto utilizado por la mayoría de los autores 
americanos es el conocido p or el nombre de "Permuti. 
ta Z', cuya capacidad máxima <lC' cambio C'S dC'l or·Jcn 
de 5 mili¡•quivah ntcs por gramo de nsina ｾ｣･｡＠ (29 gra. 
m os de sodto en forma de cloruro p':l r 100 de resina) . 
El elemento <it' cambio en este producto es C'l ión amo­
nio, quC', al liberarse', SC' unC' a lo'i cloruros formando 
c·nruro amónico cuya acción diurética facilita la excre. 
C:ón de sal. 

Las ｲ｣Ｎ ｾ Ｚｮ｡ｳ＠ se ad-ninistran por vla oral , siendo ncce. 
sario utilizar dosis rlcvadas, de 35 a 7!i gr. diarios, re­
partidas rn varias tornas; la toh' rancia rs mrjor adm1• 

nistrando el medicamrnto en forma de cápsulas. con lo 
que se evitan alg-unos molestos tras tornos como ardo­
res, r>trri1imiento. cte. 

Sr han señalado diverso.<; acridenles <' incidt•ntrs en 
el curso del tratamiento. <le los que mrn•crn !:utra\·nr<c 
lo.> sig-uiC'ntes: 1) Cilindruria, cons!.'cur.ncia directa de 
la acidificación, can nt!.' de \'Pnladera importancia. y 
que rrgrcsa cspontánrarnenlc al suspf'!Hif'l' la med:ra. 
e ón. 2) Acidosis rnt·labólicn. con,íderadn por lodo;; 10l! 
auton·s como el principal peligro d<' esta mPd cac1ón, y 
d<'bida a la absorción dl'l ｣ｾｯｲｵ ｲｯ＠ amónico formado va 
la pérdida dl' cationes. 3 l 11iponalrt'm 1n. 11 HmopOta­
ｾｴＧｭｩ｡Ｌ＠ para cuya prevención aC'onst•ja Jo;\n;¡¡,;o-.;" la ad­
minbtraC'ión simultánra d t> potas'o. ;¡) Htpocalce:nta 
por la <'Xtranrdlnaria afini ｾ｡ ､＠ d e pstoc; rompue<tos por 
el calcio, y que piH'tll' origina •· \'fl dad•·• os cun h os (!e 
t tania. 

A pesar de la sit unción, en <'il•rto moti o experi­
mental dP ｴﾷｾｴ｡＠ ter a éutira, pocl('mo · conc!Jir 1 
los e rectes de las n .. sínas de inlercamb·o wmco son 
d" verdadero interés en el S. N. No obstante, quizá 
debido a los trastornos que irrogan y, sobre todo, 
a su absoluta contraindicación en los casos de insu­
ficiencia renal, su uso indiscr iminado no es aconse· 
jable. 

Dieta. 

Actualmente la dieta del enfermo nefrósico ha 
experimentado variaciones esenciall's resrecto a la 
utilizada hace ya algunos años. E! aporte proteico 
(cuya importancia nos obligará a tratar de él por 
separado) era antes de EPSTEIN r educido al mínimo 
en los enfermos con albuminuria. Esta reducción 
era indudablemente perjudicial df'sde el momento 
en que, como afirma JIMÉNEZ DíAZ s, el aumento de 
proteínas en la dieta no produce lesión renal algu­
na en estos enfermos ni disminuye la capacidad de 
concentración; por otra parte, si les privamos de la 
posibilidad de reponer las rérdidas con un ingreso 
de proteínas valiosas biológicamente, acentuamos ｾ｡＠
gravedad de su situación. Por esto, como despues 
veremos, hoy se tiende a suministrar una dieta pro· 
teica igual o mayor que la de un individuo normal. 

La constancia de hiperlipemia hizo , asimismo, qu.e 
fues<' preconizada la reducción de grasas en la ah­
mentación de los nefrósicos. Hoy sabemos que esta 
hiperlipemia no se influye en absaluto por el aporte 
exógeno y por e llo no vacilamos en añadir grasas a 
la dieta hasta conseguir un adecuado y siempre alto 
aporte calórico. 

El suministro diario de carbohidratos debe s r 
enteramente semejante al de un individuo sano . 

En lo que r especta a la cantidad de líquidos, eX15j 
ten diversas opiniones. El criterio más lógico es e 
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e aconseja regular su ingestión en función del 
ｩｾ｡､ｯ＠ drl edema y sed del paciente, de modo que, 
vitándole un s ufrimiento innecesario, controlemos 

ｾ｡＠ tendencia al incremento de la edematización. En 
líneas genrrales, con un litro o litro y medio de 
auua al día podemos cubrir los r equerimientos hí­
､ｾｩ｣ｯｳ＠ del enfermo. Al.gunos autores Ｈ ｏｓｾａｎＬ＠ Fox, 
1fAWF;S 1r') han aconseJado el uso de bebidas alca­
linas, en las que al lado de los efectos diuréticos 
del potasio se C'ncucntran los derivados de la admi­
nistración de sodio, por lo que nos parecen total­
mrnte rechazablcs. RC'cicnlemente (1954), ÜLMSTEAD 
y colaboradores ',; han r ecomendado el uso de la cer­
veza con objC'lo de hacer más apetitosa la dicta, ya 
qu" esta bebida, al lado de un alto valor calórico, 
lleva una cantidad mínima de proteínas y sodio: en 
una dieta dr 1.800 calorías con 250 a 500 mg. de Na, 
la cerveza puede aportar de un cuarto a un tercio 
del total de calorías sin añadir más que 45 mg. de 
ｾｯ､ｩｯＮ＠ Esto puede ser útil en aquellos casos en los 
que la coexistencia de un cierto grado de ret.mcir'n 
ureica hace necrsaria la reducción de proteínas. 

Por último, ¡ or s u relación con la dieta, h rmos 
1k rrflrirnos al yf.n('ro ele- t·ida de estos enfermos. 
El rq oso, la evitación de esfuerzos. los cuidados hi­
ｾｩ￩ｮｩ｣ｯｳＬ＠ son aspectos sobr" Jos que. por elementa­
]e<;. no es necesario insistir. 

A/lorte de prolrínas. 

Aunque sabemos que la hipoproteinemia del S. !'\. 
no rs la rons·'cuencia de la.s rérdidas, aunque éstas 
purdan acentuar1a. y que, por otra parte. el aporte 
ｐｾ￳ｧ･ｮｯ＠ de proteínas no es capaz de mejorarla vi­
siblemente, el suministro protrico abundante es. sin 
duda, altamente beneficioso. El aporte de proteínas 
comprende las suministradas en la dieta normal y 
las añadidas a ésta por vía oral o parenteral. 

ｾｩ＠ las cifras de urra en sangre son normales y no 
ex1sten sig-nos de insuficiencia renal (es decir, cuan­
do el. S. N. puede considerarse '·puro"), el aporte 
proteico debe s r r abundante, como ha preconizado 
EPSTEIN 17. Las cifras oscilan entre 1,5 y 3 gr. de 
proteínas por kilo de peso corporal en las 24 horas, 
es decir, de 75 a 150 gr. pa1·a un adulto normal. Por 
su ｾｬｴｯ＠ contenido en aminoácidos esenciales son pre­
ｦｾｲｾ＿ｬ･ｳ＠ las proteínas de origen animal. La propo­
Sicion de alg-unos autores de suministrar proteínas 
vegetales (FREY 18 recomienda dos tercios de éstas 
por _uno de proteínas animales) nos parece por este 
motivo totalmente injustificada. La existencia de 
trastornos digestivos, consecuPncia a veces del sín­
drome edematoso, es, en el sentir de MONASTERIO 19

, 

ｵｾ｡＠ clara indicación para el empleo de lisados pro­
ｴ･ｊｾｯｳ Ｌ Ｎ＠ ･ｾｰ･｣ｩ｡ｬｭ｣ｮｴｐ＠ aquellos de proteínas ricas en 
ammoacidos esenciales. 

Los aminoácidos por vía oral pueden ser útiles, 
｡ｾｮｱｵ･＠ no son necesarios cuando la dieta es sufi­
f1ente. En los casos que presentan un descenso de 
a ｦｵｮ｣ｩ＿ｾ＠ renal puede aconsejarse la metionina '. 

La crisis nefrósica constituye la indicación por 
･ｸ｣Ｎ･ｬ･ｾ｣ ｩ ｡＠ para la administración endovenosa de 
ｾｭｭｯ｡｣ｩ､ｯｳ Ｌ＠ tanto profilácticamente como para el 
:atami<'nto inmediato. Hoy sabemos que en la cri­
ｾＱＸ＠ nefrósica existe un de..c:;censo del N-aminoácido, 
0 ｾｴｾ･＠ probablemente facilita (a través de la dismi­
nucJOn de defensas, en posible relación con el des­
ｾ･ｮｳｯ＠ .de la gamma-globulina) la implantación bac­
t actertana, origtn r eal de la crisis. En ella, por lo 
anto, es obligada la infusión intravenosa de amino-

ácidos, que, unido a otras medidas generales (an­
tib'óticos, etc.), conduce a resultados excelentes. 

Las transfusiones de plasma, sangre total o seral­
búminas, serán estudiadas más adelante al tratar 
de los medios utilizados para elevar la presión on­
cótica del plasma. 

Antibióticos. 

. Sea cual sea el tratamiento empleado, no debe ol­
VIdarse que uno de los peligros en que el enfermo 
nefrósico vive y del que suele morir son las infec­
ciones sobreañadidas. El nefrósico es un terreno de­
bilitado, con una disminución típica de las proteí­
nas plasmáticas vectoras de anticuerpos y, por lo 
tanto, excelente medio para la infección bacteriana; 
Jos cocos (no olvidemos la fatal peritonitis neumo­
cócica, final relativamente frecuente de estos enfer­
moc:; ) suelen ser los protagonistas de este acto. 

Por otra parte, la existencia de focos infecciosos 
silentes, causa de la persistencia y resistencia de 
más de algún S. N., es un hecho indiscutible. 

Estas razones just!fican el empleo "utinario de 
antibióticos, no sólo en los momentos agudos, sino 
también como tratamiento de sostenimiento, admt­
"ÍEtrados a intervalos regulares y en forma de prr>­
parados de acción retardada. Por la frecuencia de 
las infecciones ¡:or cocos, creemos que el antib'óti­
co de elección es la penicilina, aunque pueden u ti­
lizarse, si el caso lo requiere, antibióticos de un más 
amplio espectro antibacteriano. En nuestro Serví­
vio del Hospital Provincial se ha empleado con éxi­
to la administración de penicilina-bcnzatina, a dosis 
de all·ededor de un millón de unidades, cada 10 ó 15 
días. 

Tratamientos dirigidos a restablecer una presión 
oncótica ｮｯｲｭｾｊＮ＠

Ha n gozado de cierto prestigio, aunque en reali­
dad sus resultados son inconstantes y efímeros. Su 
mecanismo de acción consiste en el aumento de la 
presión coloidosmótica del plasma, que al atraer el 
líquido intersticial de los espacios tisulares al to­
rrente circulatorio provoca consecuentemente la dis­
minución del edema. Al desaparecer estos compues­
tos de la sangre desaparecen paralelamente sus efec­
tos diuréticos. 

La goma arábiga ha gozado de cierto predicamen­
to, sobre todo en los países sajones; GoNDSJ\1ITH y 
BINGER 20 recomendaron dosis de 30 gr. diarios (has­
ta 90-150 gr. en unos cinco días) en sciución de 
agua destilada al 6 por 100. 

A pesar de los buenos r esultados comunicados por 
algunos autores, su empleo no es en absoluto acon­
sejable, pues sus inconvenientes (acumulación e n el 
hígado, crisis anafilácticas, descenso de las proteí­
nas del plasma) son mayores que sus ventajas. Ac­
tualmente su uso está prácticamente abandonado. 

La poli,dnilpirrolidona ha sido preconizada por 
DEROT y cols. 21 en 1946, siendo sus resultados va­
riables aunque a veces excelentes. Estos autores re­
comiendan las dosis de 5 cm 3 ·por cada 10 kilos de 
peso de una solución al 25 por 100; durante las pri­
meras dos o tres semanas la inyecciones serán al­
ternas, pudiéndose más tarde aumentar los inter­
valos. 

Las inyecciones de gelatina se encuentran hoy to­
talmente abandonadas, pues a su escasa utilidad se 
unen los peligros de producción de una verdadera 
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nefrosis sobreañadida (nefrosis de g<.'latina) por de-
pósito en los túbulos renales. . 

Las transfusiones sanguíneas car('cen practica­
mente de utilidad en este aspecto; si fuere necesa­
rio en ciertos casos recurrir a un aporte globular, 
sr-rá preferible recurrir a los hematíes lavados (RAM­
BERT ｾ Ｒ ＩＮ＠

Más lógico parece el aporte de proteínas plasmá­
ticas. ya ¡:or la transfusión de plasma concentrado, 
ya por la al parecer más útil administración de sera­
albúmina privada de sal. 

El plasma concentrado ha sido muy utilizado en 
América. El plasma seco, diluido al cuarto de la di­
lución normal. es inyectado intravenosamente a do­
sis de 25 a 50 cm 3 ; generalmente la inyección va 
seguida de una crisis diurética. El mayor inconve­
niente de esta t erapéutica es la frecuente presenta­
ción de colapsos circulatorios 22• Mejores resultados 
se han conseguido utilizando la seralbúmina des­
provista de sal; la mayor parte di' ella se elimina 
por la orina, lo que demuestra que sus efectos no 
son debidos a la reposición de proteínas plasmá­
ticas. 

De toda la gama de preparados de este tipo uti­
lizados hasta la fech a, acaso el más útil es el dex­
tran, ¡::olisacárido de elevado peso molecular, for­
mado por la acción de un microorganismo: el leuco­
nostocmesenteroides. Este cuerpo, introducido en !a 
terapéutica en 1944 - , fué utilizado por primera 
V' z en el S. X. por \V ａｌｌｅｾＡｕｓ＠ -•, habiéndose con­
firmado recientemente 2 - y ｾ＠ las buenas impresio­
nes iniciales. Todos los autores coinciden en que 
ejerce una intensa acción diurética y logra en casi 
todos los casos la desaparición de los edemas, aun­
que éstos reaparecen al suspender la medicación. 
ｾｉｏｌｌｉ ｓｏｘ＠ y ｒｅｘｾＡ ｅ＠ • lo han administrado en una 
solución al 10 por 100, a dosis de 540 c. c. en infu­
sión intravenosa durante cinco días, manteniendo a 
los €nfermos en reposo y con una dieta hiperpro­
teica y pobre en sodio; en ocho enfermos así trata­
dos consiguieron en todos la remisión de los ede­
mas y una abundante diuresis. 

La acción de esta sustancia t eóricamente debiera 
diferir según el tamaño de sus moléculas; si éstas 
son pequeñas, será osmóticamente más activa, ya 
que, eliminándose con más facilidad con el filtrado, 
aumenta la diuresis por inhibir la reabsorción tu­
bu1ar del agua. Así visto el prob1ema, parece ser más 
activo que el dextran de moléculas grandes; sin em­
bargo, éste, por permanecer mayor tiempo en la co­
rriente sanguínea, produce una mayor diuresis to­
tal, por lo que sus efectos son semejantes, aunque 
quizá sean más duraderos con este último. 

Aunque en un principio se negaron, los síntomas 
tóxicos del dextran son innegables y variados, aun­
que poco frecuentes. Se han comunicado cefaleas, 
estado nauseoso, dolores vagos, disnea, fiebre y 
ｾｲｵｰ｣ｩｯｮ･ｳ＠ cutáneas consecutivas a su empleo. El 
mecanismo de estos trastornos bien pudiera ser de 
tipo alérgico (ya que está demostrada la capacidad 
antigénica del dextran) o bien, como algunos pien­
san. mera consecuencia del trastorno hemodinámico 
originado. Otro tipo de complicación, la afectación 
de la hematopoyesis, ha sido también señalada 26 ; 

la ex¡:licación de este hecho se encuentra probable­
mente en el almacenamiento por el r etículoendotelio 
(y, por consiguente, por la médula ósea) de las mo­
léculas del medicamento, lo que también explicaría 
la hepatomegalia transitoria que puede aparecer 
tras el tratamiento. 

Hasta ahora, y dada la poca experiencia que te. 
nC'mos de esta medicación, es difícil pronunciarse en 
cuanto a sus posibilidades; parece evidente, sin em. 
bargo, que puede considerarse como una de las te. 
rapéuticas de elección en los casos de edema resis. 
tentes a otros tratamientos. 

Diuréticos. 

En aquellos casos en que existe una buena fun­
ción renal y las cifras de urea en sangre son nor. 
males, rueden utilizarse los diuréticos púricos (teo­
bromina, t<'ofilinaetilendiamina), aunqu" su utiJi. 
dad es muy discutible. En algunos <.'nfermos nos ha 
proporcionado buenos resultados la administración 
de urca, empleando dosis altas, de 50 a 60 gr. dia. 
dios, repartidos <'n tres lomas. F.l cloruro amónico 
puede ser de utilidad, sobre todo como mordiente 
previo al tratamiento con djuréticos mercurialcs. 

Unicamcnte en los casos de S. N. e!>',rictamente 
puro podrán ser utilizados los diuréticos mcrcuria-
1cs. El menor signo de insuficiencia renal o de co­
existencia de síntomas nefr íticos contraindica ro­
tundamente su <.'mpleo. Su administración intrave­
nosa es siempre desaconsejable y se han comunica­
do casos en los que produj<.'ron la muerte; adminis­
trados por vía intramuscular son bien tolaados. 
aunque a veces desencadenan vio! C' ntas reaccione.> 
febriles o molestas estomatitis. De todos modos. po: 
el peligro latente que encierran. d<·ben ser utiliza­
dos con gran cautela y sólo c·n casos en los que el 
edrma se haya hecho totalmente inlralabll'. 

En algunos enfermos puedl' dl'sarrollanw una ･ｾﾷ＠
pecial resistencia a los mercul'ialt•s. con<;t-cuti\'a n 

su r eilfración; l'S entoncts ｣ｵｾｮ､ｯ＠ un tr.1bn ll'l'l• 

con ACTH consigue resensibilizar al túbulo al efec­
to de estos diuréticos, que vuelven a desarrollar su 
antigua acción eficaz. 

Tiroides. 

La opoterapia tiroidea, asociada a su clásica die· 
ta, constituyó una de las bases del tratamiento de 
EPSTEIN, ligado a la supuesta idea de un hipotiroi· 
dismo en el S. N. Esta hipótesis estaba basada en 
la disminución del M. B. , la hip¡=o rcolesterinemia Y 
el efecto favorable y la buena tolerancia que estos 
enfermos mostraban a altas dosis de tiroides; ac· 
tualmente esta concepción no puede ser sostenida. 
La demostración de que el M. B. no está disminuido 
se hace fácilmente si el cálculo se efectúa en fun· 
ción del peso ideal y no del real, aumentado por 
el e dema; por otra parte, la lipemia del S. N. es 
alta por aumento paralelo de las grasas neutras. 
de la colesterina y de los fosfolípidos, mientras que 
en el mixedema son únicamente estas dos últimas 
fracciones las que están aumentadas. CRUCHAUD Y 
colaboradores 37 , utilizando el iodo radioactiva, han 
estudiado la función tiroidea de dos nefrósicos rn· 
contrando un aumento indudable de la fijación de P31 

por el tiroides, aumento que recuerda a los de la 
hiperactividad tiroidea por carencia de iodo. En las 
nefrosis esta carencia existe, pues constantemente 
se está p erdiendo I por la orina. A pesar de este 
aumento de la función tiroidea, no había clínica­
mente hipertiroidismo, debido a qu e la tiroxina for 
mada no puede acumularse en la sangre, ya que su 
vehículo (albúmina y alfa-globulina, ｰｲｯ｢｡｢ｬ･ｭ･ｾｬ ･Ｉ＠
está disminuído; constantemente se pierde una c1er· 
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ta cantidad de tiroxina por la orina a causa de la 
albuminuria. 

Estos hechos, como hemos visto, radicalmente an­
tagónicos a la teoría hipotiroidea de las nefrosis, 
explican sin embargo la buena tolerancia de estos 
enfermos a los extractos de tiroides y los benefi­
ciosos efectos que a algunos de ellos proporcionan. 

Las dosis de tiroides deben ajustarse a la tole­
rancia del paciente, alta por lo general, y pueden 
sostenerse durante bastante tiempo. La acción sobre 
la diuresis se manifi esta desde el principio y la me­
joría, en algunos casos, es duradera. 

Otros rnedicamentos. 

Gran número de drogas se han utilizado en el 
S. N. con mavor o menor éxito Y, generalmente, con 
escasa justificación teórica. Un factor que en el 
S. N. hay que tener muy en cuenta para .iuzgar los 
resultados de un tratamiento es la posibilidad har­
to frecuente de n•misiones espontáneas aue enmas­
caran Jos r esultados c'IP la droga ensayada y la re­
vistPn de un falso crédito. 

No nos referimos aauí a los fármacos utilizados 
como tratamiento coadyuvante (vitamina C, calcio, 
tónicos). de cuya utilidad inespecífica no puede du­
clarse, sino de aaucllos que como tratamiento básico 
han sido preconizados. 

De ellos, quizá. úni camente el TB1 es el que me­
rece un comentario. Basándose en aue r educe la eri­
trosedimentación, es ligeramente diurético y actúa 
sobre las proteínas séricas. LORENZ 28 lo ha util i­
zado en nueve niños con S. N. en dosis de 1 a 3 mi­
ligramos por kilo, manteniendo el tratamiento des­
de diez días a varias semanas. Todos respondieron 
bien, aumentando las diuresis y eliminando el ede­
ma. Los resultados tardíos fu eron dos curaciones 
clínicas, cuatro estabilizaciones sin edema y un fa­
llecimiento tardío; de los otros dos enfermos no se 
tuvo noticia. Basados en estos datos, el año pasado 
fué tratado en nuestro Servicio un enfermo adulto 
con un S. N. postnefrítico en el que fracasaron tra­
tamientos antt>riores, obteniéndose una impresionan­
te reducción de su cuadro, aunaue persistió la albu­
minuria con eliminaciones de 0,5 gr. diarios apro­
xim::tdamente. 

Drenaje quirúrgico del edema. 

Existen casos en los aue el edema. a Pf''>ar de los 
métodos emnleados, permanece inalterable o bien 
mu<>stra tendencia a incrementarse. Cuanc'lo su mag­
nitud es tan g-rande que plantea a los enfermos se­
ri.os inconvenientes. está indicado su drenaje aui­
rur.l('ico: nar a realizarlo pueden utilizarse las cono­
cidas cánulas de Curschmann o d0 Southey-Leach, 
quP en esencia son trócares provistos de numeroc;os 
orificios de dec;agüe, y aue introducidas en el teiido 
celular subcutáneo vehiculan al exterior el líquido 
del edema. 

Más sencillo y probablemente más útil es el pro­
ｾ･､Ｎ･ ｾ＠ de MUNK 29, que consiste en realizar varias 
Inc•s10nes en el dorso de los pies del enfermo que 
lleguen justamente al subcutáneo y colocar a éste 
ｳｾｮｴ｡､ｯ＠ y con los pies colgando sobre algún reci­
Piente, pudiendo rodearlos con lienzos o paños que 
después se escurren. Con este procedimiento se lo­
fra a veces hace1 perder gran cantidad de líquido y, 
0 que es más curioso, provocar un aumento de la 

diuresis, que evita la reaparición ulterior de los ede­
mas; la explicación de este últ imo fenómeno se en­
cuentra probablemente en la intensa y brusca rle­
pleción de sal provocada. 

La paracentesis se encuentra indicada en aque­
llos casos en los que la tensión y el volumen de la 
ascitis originan molestias considerables. A veces 
también actúa desencadenando una diuresis persis­
tente. 

Inducción terapéutica de infectopatías. 

La observación clínica de que las fiebres erupti­
vas infantiles (principalmente el sarampión) influ­
yen favorablemetne sobre el curso del S. N. infan­
til, ha planteado la cuestión de la utilización tera­
péutica de estos procesos. Guiados por esta idea, di­
versos autores han em¡ayado sarampión, varicela o 
escarlatina, obteniendo resultados verdaderamente 
brillantes en algunos casos; el sararnpión, sobre 
todo, ha conseguido remisiones permanentes del 
comPlejo albuminúrico-edematoso en caso en que 
anteriores tratamientos habían fracasado. 

Por su más fácil control e inocuidad se ha preco­
nizado la malarioterapia. Su mecanismo de acción 
no está aclarado, aunque probablemente debe de es· 
tar en estrecha relación con el del ACTH 30• Para 
BYRKE ｾ Ｑ Ｌ＠ representaría una terapéutica de modifi­
cación del fracaso adaptativo que para él significa 
el S. N. Su inducción de la malaria ｰｯ､ｾ￭｡＠ ser de 
utilidad en los casos en que fracasa el ACTH. 

Desde el advenimiento de la terapéutica esteroi­
dal no parece justificado el empleo de estos proce­
dimientos, incómodos y no exentos de ciertos peli­
gros. Sin embargo, no dejan de tener sus partida­
rios, y aun en el pasado año DURANU y DE ToNI 12 

han afirmado que, en su experiencia (princi-palmen­
te pediátrica), la inducción de infecciones, paludis­
mo sobre todo, es el mejor sistema terapéutico 
del S. N. 

ACTH y oortisona. 

La introducción de estas drogas en la tera-péutica 
ha supuesto un avance de tal importancia en el t ra­
tamiento del S. N. que actualmente podemos consi­
dPrar invalidados la mayoría de los esquemas tera­
péuticos estudiados anteriormente. Esto no quiere 
decir que debamos rechazarlos por sistema, pues 
pueden colaborar estrechamente con el tratamiento 
hormonal, sustituirlo cuando éste es irrealizable o 
ineficaz y, sobre todo, abren nuevos horizontes tf'­
rapéuticos que en un proceso de pronóstico casi 
siempre sombrío como el S. N. no son en modo al­
guno despreciables. 

Hemos de r econocer, sin embargo, que desde que 
el uso de estas hormonas se ha hecho habitual en 
la clínica, solamente la restricción de sodio perma­
nece como medida obligada y rutinaria en todos los 
caso,. 

De.,de las primeras observaciones de EDITH FARNS­
WORTH 33, que utilizó ACTH en enfermos con glo­
merulonefritis y S. N., obteniendo la remisión de 
los edemas y aumento de la diuresis, multitud de 
comunicaciones han refrendado la utilidad de esta 
droga y de la cortisona, administradas independien­
te o conjuntamente, en los enfermos nefrósicos. 

Su mecanismo de acción permanece oscuro; el 
complicado trastorno metabólico que determina la 
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nefrosis al lado de las múltiple..'l y comp'cjas accio­
nes de ｾＮｾｴ｡ｳ＠ hormonas, dificultan la interpretación 
ct ! su modo de actuar en esta afección. 

ｳｾ＠ han emitido opiniones contradictorias ｡｣｣ｲｾ｡＠
de si el aumento de la diure.c;is es debido a una ftl­
t:·ación glomerular aumentada o a una dismi_nución 
de la reab!;orción en Jos túbulos. aunque lo mas pro­
ba ole es que exista una in t. racción de ambos fac­
tGres. Así lo Cl'ec REUBI u . ya que el estudio de las 
clcarances le ha mostrado un moderado aumento de 
la filtración glom, rular y evidentes trastornos _en 
la reabsorción tubular del sodio : elevada en un prm­
cipio y marcadamente disminuida en la fase de po­
liuria. Todo parece como si a una r rimera f ase de 
hipersecr,'cción de corticoides tipo DOCA sucediera 
otra de hipofunción. lo que parece estar de acuerdo 
con las dos;ficacion:.-s hormonales realizada'l po1 
Lt;ETSCHER Ｓ ｾＮ＠

Xumerosos autores , ·, ' y ｡ｴｾ＠ han {ncontrado 
di\'ersas razones sugestivas de la existencia de 
u;1a alteración de la función có1·t;cosuprarrenal en 
el S. N.; por otra parte, en el plasma de estos en­
fermos se han hallado Ｇｾ Ｌ＠ ', 4 0 y 41 sustancias anti­
diuréticas semejantes a las segregadas en la hipófi­
sis posterior. Estos estudios hacen pensar que In 
acción del ACTH y de la cortisona consiste. ya en 
la inh;bición secretora de factor antidiurético hipo­
fisario 1G. y · . ya en el incremento de la pro­
ducción de este1·oides corticales 13 , con sus marca­
C0'3 efectos "'obre la regulación del balane' hidro­
f"l1 ino. A nuec:;tro juicio, existe en el ｾ Ｍ N. un cil'lto 
grado d<' insufic;encia suprarrenal ·· ｡ｲｴｩ｣ｵｬ｡ｲｭ･ｮｴﾷｾ＠
en lo que sn refiere a la vroducción de eskroldes 
del grupo glucocorticoide. como puede deducirse dt• 
la disminuida cxc!·eción urinaríu d 11 -hidr 'x r­
ticosteroides que constantemente hemos encontrado 
en nuestros enfermos 44 , y que quizá aporte alguna 
luz sobre el mecanismo de acción de estos produc­
tos. Su análisis detenido se sale del propósito de 
este trabajo. 

El efecto del ACTH y de la cortisona sobre los 
túbulos es evidente 43 y, probablemente, como pien­
san HEIDORN y cols. 43, la mayor parte de sus efec­
tos beneficiosos son debidos a esta acción. El cam­
bio de respuesta a los mercuriales, así como las mo­
dificaciones en la absorción de fósforo y ácido úrico 
y producción de amoníaco, han sugerido a estos 
autores la posibilidad de que estas hormonas origi­
nen una alteración de los sistemas enzimát;cos tu­
bulares. Para explicar la falta de correlación entre 
las diuresis hídrica y sódica que el ACTH desenca­
dena en el S. N., han pensado que la hormona con­
trolaría por un lado la diuresis hídrica al gobernar 
la ¡:reducción de hormona antidiurética y, por otra 
parte, la diuresis sódica al inferir sobre la produc­
ción de esteroides adrenales. 

Los efectos de ambas hormonas parecen ser se­
mejantes, aunque la generalidad de los autores se 
muestran más partidarios del ACTH por considerar 
sus resultados ligeramenl:€ superiores. Estos son 
tanto mejores cuanto más precoz ha sido el trata­
miento. Un cierto grado de insuficiencia renal hace 
disminuir su eficacia, y si ésta es acentuada, el 
ACTH se encuentra rigurosamente contraindicado, 
pues sus peligros son mayores que sus ventajas. 

Las dosis diarias de ACTH deben ser altas, de 
100 mg. para los adultos y 50 mg. para los niños, 
administradas fraccionadamente cada seis horas; la 
duración del tratamiento debe ser de diez días. La 
cortisona, también administrada durante diez días, 

a dcsis de 200-250 mg. (100-150 ('n niños), reparti­
dfls en varias tomas; con la misma dosificación pue. 
de emplearse la hidrocortisona. 

La diuresis puede manifestarsp ya en los prime­
r 1s días, aunque esto no puede predecirs<' 1 ; lo ｭ￡ｾ＠
ｦｲｾ｣ｵ｣ｮｴ｣＠ rs que apar zca hacia el 7 u 8 días, aun. 
que tampoco es desusada su aparición dentro de ｬ｡ｾ＠
ｾ＠ 1 horas sigui<'tllt's a la suspensión drl medicamen­
to. Por ew "e acons,.ja la susprnsión de la cura a: 
décimo día. indrpendientem<'nte de los r<'sul tados 
< btcnidos. 

A V<'Ces, C'SI l' primN ciclo no obtil'IH' ｲｾ＠ spuesta 
diurética; un segundo ciclo, r<'alizado tras un'ls días 
de descanso, suele ¡ roporcionar los rC'sultados apr­
tecidos. Si así no fuera. no <'S aconst•jable una ter­
c:e ra 1·epctición. 

El edrma. qtH' pu<'de incrementarse ligcrament<· 
ｾ＠ n Jos primeros días. ct:sminuy<' con rapidc•z al ini­
c;nrs2 la diuresis. Las cifras de proteínas p!ac;má­
tir<>s nHil'stran una clara tendencia ascendente • . 
La lip<'mia, tras un aumento inicial (como ocurrl 
f!(·cu nteml·IÜ<' t n normales). baja du;puí·-; hasta 
normalizarse. En los casos con un ciPrto grado d, 
t ctención ureica. ésta puede aumentar nlgo más, 
:>unque sue·e rt•dul'il'Sl'. a! iniciarse In dluresic;, ｨ｡ＮＮｾﾭ

ta valores casi normales 47
• 

En la mayoría de Jos l'nf< rmos Jos t.fectos son 1 a­
sajeros. aunque a \'ecc.-; muy dnradt•ros: lie hnn pu­
ｾｬ［･｡､ｯ＠ b1:-tnntt-s casos de curacibn dt'finiti\·a, mm­
que es difícil precisar cuándo fuPron debidos :1 rr­
m;sione.s u;pontilneas. y no alrihuíbli•s. por Jo tnn· 
!1), a la te1 npéulirn. 

En 1os enfermo-: en lo-; que habiendo desaparee!· 
'io los .-demag pe1 sistt> una discn•ln r t'l'<l im·enciblr 

f m·n 1n ｾﾷ＠ ¡ t 1 1 ¡ Jl t 1 1 tar 
lo prolongado; para ello, aconseja TAYLOR " la ad· 
ministración de 400 mg. de cortisona diarios du­
rante los primeros t res días de cada semana duran· 
te un año. 

El creciente empleo de esta terapéutica impone la 
obligación de dedicar un recuerdo a sus riesgos. El 
peligro de las infecciones, latente siempre en d ne­
frósico se acentúa con la administración de ACTH. 
por lo 'que será necesario asociar antibióticos siste· 
máticamente al tratamiento hormonal. Las intensas 
diuresis conseguidas provocan una pérdida de pota­
s io que ¡:;uede conducir a la presentación de cua.d:?s 
graves de hipopotasemia; para evitar su ｡ｰ｡ｮ｣ｴｾｮ＠
debe darse al e nfermo en plena diuresis una dosts 
diaria de 2-3 gr. de cloruro potásico o abundante 
cantidad de alimentos ricos en dicho ión. 

Mostazas nitrogenadas. 

A pesar de constituir un procedimiento más mo· 
!esto y menos seguro que el anterior, puede repre· 
sentar una valiosa ayuda en los casos resistentes a 
f.ste. Empleado por primera vez por CHASIS y co· 
laboradores J!l en e nfermos nefríticos sin conseguir 
meiorías evidentes, mostró en cambio una marcada 
acción beneficiosa sobre los edemas y la albuminu· 
ría. Basados en esto, TAYLOR, CORCORAN y PAGE 
utilizaron este método en enfermos con S. N. comu· 
nicando sus buenas impresiones, no obstante ciertos 
efectos indeseables producidos. En este año, TAY· 
LOR 48 comunica los resultados en 22 enfermos, dr 
los que nueve quedaron sin edemas ni albuminun · 
siendo Jos que dieron mala respuesta los que ¡; ·e· 
viamente presentaban síntomas nefríticos. . 

Las dosis empleadas fueron de 0,1 mg. por ktlo 
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de peso, administradas por vía intravenosa en una 
solución de glucosa al 5 por 100, durante cuatro 
días. Estos ciclos se llegaron a r epetir hasta cuatro 
veces cuando las respuestas anteriores no daban el 
resultado apetecido. 

MERCER y STARTZMAN ｾｾ＠ han utilizado la asocia­
ción ACTH-mostazas nitrogenadas en nueve niños 
en Jos que estas drogas habían fracasado al utilizar­
las independientemente, obtiendo resultados alta­
mente satisfactorios en ocho de ellos. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Infu;,ión intran•nosa dt> ACTH en las enfermrda­
des reumáticas. Ya en 1950, ｇｯｒｄｏＺ＾ｾ＠ y cols. esta ­
blecieron el método dz la infusión continua intra­
venosa con ACTH como más beneficioso que la ad­
ministración discontinua intramuscular ¿n el tra­
tamiento de los reumatismos. BEATTIE y HARTFALL 
(B;. Mecl. J., 1, 1.494, 1955) han alcanzado con el 
metodo una amplia experiencia que lkga a 425 en­
fermos. La inmensa mayoría eran casos de artritis 
reumatoide, pero también algunos ､ ｾ＠ artritis psoriá­
Slca, espondilitis, artrosis y periartritis de hombro. 
ａｾｮｱｵｴＡ＠ las dosis no fueron s iempre las mismas, la 
mas corriente es la de 20 a 25 mg. de ACTH, di­
suelta en un litro ､ ｾ＠ solución salina normal. La du­
ración óptima de la infusión es entre 18 y 24 horas L se repetían con intervalos de cuatro a ｳ ｩ ｾ＠ te días. 
a .norma fué administrar tres infusiones, pero en 

vanos enfermos só o s, administró una y en alguno 11 • -
ego a once veces. Los resultados son muy alenta-

dores. En conjunto, se obtuvo una mejoría marcada 
ｾｮＮ＠ el 89 por 100 de los enfermos de artritis reumn-
?tde Y ón el 15 por 100 se llegó a completa capa­

Cidad funcional. De ordinario, la mejoría aparece 
con la primera infusión y se manti€ne, pero no au­
menta con las siguientes. El método está práctica­
［ｾｴ･＠ desprovisto de efectos colaterales desagra­
/ les, excepto algunas trombosis venosas Jocaks 

muy raras reacciones de pirógenos. 

Tratamiento del síndrome adrenogenital con cor­
ｴｩｾｯｮ｡＠ .r ･ｾｴ ｲ￳ｧ･ｮｯｾＮ Ｍ ｅｮ＠ el tratamiento del síndro­
me adrenogenital que aparece en la clínica cerno 
pseudohermafroditismo femenino, el tratamitnto 
prolongado con estrógenos es impotente para modi­
ficar 21 cuadro y para disminuir la eliminación uri­
naria de 17 -cetosteroides. Por el contrario, son bien 
conocidos los éxitos que se obtiEnen en tales enfer­
mos mediante el tratamiento intenso con cortisona. 
ARMSTRONG (Lancet, 1, 1.051, 1955) ha comunicado 
tr:s casos en Jos que a la administración de 25 a 50 
miligramos diarios de cortisona se añadió la de 
1 mg. diario de estilbestrol, con lo que se logró un 
mayor d<scenso en la eliminación de 17 -cetosteroi­
des y un cambio en el aspecto somático de las én­
fermas, con reaparición de los caracteres sexuales 
femeninos y en dos de los casos se restabl€ció la 
m z nstruación. 

Valoración de las drogas usadas t'n el tratamien­
to de la e¡Jilepsia ele petit maL- Existen en la lite­
ratura opiniones contradictorias sobre el valor de 
los distintos m2dicamentos usados contra el petit 
mal y esto se debe a las diferencias individuales de 
respuesta y al diverso crit:rio de los clínicos para in­
terpretar los accesos. ZIMMERMAN y BURGEI\IEISTER 
(J. Am. Mf:d. Ass., 157, 1.194, 1955) han establecido 
un método rotario de diversos medicamentos y 
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