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De lo expuesto se deduce, confirmándolo la prác­
tica, que el t r atamiento de la nefrosis es arduo y 
ello desde el doble punto de vista curativo y sinto­
mático. 

Sintomáticamente, car ecemos de medios para lo­
grar la expulsión de las grasas inmetabolizables que 
en tan gran cant idad contiene la sangre y el edema 
del nefrótico. Aun admitiendo que tal hiperlipemia 
sea fruto de la pr oteinuria, nada en efectivo se lo­
g r a inyectando albúmina de banco a l nefrótico; la 
citada albúmina, ya lo vimos, es igual a la nefró­
tica en cuanto se refiere a su composición (inferi­
da ésta de nuestros groseros métodos de electrofo­
resis e h idrolisis), mas no en cuanto a su especifi­
cidad, y el nefrótico las considera extrañas. Quizá 
fuera interesante estudiar las posibilidades de recu­
peración de la albúmina nefrótica para su reinyec­
cíón al sujeto que la ha eliminado ; esta a lbúmina 
nefrótica habría de ser obtenida fuer a de la coetá­
nea inyección de a lbúmina de banco, ya que en tal 
caso la proteinuria aumenta, estando demostrado que 
se excreta la misma que se inyecta; por lo demás, 
ello t endría tan sólo interés cient ífico, ya que prác­
ticamente - al menos dados nuestros medios actua­
les- es muy difícil tal logro. 

Desde el punto de vista cura tivo, curar el espesa­
miento hialino de las basales tubula r y glomerula r, 
contamos hoy con un poderoso agente : la cortiso­
na y su excitante el ACTH, capaz de curar seme­
jante mesenquimopatía; pero est as hormonas, de 
haber una nefritis concomitante, no pueden usarse, 
ya que empeoran el cuadro nefrít ico por su peculiar 
modo de acción. 

Saltan a la vista, pues, las ca usas del enorme nú­
mero de tratamientos propuestos: ser muchos los 
enfermos, no ser agudamente morta l la afección y 
carecerse de medios propiamente eficaces par a la cu­
ración. De consecuencia, nos limitaremos lo más es­
cuetamente posible a exponer aquellas medidas cu­
ra tivas de más prestigio r efiriéndolas a la nefrosis 
genuina (sin componente nefrítico, aunque a ésta nos 
referiremos de pasada). 

CURA DE EPSTEIN. 

l.Q Dieta.- Esta medida es de extraordinaria im­
portancia: 

a) El enfermo tomará el mínimo de calorías pre­
cisas para su mantenimiento, un 50 por 100 de las 
cuales, como mínimo, serán a base de prótidos: ca r­
ne, huevos, etc. Ello es así porque el nefrósico tiene 
que reponer sus pérdidas de albúmina. En orden a 

la administración de elementos albuminoid 
sis del "mínimum proteico" no debe ser ｾｯｳﾡ＠ la_ te. 
toda vez que las albúminas ingeridas en ｭｾｾ＠ enlda, 
no son totalmente absorbidas. 0 algu. 

b) E l estado gastrointestinal del nefrótico h 
'd d t · · a de merecer cm a osa a encwn para evitar las rr 

en ellos ｦｲｾ｣ＮｵＮ･ＧＺＱｴ･ｳ＠ utilizando en su caso ｬｯｳｾｾＧﾡＺ＠
nentes anbbiOtJcos. Dado que la caracterización d 
las albúminas comienza ya durante la absorció ·' 
testi_nal de las ｡ｬ｢｟￺ｭｾｮｾｳ＠ ingeri_das, ､･ｧｲ｡､｡､｡ｳｾｾＺ＠
drohzadas en ammoac1dos. la myección endo\'enosa 
de plasma humano no suple del todo a la admioi:. 
trada "per os". · 

e) La dieta de alto contenido proteico es ｢･ｮｾ＠
ficiosa por cinco razones (THORN '): i} Alta produc­
ción de urea, que es diuré>tica. ii} Carácter ácidod; 
las cenizas de la dieta proteica que remeda la acciót 
diurética y antiedematosa del cloruro arnónico Iba· 
bida cuenta el carácter alcahno del edema). iii) In· 
cremento del potasio por dicha dieta (las granda 
necesidades de sodio del nefrótico acarrean una h1· 
popotasemia). iv) Incremento de la proteinem1a. 
v) Incremento de la volemin y del flujo sanguíneo 
renal, de la tasa de filtración. etc. 

La dieta de alto contenido proteico debe tener ucc; 
150 gr. de proteínas diariamente (que no es lo ｭｾﾷ＠
mo que tomar 150 gr de (',lrne, por eJemplo; • 
súltense al r especto las tablas de A SH o análogas¡ 

E n el caso de ex istir nefritis, esta dieta es calas· 
trófica; per o siempre habrá de darse el mínimum 
proteico. La ingestión de aminoácidos goza de las 
mism as ventajas citadas; pero se ha de conocer s· 
cont enido en sodio. 

d) La dieta debe ca1·ecer de sodio, o por lo ｭｾ＠
nos, que sólo contenga un gramo por día, y aun 0,51l 

gramos. Es el sodio y no el cloro el que puede ac': 
cer el edema, como lo prueba la excelente tolerancia 
del nefrótico hacia otros cloruros. . 

A este r especto la preparación de la dieta ｲ･ｱｬｬｬｾ＠
re unos al imen tos sin sal: hervir los vegetales dos 
veces en aguas distintas hacer el pan sin sal, tomar 

' S O mantequilla desalada (du lce), hervir dos vece 
· t etc lavar la carne en ft letes al agua comen e, sai 

ｾ ｡ｳ＠ sales de régimen, del tipo. ｾ･＠ Neo Curtacl; 
estan integr adas por cloruro amomco (15 gr.). . 
ruro potásico (65 gr.) y completadas hasta lOO_gra 
mos con almidón, formiato potásico y ｣ｾ｣ ｩ ｯ＠ ): ｣［ｴｾ［＠
to magnésico; mejoran el sabor de la d1eta ) _e l'eD 
frótico la utilizará con profusión, ya que constJtu. 
medicamento. . En las 

Se pr ohibirán los medicamentos con ｳｯｾｊｏＭ duran· 
muj eres, el sodio es excesivamente . ｲ ･ｴ･ｮ ｾ､ ｯ＠ osofi· 
te la ovulación y ello puede interfenr los uen 
cios de la dieta durante tales días . arras· 

Disponemos de varios procedimientos ｰｾ ｲ ｡ｲｩ｣｡･ｮ＠
t ra r sodio del organismo nefr ótico: La. dJe a ácidos: 
prot eínas det ermina la excreción ｾ･＠ ｲ ｡ ､ｊ｣ ｡ ｬ ･ｾ･ｳ＠ tien· 
ácido úrico, fosfa to ácido de sodiO, Jos cua do 10·12 
den a arras tr arle. E st o puede ｭ ･ ｪ ｯ Ｚ ｡ ｾｳ ･＠ da; tiende. 
gramos de cloruro amónico, sal acJda q iente esti 
igua lmente, a llevarse sodio. Cuando el ｰ ｡ｾ￡ｮ･｡ｭ･ｮﾷ＠
bien tratado a est e respecto, reduce espon tar la in· 
te su sed, y entonces es de interés aumen 
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a a 2 500-3.000 c. c. diariamente, con 
.. d agu ·· . gestwn e orinas diluidas y un menor trabaJO 

1 se logran 
el o bu lar distal. . . . 
renal tu .• propone pues, dieta sm sodw, de cemzas 
ｳ｣｡ｅｍｾｉ＠ ｲｯｴ･ｩ｣ｾＩＬ＠ cloruro amónico y agua. 

ácidas (hiperportancia en la expoliación de sodio las 
Son de ¡mpsinas de intercambio catiónico (Win­

modernas Jec zeo-Carb 25, etc.). Las dosis orales 
3.000, ｒｾＡ＠ ;_.¡2 gr. cuatro veces al día antes de las 
son .las Los edemas desaparecen casi constante­
｣ｯｭｩ､ｾｳＮＮ＠ luso algunas embarazadas edematosas 
ｭ･ｮｴ･ｾ＠ t:;arlo para hacer menos estrict:;t la_ ?ieta 
puede da Se ha de vigilar en esta med1cacwn la 
aclorura · · · d 1 t l't El 'd · y Ja eventual defic1enc1a e e ec ro I os. 
aCI OSIS • . · al inconveniente de estas resmas es que con 
Pnnclp . 1 t t 

ncl·a el pac1ente no las to era por ras ornos frecue . 
t ointestinales provocados por las mismas. 

gas/ Como Ja preparación de los alimentos exige 

1 e occión de Jos mismos, alguno de los moder_nos 
a e · 't · d b t 

dicamentos de pohv1 aromas e en ser prescr1 os me . 
oralmente y como de rutma. 

z: ｐｬ｡Ｎｾｭ｡＠ humano. Tratar. de ｡ｵｭｾｮｴ｡ｲ＠ el po­
der oncótico de la sangre es un Ideal obvw en la ne­
frosis. Aun cuando ya sabemos del carácter espe­
cílico de las albúminas plasmáticas, la administra­
ción de albúmina humana es altamente beneficiosa 
por proporcionar materiales albuminoideos y por 
ocasionar un transitorio aumento de la oncosmosis 
de la sangre que, genE'rando un aumento de la vo­
lemia. determina una poliuria que es efectiva en el 
50 por 100 de los casos. 

El aumento del poder oncótico de la sangre, por 
ahora. sólo se logr·a con albúmina humana. La goma 
acacia es indeseable por quedar retenida años ente­
ros en el hígado; esta retención hepática determina 
el mal funcionamiento de la a lbuminopoiesis. Tam­
bién se ha empleado la globina, derivada de la he­
moglobina de los glóbulos rojos, habitualmente des­
aprovechados en la preparación del plasma humano; 
mas tras las primeras publicaciones, no parece ha­
berse extendido su uso. La gelatina también ha sido 
utilizada, no habiéndose generalizado su uso por la 
ｾｯｳｩ｢ｩｬｩ､｡､＠ de reacciones tóxicas. Algunos han uti­
lizado el Isinglass (vejiga natatoria de los esturio­
nes desecada: láminas córneas, translúcidas, blancas, 
q.ue forman una jalea con el agua caliente) ; no se 
llenen de ella nuevas noticias. También se ha utili­
zado el Dextran (macromoléculas de dextrosa), que 
en modo_ alguno es superior a la albúmina humana. 
s_e estudia la posibilidad de elevar la presión oncó­
ｴｾ｣｡＠ sanguínea con coloides abiógenos a base de re­
smas · t't· sm e 1cas solubles en agua no reaccionantes 
con la sangre y fácilmente excretables; hoy ya dis­
ponemos_ del polivanilpirrolidón (Peristón), estando 
encestudiO su utilización en los pacientes nefróticos. 
tit o_n TH_ORN ",el plasma humano de banco no cons-

U)e _el Jde&J por las siguientes razones: i) Su alto 
contemdo en d. .. . . . ga el so JO; u) la posibilidad de que con ten-
un pi agente de la ictericia hemolítica (máxime en 
ｳｵｰ･ｲｾｳＧ｟ｬｬ｡＠ ｣ｯＮｾｯ＠ el nefrótico, de aminorada tensión 
sobre ｾｉ｡ｬＩ［＠ lll ) la posible acción de las globulinas 
subya e ｾｵｾｴｲ｡ｴｯ＠ anatómico de la enfermedad renal 
nen Ｑ ｾ･ｮＯＬ＠ 70 gr. de P.ro_teínas. plasmáticas ｣ｯｮｴｩｾﾭ
vaJente g · de cloruro sodiCo, mientras que su eqm­
ne 1,6 ｾｮＮ＠ plasma .hu_mano concentrado sólo contie­
rnás cag ·' la albumma humana concentrada, ade­
ｧｬｯ｢ｾｊｩｮｾ･｣･ｅｾ･ｬ＠ suero homólogo hemolítico y de las 
se a la d s.. plasma humano concentrado debe dar­
endovenoOSis de Ｕｾ＠ g-r. diariamente por gota a gota 
de Prisa ｾｯ＠ a _un. ntr,lo de 10 gr. hora. Dándolo más 

' as perdidas en la orina son mucho mayores. 

3." Tiroidino. Aun cuando THORN no menciona 
esta hormona en el tratamiento de los nefrósicos, 
su uso es habitual en Europa: no sólo es bien tole­
rada, sino que el nefrótico admite dosis que en el 
sujeto normal llegan a la intolerancia. Sus efectos 
se ejercen en el doble sentido de incrementar el me­
tabolismo graso y, al mismo tiempo, movilizar el 
agua (SMITII ') ; la dosis no debe sobrepasar aquélla 
en que aparecen los subsaltos de la supraorbitaria; 
la administración será oral. 

1." Diuréticos. Los mercuriales son ensayados 
por THORN cuando toda otra medida ha fallado. La 
urer.t., en nefrósicos genuinos, es el diurético de elec­
ción, y la dosis total ha de ser entre 45-90 gr. dia­
rios repartidos en varias tomas y mezclados a jugo 
de frutas para enmascarar el sabor desagradable­
mente soso que esta sustancia posee. La excreción 
de la urea arrastra notables cantidades de agua. 
siendo preciso restringirla si se ha de obtener el efec­
to deseado. Estos diuréticos, empero, sólo deberán 
utilizarse cuando las otras medidas expuestas no va­
yan seguidas de éxito; en todo caso, su uso está ve­
dado en la nefritis nefrófila. Este apartado. actual­
mente, está en plena revisión: de un lado, los diu­
réticos mercuro-xánticos (Rediralt, etc.) por vía oral 
son tan eficaces como cómodos; de otra parte, se ha 
abierto un nuevo capítulo en la lista de los diuré­
ticos con el uso de la "acetazolamida" (Edemox, et­
cétera), sustancia que, inhibiendo la carbónicoanhi­
drasa renal, determina intensas poliurias. 

5." R eposo. En cama; de molestar los edemas, 
sentado. Y en un ambiente caldeado en tal grado. 
que ni provoque sudación ni se sienta frío; éste es 
particularmente nocivo para el nefrósico. La medi­
da tiende a l mayor reposo renal posible. 

A esta cura de EPSTEIN. que es el tratamiento 
clásico y básico de la nefrosis genuina, actualmen­
te deben agregarse cortisona y ACTH. 

El a islamiento y utilización clínica de la hormo­
na corticotrófica hipofisaria ha supuesto un formi­
dable avance en el tratamiento de la nefrosis genui­
na. En el estudio que sigue nos vamos a referir prin­
cipulmente al ACTH, ya que la experiencia ha de­
mostrado -salvo la opinión adversa de contados au­
tores , que la cortisona es, en la nefrosis, inferior 
a l ACTH. Ello puede ser achacado a dos circunstan­
cias: la primera es que, muy verosímilmente, el ACTH 
no sólo excita la producción de cortisona, etc., sino 
la de otras hormonas suprarrenales directamente in­
teresadas en el metabolismo graso y proteico y en 
el equilibrio hidrosalino. La segunda se refiere a que 
el ACTH actúa determinando la creación de hormo­
nas esteroides cuyo núcleo básico, el ciclopentano­
perhidrofcnantreno. es el colesterol; de consecuen­
cia, la administración de ACTH provoca disminución 
de colesterol; dato éste, por lo demás. ya registra­
do por LORENZINI . 

Un avance grande en la medicación lo ha supues­
to la aparición de gel de corticotropina que nos­
otros empleamos siguiendo la pauta de MERRILL •• en 
los niños nefróticos: diariamente 2 mgr. de gel de 
ACTH por kilo de peso durante dos semanas; de no 
obtenerse respuesta, se pasa a 2,5 mgr. por kilo de 
peso durante otras dos semanas; en los meses si­
guientes se reducen las dosis para acabar dando 2 
miligramos por kilo dos veces por semana al quinto 
mes. Los 25 niños de MERRILL "' quedaron exentos de 
edema, excepto dos; todos menos tres, quedaron li­
bres de albuminuria. El tratamiento concomitante 
era la dieta pobre en sal, 3 a 5 gr. de cloruro potá­
sico diarios y antibióticos. 
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Desde la reumon de Chicago de 1949, en qu<' 
FARNSWORTH presentó un informe sobre cinco nefró­
ticos tratados con ACTH, las comunicaciones han 
sido profusas y se va conociendo mucho mejor tan­
to el mecanismo de acción de la hormona como la 
respuesta de los pacientes. 

La acción del ACTH en la nefrosis genuina es en 
par te específica y en parte inespecífica. Ante todo 
es de señalar que tales acciones se ejercen por el 
incremento de la increción de hormonas corlicoides 
suprarrenales. No por ejercer una acción pluriglan­
dular como pretenden a lgunos autores que creen que 
la nefrosis es una deficiencia pluriglandular, ni tam­
poco. como apunta GIRAUD , estimulando al tiroides 
por suponer este autor, partiendo del falso concep­
to de considerar a la nefrosis, como una enfermedad 
por sobrecarga, que el aumento de tiroidina mí'ta­
bolizaría las grasas y movilizaría el agua según el 
efecto bien conocido de esta hormona. Mas en ta­
les casos, ¿cómo explicar en la normalidad los efec­
tos del ACTH: retención de sodio, retención menos 
marcada de agua, la eliminación aumentada de po­
tasio, etc., y, finalmente, la aparición de la eosino­
penia? Con REUBI , el efecto específico del ACTH 
se ejerce sobre el engrosamiento de las basales tu­
bular y glomerular. Si bien es indudable que "ab 
initio". en la nefrosis hubo un brote nefrítico muy 
discreto, éste fué sustituido por la correspondiente 
reacción fibrólica del colágeno basal: la nefrosis. 
pues. es una mesenquimopatía; exactamente como 
puede serlo un reumatismo, una periarteritis nodo­
sa, etc. La administración de ACTH determina la 
hiperincreción de cortisona y ésta "disuelve" la sus­
tancia hialina engrosanle. Por lo tanto. disentimos 
en absoluto de SoRIANO •, cuando afirma que los be­
neficios del ACTH son puramente sintomáticos. 

El efecto inespecífico se obt iene por varios me­
canismos: en primer tér mino, lo que primero me­
jora es la hiperlipemia, que t iende a descender bas­
tante antes que se normalice la prot einemia; la me­
joría de la hiperlipemia es expresión de que se mela­
balizan las grasas, lo que secundariamente acarrea 
el que ya no se necesite sodio; esto genera una po­
liuria que ar rastr a sodio y agua y es fruto de la 
no reabsor ción de tales sustancias por el túbulo. 

En segundo lugar , la conducta del filtrado glome­
rular; hay nefrosis con tasa de fil tr ación reducida, 
normal o aumentada. Ello depende, esencialmente, 
de dos f actores: la presencia de nefri tis que, siste­
máticamente, lo reduce ; el grado de hipovolemia (a 
más hipovolemia, menos fil t rado). Cuando el ACTH 
surte sus buenos efectos, la eliminación del agua y 
del sodio se inicia antes de que se normalicen los 
prótidos, "parí passu" , con la mejoría de los lípi­
dos. Al sentir de R EUBI ", la "debacle" sódica es ma­
yor que la acuosa . Con su conocida acción de rete­
ner sodio y agua para elevar el t ono vascular (lo 
que ocurre en la nefrosis casi permite asegurar que 
el ACTH eleva el tono vascular , por lo cual se re­
tiene sodio y agua ) , el ACTH tiende a aumentar el 
filtrado glomerula r , el flujo plasmático renal y, tam­
bién, el fl. ujo sanguíneo r ena l nefrótico; esto no pue­
de por menos de mejora r la irrigación tubula r y con­
s ecuentemente las funciones de los mismos. 

En plena fase poliúrica puede presenta r se hemo­
concentración y dar por cierto un transitorio aumen­
to de los prótidos; la prot idemia, como se compren­
de, no puede mejorar tan r ápida mente como el ede­
ma y la hiperlipemia, ya que es el sis tema albumino­
poyético el que ha de regener arlas. De lo expuesto 
anteriormente se colige que lo más difícil de lograr 

re 19¡.¡ 

es la repos1ción de sus albúminas lo cu 1 sigue, cuando todo va bien, en cuatro-seisa se con. 
h. t . . t t meses·¡ 1popro ememia, por an o, va a persist' • a 
tiempo y el médico ha de permanecer ｡ｬｾｲ＠ t mucho 
que la hipoproteinemia, "per se", puede gen r a dado 
ma e hiperlipemia. La elevación de la m:rar ede. 
de albúminas, cuando el nefrótico se va esa tota¡ 

. . . . 1 . . 1 urando se eJerce m1c1a y prmc1pa mente sobre las 
1 

b -.' 
nas alfa-2, que queda elevada durante mucho ｾＮ Ｐ＠ uJ¡. 
(incluso después de la cesación de la ｡ｬ｢ｵｭｩﾷｮｩ･ｾｐｑＮ＠
d 1 d ) b t . t 1 Ufla v e e emn y e a (es a es a que transporta a 

1
• 

grasas). E:sta tardanza en In normalizacio' n d als 
l'd · l f · · e a lt)ro.! edmw

1 
pt

1
tbec e .re enrse. tambirn a una exhaus. 

acwn e a a ｵｭｭｯｰｯｾﾷ･ｳＱｳ＠ tan duramente cast' 
d[! durante la fase de albuminuria. Iga. 

La .acción del ACTH se ＼Ｇｦ･｣ｴｾｴＮ｡＠ en dos fases: en 
Ｑｾ＠ ¡ ｾＱｭ･ｲ｡＠ Ｎｨｾｹ＠ una exacerbac10n de la retención 
h1dnca y sod1cn con aumento de la oliguria; esto 
puede aumentar el edema. y algunos autores han 
l!egado a apuntar la posibilidad de presentación del 
edema cerebral, etc ; este inconvrniente no ha de ser 
lomado en ｾｾｮｳｩ､｣ｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ ¡¡o "(JIII lo lllfi!OS peligroso 
de los ncfrotu·os ('S el rdcnw que, como bien vcmo< 
a diario, es bien tolerado. En cambio, cuando ha1 

nefrit:s, la n•tcnción hidrosalina citada aumenta la 
presión arterial, que habrá de vigilarse rutinaria· 
mente en todo ncfrótico sometido al ACTH. Entre 
C"l quinto-octa·.o día, tras la iniciación del trata· 
miento aparece la segunda fasP dl' intensa poliuria 
y del mí'joramicnto de la hip<"l'iiprmia y del edema. 

En la fnst· d<' retenci<Ín o pl'iml'ra, la retención ､ｾ＠
sodio Re acompaña dC" In natural exl'reción ｣ｯｭｾｮﾷ＠
sadora de potasio: aquí <"IJil\'Íc·ne. pue:i, adminis· 
trar K. La "debacle" sódica del período de poliuria 
puede ｬｬ ･ｾ｡ ｲ＠ a ser tun inll•nsa (demostrando el ca­
rúc;er nct 1m(nlc 1 ormon 1 d mtdic IÓn v 's 
efectos), que llegue a producir una hiposodemia con 
movilización del potasio y eventuales pérdidas tam· 
bién de este último; es de rigor, pues, la adminis· 
tración de cloruro potásico (o acetato potásico). 2 
gramos diarios ( ó 4 gr). 

El descenso de la hiperlipemia y del edema W· 

jora la albmninuria porque se eleva la tensión ｳｾﾷ＠
perficial de la sangre (aumenta su presión oncóll· 
ca) y disminuye la permeabilidad glomerular •. Y.P?.r· 
que desaparece o tiende a desaparecer la im.biblClon 
hídrica tisular que obra en el mismo sentido per· 
meabilizador. 

Casi siempre los inconvenientes del ACTH se ､ｾﾷ＠
ben a que hay una nefritis subyacente: tales la ｾｉﾷ＠
per"ensión arterial y la hiperr>itrogenemia; ･ｳｾｯｳ＠ Ｕ Ｎｉｾｾ＠
tomas pueden determinar el cese de la medicaci 
y se presentan en los primeros días ｣ｯｩｮ｣ｩｾｩ･ｮ､ｯ＠ con 
el aumento del edema y la hipopolasem:a (que se 
traduce por fatiga, debilidad muscular, etc.), ya ･ｾ＠
mentados. Dur ante la diuresis puede aparecer ｨｾﾷ＠
cíndrome por carencia de sal, incluso a veces ｴｾ＠ is· 
popotasemia, que debe corregirse con la a Ｇ＿［ｾ｡ｳ＠
tración de suero salino h ipertónico, sales ｐ＿ｾ｡＠ ｾ｡＠
en su caso y DOCA y se caracteriza por ple k 5 

' 

astenia, taquicardia, pudiendo llegar al shoc · 
. . . . rticularmen· 

Conviene suspender la medteacwn, pa arac· 
t.e en los niños, muy gradualmente, dadas .las cas no 
terislicas del ACTH de ser ｡ｮｴｩｩ ｮｦｩ ｡ｭ｡ｾ＿ｲ Ｑ ｡Ｌ＠ ｾ｣ｔｈ＠
ant.iinfecciosa. Dur ante la adminislracwn de ·nar la 
los antibióticos se darán si ｰｲｯ｣･ｾ･［＠ al ｴ･ｲｾｾｮ＠ dar· 
administración, de sospecharse algun ｾ ｯ ｣ｯ＠ d:rema vi· 
se sistemáticamente; en caso contrar w, ex 
gilancia. et .ACTH 

SORIANO cita también la posibilidad ､ ｾ｟ｱｵ･＠ ticosu· 
d('termine un síndrome de hiperfuncwn cor 
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ti 0 Cushing, que no hemos visto en nues­
prarrenal ｾ･ｲｯ＠ que puede presentarse. En cuanto 
tro> casos, que el ACTH determine una hiperten­
se refiere .aal permanente, ello ha de entenderse s i 
·· arten s1on . nte existía" en estado latente: muchos ne-
Ｂｾ ｲｾｶﾡ｡ｭ｡ｾ＠ hacerse nefróticos, ven disminuir su ten­
ｾｾｾｴｩ｣ｯｳｴ･ｲｩ｡ｬ［＠ pero ello se debe a las características 
s1on ｾｲ､ｲｯｭ･＠ nefrótico (que siempre es hipometa­
d:l. sin) , no a que se curen las lesiones arteriolareH 
bóhCO ) l 1 . . ' 'd d f 'feas· en estos ta es, a propmacwn cu1 a a 
ｯ･ｮﾡｾｾｫ＠ ｰｾ･､･＠ ､･ｴ･ｲｾｩｾ｡ｲ＠ la curación del síndro­
d frótico (o su meJona), con lo que aparece en 
::esu esplendor el componente nefrítico hiper-

tensor. · · "d b' " 1 ACTH · La misma nefnbs e Iera curarse con e , 
mientras esta hormona (o la cortisona) pre­

ｾｲｯｮ＠ para actuar la retención hidrosódica, su uso 
Cl5e ll - h' t . ' eda vedado, ya que e o cntrana 1per enswn ar-
ｻｾｲｩ｡ｬ＠ y exacerbación ､ｾ＠ la ｮ･ｦｾｩｾｩｳＮ＠ Además, ｾｵ｡ｮﾭ
do hay nefritis con su ｨｩｰ･ｲｴｾｮｳｷｮ＠ correspondiente, 
el intersticio perivascular esta ya endurecido; ya no 
es capaz de hacerse cargo de la citada retención hi­
drosódica; ya no es elástico. En tales circunstancias 
la retención hidrosódica puede ser fatal. El ACTH 
debe ensayarse en las nefritis "recientes" resisten­
tes a todo tratamiento y bajo extrema vigilancia; 
por ello, los niños nefróticos-nefríticos toleran me­
jor el ACTH que los adultos en iguales condiciones. 

De disponerse de gel de corticotropina, lo mejor 
es administrar las dosis indicadas; si se carece de 
él se puede emplear la dosis de 100 m gr. del ACTH 
corriente repartido en cuatro inyecciones diarias. 
Debe y puede ensayarse ver de reducir las inyeccio­
nes a tres y aun a dos cada día. El tratamiento se 
prosigue según el curso, siendo lo ideal la dosis más 
pequeña que impida la formación del edema o au­
sencia sustancial del mismo. Conseguida esta dosis, 
siempre gradualmente, se va descendiendo. Se de­
ben proseguir los ensayos de la siguiente pauta: 
dosis de ataque, como la citada, durante cuarenta 
l' ocho horas, descanso de tres-cuatro días y nuevo 
ataqu.e durante otras cuarenta y ocho horas, y así 
sucesivamente. 

Testosterona.-El efecto renotrófico de esta hor­
ｭｯＺｾ｡＠ ha sido bien puesto de manifiesto por SELYE ••; 
debe bastar con una inyección semanal de depósi­
ｾＰﾷ＠ SARRE aconseja últimamente la administración 
e 10 mgr. diarios. 

d Mostazas nit1·ogenadas. Dada la acción de estas 
rogas sobre las mesenquimopatías su uso ha de 

estar · d' ' e m, !Cado en la nefrosis. Desde el trabajo de 
n HAsrs de 1949, la escasez de otras comunicacio­
rtes parece indicar que los resultados allá expuestos 

mrest casos de nefrosis en nefríticos extraordinaria-
en e · 
p· meJorados) no h an debido repetirse. 

｡｣｡ｾｾｦｊｾＡ･ｲ｡ｰｩｾＮＮＺＭａｮｴ･＠ la observación de mejorías 
cio'n p· . ｾｮ＠ nmos nefróticos afectos de alguna afec-

IrexiCa · t Puest ＱＱ ｾ＠ ercurrente, algunos autores han pro-
duct 

0 
Y practicado inoculaciones de gérmenes pro­

･ｴ｣￩ｴｾｾｾｳＩ＠ de afecciones piretógenas (malarioterapia, 
fpirifer ･ｾ＠ Ｉ､ｾ＠ drogas productoras de hipertermia 
lllente 'E c. • no creemos sean de interés actual­
eas..1 d.e t nd todo caso podrán emplearse ante el fra -

0 a otra terapéutica. 

APÉNDICES. 

1.• Por m' 
dejar de e a.s que sea obvio, no nos resistimos a 
se ･ｮ｣ｵ･ｮｴｾＺｳｬｧｮ｡ｲ［＠ ｾ｡＠ ineludible necesidad en que 
husear rutin e.l ｭ ･､ ｾＬ ﾷｶ＠ que asiste una nefrosis de 

aria Y Sistemáticamente cualquier foco 

infeccioso para ordenar la extirpación radical del 
mismo. En los niños, amígdalas y cornetes (el niño 
mientras duerme respira por la boca abierta) figu­
ran en primer lugar; otitis con o sin mastoiditis, 
dientes y sinusitis siguen por este orden en impor­
tancia a las primeras. La oxiuriasis debe ser inves­
tigada y combatida. 

La extirpación del foco se llevará a cabo "lo más 
rápidamente posible'·. 

2. La nefrosis de los niños mayores de diez años 
y más aún la de los adultos, es siempre - quizá con 
alguna excepción subsiguiente a una nefritis bien 
constituida; en ella, pues, a los signos capitales ne­
fróticos: hiperlipemia y edema, se observan los sig­
nos capitales nefríticos: hiperazotemia, hipertensión, 
sedimento urinario con hematuria y piuria. La al­
buminuria en tales circunstancias es de grado in­
lermedio: no tan intensa como en la nefrosis ge­
nuina, ni tan pequeña como la de la nefritis. 

Ello se debe, como también la hiperazotemia, a 
la disminución de la tasa de filtración fruto de la 
destrucción impermeabilizante de gran número de 
glomérulos; tasa de filtración disminuida que corre 
parejas con la disminución del flujo sanguíneo re­
nal representado por la menguada excreción de Dio­
drast o del paraminohipurato sódico. 

En el tratamiento de estos casos no debe omitir­
se el de la nefritis, consistente en la administración 
de sueros modernos: acetato sódico Y también los 
ya clásicos de lactato sódico y de su.ero glucosado 
s uministrados en coktail con novocaína, insulina, eu­
filina, etc., amén de la dieta hipercalórica hipopro­
teica (siempre se dará, no obstante, el mínimum pro­
teico). Pese a la nefrosis concomitante, la adminis­
tración de tales dosis de sodio puede no ir seguida 
de incremento del edema dada la mejoría que en­
trañan de la nefritis; en último extremo, aunque 
ello obligue a ser parcos en la administración de 
los mismos, recuérdese que el edema es bien tolerado 
cuando el intersticio es capaz, por no estar esclero­
sado, de imbibir notables cantidades de flúidos. 

En tales condiciones puede presentarse la nece­
sidad de batir el edema como tal. Se han propuesto, 
desde Jos tubos de Roux, multitud de sistemas ba­
sados en lo mismo: drenar el edema colocando tu­
bos en el tejido celular subcutáneo; a este respecto, 
lo más idóneo v fácil es determinar incisiones en los 
pies que profu.ndicen hasta el tejido celular subcu­
táneo colocando al sujeto en posición sentada y en­
volviendo los pies en gasas estériles hidrófilas. De 
este modo se logran expoliaciones de edema muy in­
teresantes. 

Mucho mejor es, desde luego, utilizar los riñones 
artificiales que funcionan como "ultrafiltros··. 

Es de citar que LEGRAIN .. , trata el edema nefrótico 
con irrigaciones peritoneales de cloruro potásico, 
0.35 gr.; cloruro magnésico, 0,05 gr.; cloruro cálci­
co, 0,23 gr.; bicarbonato sódico, 2,20 gr., y glucosa. 
60 gr. por litro, con, al parecer, buenos resultados. 
Y puede ser utilizado en los niños. 

CONCLUSIONES. 

1: La nefrosis genuina es la consecuencia de una 
nefritis cuya intensidad oscila entre pasar inadver­
tida o ser parcamente manifiesta; tal nefritis deter­
mina un engrosamiento de la basal tubular y glo­
merular. Es, pues, una mesenquimopatía. 

Las lesiones histológicas (nefritis membranosa o 
nefritis lobulillar crónica) son patognomónicas de la 
nefrosis y afectan a todos los glomérulos y tú bulos ; 
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pueden ser más o menos pronunciadas y son de co­
mún leves en los niños. 

Se dice que es "pura·· o "genuina" cuando no hay 
lesiones histológicas nefríticas (infiltración celular 
glomerular, hemorragias glomerulares, aumento de 
núcleos en el mesangio, etc.), ni síntomas nefríticos 
(hiperazotemia, hipertensión arterial, etc.). 

2. • La albuminuria nefrótica se debe a la con-
currencia de tres factores: 

i) Aumento de la permeabilidad glomerular. 
ii) Fallo de la resorción tubular de la albúmina. 
iii) Disminución de la tensión superficial de la 

sangre nefrótica. 
3.• La hipoproteinemia se debe a la albuminuria. 
4! Tanto las albúminas hemáticas como las uri­

narias son albúminas normales. Normales en cuanto 
se refieren a su identificación por nuestros groseros 
medios actuales: electroforesis, hidrolisis, etc. Apar­
te esto, cada sujeto tiene sus propias albúminas, que 
son específicas para cada individuo; en la norma­
lidad, las albúminas de cada sujeto son muy pare­
cidas entre sí. Cuando aparece cualquier disprotei­
nemia (toda enfermedad que determine aumento de 
la velocidad de sedimentación globular ya la provo­
ca), las diferencias entre las albúminas de cada su­
jeto se hacen más patentes. siendo incapaces las al­
búminas de banco de suplir a las albúminas especí­
ficas de cada sujeto en sus funciones de transporte 
de sustancias, de someterse a las acciones enzimá­
ticas que rompen dicho transporte, etc., etc. Cuando 
nosotros inyectamos plasma de banco al nefrótico. 
inyectamos materiales para que el sistema albumi­
nopoyético nefrótico fabrique sus albúminas especí­
ficas, mas en modo alguno estas albúminas especí­
ficas. 

5. La hipoproteinemia es causa de edema: di-
rectamente, disminuyendo el poder oncosmótico del 
plasma. Indirectamente, a l determinar, por tal dis­
minución, una hiperincreción de ADH (hormona an­
lidiurética hipofisaria) y de VDM (material vasode­
presor de Shorr y Báez, apoferritina). La ADH obli­
ga a l túbulo distal a reabsorber el sodio exhausti­
vamente (o poco menos), único medio a su a lcance 
de tratar de elevar la oncosmosis. 

6. • El edema nefrótico se debe, principalmente, 
al hecho de la aparición de grasas inmetabolizables 
e inexcretables (apenas las contiene la orina nefró­
Lica), las cuales se encuentran suspensas en el ede­
ma y en la sangre por la acción emulgente del co­
lesterol y saponificadas por el sodio. Esto determina: 

a) Que el edema sea alcalino y carezca de toda 
apetencia para pasar a la sangre. 

b) Que la "bomba de sodio", acción absorbente 
de la sangre sobre cualquier sodio por cualquier 
avatar metabólico extraplasmático, no funcione, dado 
que la sangre se encuentra en análogas condiciones 
que el edema. 

e) La presencia inveterada del edema. 
7." La hipoproteinemia conduce a una hipovole­

mia que puede llegar, sobre todo cuando se están 
formando edemas (y también en la fase de suelta 
del mismo) , a r educciones del 20-30 por 100 de la 
masa sanguínea normal. Cuando el edema se esta­
biliza, empero, la volemia se compensa y las cita­
das cifras se reducen. 

De dos maneras puede disminuir la Lasa de fil ­
tración y el flujo sanguíneo renal en el nefrótico: 

a) Por hipovolemia. 
b) Por existir latente o manifiesta una nefritis 

funcionan te. 
8. • La hiperlipemia es signo capital de la nefro-

r• 1!1;,.¡ 

sis. Muchas afecciones no nefróticas pued 
con hiperlipemia. pero no en tanta cuantíen cursar 
el nefrótico. a corno en 

La principal función de los túbulos ren 
1 ximales es la de metabolizar grasas por \es Pro. 

ｮｩｳｾｯＮ＠ de la beta ｯｾｩＮ､｡｣ｩ＿ｮ＠ Ｈｾ＠ análogo), y, ｾＺ･ｾＮ＠
ros1m1lmente, tamblCn smtetlzando colester 1 ｾ＠ \e. 
fabricar hormonas esteroides en la cápsula os Para 
rrenaL upra. 

En la Hc/rosis el túbulo renal ptoduce gras . 
t b l . bl d' t as 111· me a o 1za es. ya 1rcc amente, ya por falta de 

teínas. Cuando 110 hay túbulo (o no ｦｵｮ｣ｩｯｮ｡Ｏｾｏﾷ＠
hay nefrosis. · 10 

9." Dado que las grasas no aparecen en la or· 
( 1 1 . 1' . • !ha ya que, pese a a uper 1pemJa, solo se encuentr 
en orina cantidades de apenas gramo litro (al ｬ｡ｾｮ＠
de 10-15 gr. de albúmina), se ha de entender quo 
las grasas no atraviesan el glomérulo; tomando ･ｾ＠
túbulo del intersticio, la que vemos en el polo basal 
de las células tubulares. 

10. El aumento del índice de extractabilidad de 
la sangre proveniente de la vena renal, demuestra 
que en la nefrosis la hipoproteinemia ha generadu 
un profundo trastorno en el transporte de las gra. 
sas jinetes habituales de las globulinas beta. El he· 
cho de que la fracción más alta de las proteínas 
nefróticas sea la constituida por las globulinas al· 
fa-2 (entre las que figura la haptoglobina, cuya fa· 
cilidad para formar complejos equimoleculares con 
la hemoglobina es bien conocida), permite suponer 
que las alteraciones citadas de las grasas. más ex· 
cita la producción de tales globulinas alfa-2 que no 
las beta. vehículos naturales de las grasas normales. 
corroborando haben;c formado grasas anormales. 

11. La disminución del mctabolbmo basal mo· 
símilmente se debe a c¡ue la hípoprotuncm1a ｲ･ｩｮ｡ｾﾷ＠
te en el nefrótico interfiere el normal transporte de 
esta hormona que, por contener iodo, va de común 
vehiculada por la albúmina en general y por la glo­
bulina alfa-1 en particular. 

12. Para reputar como "pura·· la nefrosis, ｡ｰ｡ｾﾷ＠
te los síntomas ya citados, es preciso que el sedr· 
mento urinario no contenga más hematíes que lo> 
que corresponden a unos 40.000 por ｭｭ｣Ｎｾ＠ Y una 
cantidad de leucocitos proporcional a esta ｣ＱｦｲｾＮ＠ La 
presencia en el sedimento urinario de hematunas) 
piurias superiores a las indicadas certifican la pre· 
sencia de una nefritis funcionante que agrava el pro· 
nóstico y hace aún más arduo el tratamiento. .. 

13. La hiperlipemia, la hipoonquia y la ｡｣｣ｾ＿ｮ＠
emulgente del colesterol, acarrean una disminucron 
de la tensión superficial de la sangre. No es, pues. 
infrecuente en ellos observar livideces en ｰ￡ｲｰ｡ Ｑ ｾ

Ｐ ＿＠
. d . . . d a hemo •srs p1el, etc., que pue en ser mcnmma as 

más o menos discretas. 
. . en que 

14. Dada la presencia de estados chmcos .. 
la nefrosis sigue a intensa albuminuria, la ｡ｰ｡ｾ＠
ción de las grasas inmetabolizables puede se:. retu· 
rida a la falta de a lbúminas asociada a la leslOD no 
bular. En nada se opone a esto el hecho de Ｙｵｾｮ｡ｳ＠
mejore la nefrosis por la inyección de albumn es· 

· · no so de banco: repetimos que estas albummas 
pecíficas. . derna>. 

En tales estados, gran a lbuminuria s!ll e itoneo 
!:JOdemos utilizar la técnica del retroneum

1
operefrosis 

para darnos cuenta de si va a aparecer a :Stra un 
(y entonces el relropncumonefrograma mufrótico): 
riñón muy grande: el gran riñón blanco ne rece un 
si la nefrosis no va a ser muy intensa (y apa te "ri· 
riñón de tamaño normal que es el tan ｦｲ･｣ｵ･ｾ｡ｲ･｣･ｲ＠
ñón jaspeado"), o si la nefrosis no va a a 
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. es aparece un riñón pequeño, que es 
(,. entone f 't' ) 

0unca J • retraído ne n ICO . 
el riñón ｲｯ｝ｾ＠ a en sujetos de intersticio sano, es 

15. ｾＱ＠ e ･ｾｰ･ｲｯ＠ el enfermo y sus familiares cla-
pel!groso , , 

1 poco nternente contra e . 
man consta sa de la ingente literatura existente 

16. La ｣ｾｵ＠ se debe a la frecuencia de casos (ni­
sobre ｮ･ｦｾｯｳｬｳｲ＠ te'rmino) a lo dificultoso del trata-
. n pnme ' h d oos e suele ser muy largo, y al hec o e que 
miento, que ·a la nefrosis está asociada a un coro­
con ｦｲ･｣ｵ･ｾｾｾｴｩ｣ｯ＠ que quila a l cuadro toda posibi­
ｰｯｮ･ｮｾ･＠ ｮﾷｾｧｩ､｡＠ clasificación: cada caso de nefritis 
hdadd e 

1
so de nefritis + nefrosis) exige un trata­

¡ycaaca 
. t poco menos que personal. 

nuen o . d ¡ f · 1 
7 

El tratamiento e a ne ros1s pura es a cur .. 
d 

1é stein más el ACTH. 
e
1
/ El ACTH actúa en la nefrosis "directamen-

' ... · ombatiendo el engrosamiento hia lino de las ba­
.el. cglomerular y tubular, e "indirectam ente", re­
［ｬｾｾｩｺ｡ｮ ､ｯ＠ el equilibrio hidrosalino, ｭ･ｴ｡｢ｯｬｩｾ｡ｮ､ｯ＠
grasas reduciendo el colesterol, excretando sod10, et­
cétera: todas estas acciones se reciprocan. entre sí 
para obtener los buenos resultados repetidamente 
logrados. 

19. El ACTH actúa por intermedio de su accwn 
eorticotrófica y no por su acción tireotrófica, aun­
que esta última juegue algún. pa¡,el en los ｲ･ｳｵｬｴｾﾭ
dos habida cuenta los beneficiosos efectos de la b­
roidina sobre el síndrome nefrótico. 

20. La supresión urgente de todo foco séptico 
¡··antes" de la administración del ACTH, una vez 
conseguida la cicatrización podrá administrarse la 
hormona) y la propinación de a ntibióticos, son me­
didas rutinarias que en modo alguno serán omitidas. 

21. En los pacientes adultos para los que el ana­
sarca constituya problema, la utilización del riñón 
artificial como ultrafiltro es muy ventajosa, ya que 
se han obtenido expoliaciones de edema montantes 
a 10 kilos de peso del paciente en diálisis de una 
duración entre cinco-seis horas. 

Cuando en los niños no pueda aplica r se el riñón 
｡Ｚｴｩｾ｣ｩ｡ｬＬ＠ podrá convenir el lavado peritoneal con 
hqmdos de una riqueza en glucosa de hasta 60 gra­
mos litro. 

22:. El tratamiento de la nefros is complicante de 
nefnl!s puede y debe supeditarse al tratamiento de 
la nefritis; es el médico el que en cada caso fijará 
el ｴｲｾｴ｡ｭｩ･ｮｴｯＮ＠ La hiperazol emia y la hipertensión 
artenal (nefríticas) son siempre mucho más gra­
ｶｲ･ｾＱ Ｎｱｵ･＠ el edema y la hiperlipemia (netamente ne­
ro ICOS). 

d 
Ｒ ｾﾷ＠ Dada la polifarmacia de la nefrosis podemos 

ec1r: ' 

･ｯ ｾ＠ Son ｭ･ｾｩ､｡ｳ＠ fundamentales: Supresión de fo­
hu' reposo, d1eta, antibióticos, inyección de plasma 
ﾡｾ｡ｮｯ＠ concentrado Y el ACTH. 

tos t Ston medidas accesorias: Vita minas, diuréti-
' es osterona t1· 'd' · . b' catión' • ro1 ma, resmas de mtercam 10 

iii) ｉｃｾＬ＠ rnalar!oterapia, mostazas nitrogenadas. 
vado per?tn rned1das eventuales: Riñón artificial, !a­

l oneal. 
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