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LA DISOCIACION CLORO-SODIO EN LAS 
ELIMINACIONES URINARIAS Y LA DIA­

BETES INSIPIDA UROLOGICA 

C. JIMÉNEZ DÍAZ, A. MERCHANTE 
y M. a T. CANTERA 

Clinica Médica del Hospite.J General e Ins tituto de Investi­
gaciones Médicas. Madrid. Director: Prof. C. JIMtNEZ D!Az. 

Recientemente hemos publicado nosotros 1 el 
resultado de experiencias de sobrecarga de urea 
y cloruro sódico en situación de penuria acuosa 
y de exceso de agua en personas normales. Se 
ha visto en ese trabajo cómo las eliminaciones 
de cloruros y urea no dejan de influírse mutua­
mente cuando el suministro de agua es escaso ; 
el riñón no puede pasar de una cierta presión 
osmótica en la orina fabricada, y de aquí que 
restringida el agua los elementos di.su:e:ltos que 
se eliminan tengan que exoluírse mutuamente 
cuando las necesidades de eliminación de uno 
de ellos sobrepasa cierto límite. Pero otro resul­
tado de aquellos estudios ha sido confirmar la 
existencia de una cierta disociación entre las 

eliminaciones de cloro y sodio que sugiere la 
participación de mecanismos de la función tubu­
Jar que aún nos son desconocidos. 

Algunos autores han observado tales disocia­
ciones; pero en casos de enfermedades diver­
sas, ya MAINZER 2 señaló esta disociación. Pos­
teriormente WILDER, POWER y KEPLER 8 han ob­
servado en el Cushing, quizá por hiperfunción 
de la corteza suprarrenal, un descenso del cloro 
y potasio del plasma con ｡ｵｭ ｾｭ ｴｯ＠ del sodio que 
corTesponde a una desigu3Jl secreción, en cuya 
virtud el sodio se retendría más electivamente; 
en realidad, esto es lo mismo que ocurre por la 
inyección de la hormona cortical sintética (des­
oxicorticosterona). GAMBLE, FAHEY, APPLETON 
y MAc LACHLAN 4 publicaron no hace mucho un 
caso que da bastante que pensar: era un niño 
que tenía de siempre diarreas y una fue.rte al­
calosis, cosa sorprendente porque, como es sa­
bido, la diarrea crónica produce acidosis por 
cuanto debe perderse princip31lmente la base so­
dio, así como los vómitos, en cambio, producen 
alcalosis y por su intermedio la tetania, en vir­
tud de perderse principalmente ·el ion Cl segre­
gado en el estómago, como CIH; en este caso 
GAMBLE y colaboradores estiman como conse-
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cuencia de los estudios que rea:lizan que se trata 
de un desequilibrio electrolítico peculiar, antes 
nunca visto, en cuya virtud el cloro necesita ser 
eliminado, lo cual hace por las heces; eliminado 
el cloro electivamente, el sodio queda ligado al 
bicarbonato, y así hay cloropenia y fuerte aa­
calosis. Sorprende en sus protocolos que nor­
malmente la orina de este niño, que tenía bas­
tante sodio, no tiene apenas cloro ni aun des­
pués de una sobrecarga de ClNa, con la cual 
no aumenta el Cl en ·la orina y sí el sodio, eli­
minándose el exceso de cloro por las heces; pero 
¿por qué no se elimina por el riñón, que pa­
reoe que sería lo más sencillo y natural? Esto 
arguye, a nuestro juicio, la posibilidad de que 
en este caso hubiera una ｣ｩｾｲｴ｡＠ dificultad ·para 
eliminar el cloro por el riñón, y en su virtud tu­
viera que eliminarse por el intestino, quedando 
el sodio en el plasma posiblemente para com­
binar bicarbonato y mantener la presión osmó­
tica del mismo; claro ·que quedarían, aun en 
este supuesto, incógnitas por aclarar, de las 
cuales las principales son: ¿Por qué no se re­
tiene más el cloro en el plasma y se elimina por 
el intestino, dejando a:l sujeto en alcalosis? Esto 
podría deberse a una razón intestinal, algo en 
el intestino-¿ amonio ?-que combina el cloro. 
Por otra parte, de todos modos, s-e ve que el 
sodio puede pasar bien por el riñón o el intes­
tino, pues en ambos sitios se halla eliminándo­
se, cuya secreción se aumenta en las sobrecar­
gas de ClNa, y no en las de ClNIL, y asimismo 
que el sodio se puede eliminar en la orina en 
cantidades ·hasta de 60 Meq., sin que haya ape­
nas Cl, ¿en qué forma se elimina este exceso 
de sodio y con un pH algo alcalino en la orina, 
pero sin.llegar al máximo que la orina puede a1-
calinizarse? Este caso, como el de DARROW 5 , 

ｨ｡ｲｾ｡ｮ＠ ver una disociación de Cl y Na, que es 
pos1ble que sea menos excepcional que pensá­
｢ｾｭｯｳ＠ antes, y la existencia de un anión, que 
aun no sabemos cuál es, con el que se elimine el 
sodio por la orina. 
. Nosotros hemos tenido un caso que es muy 
mteresanw a este respecto. Se trataba de un 
muchacho de catorce años en un acentuado in­
fantilismo, y con una poliuria muy intensa al­
ｲ･ｾ･､ｯｾ＠ de los 8 litros; los caracteres sexuales 
prn:t;anos ･ｲ｡ｾ＠ muy escasos y los secundarios no 
hab1.an apa:e?Ido aún; había microgenitosomia 
Y ｣ｮｰｴｯｾｱｭ､Ｑ｡Ｎ＠ El enfermo había sido enjuicia­
do ｾｮｴ･Ｎｲｷｲｭ･ｾｴ･＠ por otros médicos como un hi­
pofisarw con mfantilismo y diabetes insípida· 
ｮｵ･ＺｳｾｺＺｯ＠ punto de vista era adverso a esta su: 
poslclo!l, Y se reforzó nuestra creencia por la 
｡ｵｾｮ｣Ｑ｡＠ ?; respuesta a la pituitrina. Tuvimos 
la Ｎｬｭｾｲ･ｳｷｮ＠ de gue se. trataba de un proceso 
ｵｲｭｾｲｬｯ＠ de, las vi as baJas, quizá una hidrone­
frosis ｾｯｮｧ･ｮｩｴ｡Ｌ＠ una pielonefritis o bien una 
estenosiS en la uretra, que condicionaba de una 
parte la poliuria y de otra el retraso de des­
arr?llo; casos similares hemos visto otros an-
teriOrmente y hemos y t · . ' a, en o ras pubhcacwnes 

uno de nosotros (J. D.) llamado la atención so­
bre estos infantilismos seudohipofisarios con 
poliuria en enfermedades urológicas de la in­
fancia s-7

• La exploración urológica demostró, 
en efecto, la existencia de una estenosis con­
génita de la uretra, con gran dilatación de la 
vejiga, uréteres y de ambas pelvis y cálices 
renales. El enfermo quedó así aclarado como un 
caso de afección urológica con poliuria. 

En las enfermedades urológicas estenosantes 
la poliuria con polidipsia es a veces el único 
síntoma olínico; así hemos visto en antiguos 
pielíticos, en calculosis vesicales y, sobre todo, 
en estenosis uretrales, principalmente en pros­
táticos. Siempre nos ha parecido sorprendente 
esta poliuria, cuyo mecanismo no ha sido acla­
rado, que nosotros se-;:>amos; beben más y ori­
nan más; pero se podría discutir qué es lo pri-• 
mario. Si lo primario es que orinan más, ha­
bría que atribuir esta poliuria a ·la insuficien­
cia de concentración de un riñón que está afec­
tado por la dilatación retrógrada, pero pugnan . 
con este punto de vista, por un lado, la cesación 
de la poliuria cuando se hace una talla, cosa 
que no sería explicable bajo el supuesto de una 
afección renal atrofiante QUe no se iba a rege­
nerar tan rápidamente, y de otro. auP ｾ｡＠ orina 
se elimina a densidades de Ｑ Ｎ ＰＰＱＭＱＮＰＰｾＮ＠ y eso 
ya no es faltar la concentración. sino diluir ac­
tivamente por oposición a la isostenuria alre­
dedor de 1.010 Que vemos en las esclerosis re­
nales. Si se piensa Que lo primario es la poli­
dinsia, habría aue averiguar qué es lo aue pro­
duce ese aumento de sed, a cuva interrogación 
no sabríamos actualmente qué responder. 

Con el objeto de averiguar el ｭ･｣ＺＺｾｮｩｳｲｴＱＮＰ＠ de 
la poliurh en tales enfermos. se instit11veron 
unos estudios en este caso. auP ｨＺＺｾｮ＠ arroiado al­
g-unos resultadog tan sornrendentes, que consi­
deramos de interés comunicar. 

TECNICA. 

El enfermo fué sometido a un régimen constante y 
con un ingreso de 2 gr. de NaCl diariamente; se le 
dejaba beber lo que quería con tal de que fuera es­
trictan:.ente medido, y se recogian cuantitativamente 
sus orina.s, que eran cuidadosamente medidas y envia­
das al laboratorio; la vigilancia del enfermo fué muy 
severa, y nos cercioramos perfectamente de su coope­
ración. En dias determinados se hicieron sobre esa 
dieta base sobrecarga.s de 8 gr. de NaCI. En las ori­
na.s se determinó diariamente el contenido en CI y 
en Na y en NH,, asi como el pH. En la sangre se de­
terminó, al comienzo y después, el cloro y el sodio. 

Las determinaciones fueron hechas con las siguien­
tes técnicas: 

En orina el cloro se determinó por el método de Vol­
hard Harvey; el sodio por el método de Ei.senmann; el 
am::míaco por el de Van Slyke y Cullen, y el pH colori­
métricamente. 

En sangre se empleó para la determinación del clo­
ro el método de Open Carius, y para el sodio el de 
EiseniD:llln. 

Los resultados obtenidos se ven a continuación (cua­
dro I) . 
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CUADRO I 

Día .................... 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 
---- ---- ---- ----

Diuresis ............. 4.000 4.500 5.000 4.800 5.000 5.000 4.300 5.100 5.600 4.800 4.900 4.500 
Cl gr,amos en 24 h. 4,7 5,62 5,65 6,14 5,3t 7,05 4 ,21 2,84 7,78 6,70 3,90 6 .80 
Na ídem ............ 5,1 4,2 3,35 4,07 2,37 4,17 2,88 2,70 3,75 28,50 6,58 4,32 

En los d!as 1, 2, 3 y 4, dieta base con 2gr. de NaCI; en Jos d!as 5, 6, 7, 8 y 9, sobrecarga de 8 gr. más de NaCI; 
en los d!e.s 10, 11 y 12 se vuelve a la dieta con 2 gr. de C!Na. 

La observación de las cifras obtenidas pro­
duce, en primer término, una gran sorpresa, que 
es la eliminación en uno de los días de sobre­
carga de pronto de una cantidad increíble de 
sodio: 28,5 gr. A pesar de que· todas las deter­
minaciones de sodio eran triples y los valores 
eran exactamente coincidentes, nos quedó la 
duda de un posible error; pero como teníamos 
orina conservada, se :repitió en nueva muestra 

Dias: 1 2 3 4 S 6 7 8 9 tO 11 t2 

2 

1 
n 

.Ll-. ' ................ .. ... -...... , ........... 
·---------·' ... , ______ ... o 1 ..... 

1 i 
1 • 
• 1 
1 • 
• 1 
1 • 
• 1 
1 • . ' 1 • • 1 
! 1 
1 
j 
¡ 

Fig. l.-Los d!as 5, 6, 7, 8 y 9, sobrecarga con 8 gr. de 
C!Na; los d!as restantes, ingestión de 2 gr. de C!Na. 

de orina el método, y así hasta tres veces, simdo 
siempre los resultados absolutamente coinci­
dentes; una adición accidental era poco proba­
ble, porque este aumento del sodio no se acom­
pañó de aumento de cloro y tampoco de bicar­
bonato (véase valores del pH). Pero hay otro 
dato que confirma la realidad del hallazgo, por 
má.s que sea sorprendente: la evolución de los va­
lores del sodio en el plasma antes y después de 
la sobrecarga. El Cl era antes de 71 Meq. p. L., 
siendo lo normal alred·edor de 102, y el sodio 

era de 234 Meq. p. L. en lugar de 140, que es 
el valor normal medio; había, pues, una inten­
sa hipocloremia con hipersodemia. Después de 
la sobrecarga de cloruro sódico sobreviene la 
descarga estrepitosa de sodio en la orina y las 
determinaciones en el plasma (también triples) 
arrojan: cloro, 91 Meq. p. L. (casi normal) y 
52 (!) de sodio, casi un tercio del valor nor­
mal. La realidad de esa sobreeliminación del Na 
nos parece segura, aparte de las anteriores ra­
zones por las cuales no podemos dudar de ella, 
por la coincidencia con el descenso brutal de 
sodio del plasma. La retención de Cl, que tiende 
a nivelarle a valores normales, corresponde al 
ahorro electivo que el riñón ha hecho del cloro 
suministrado. 

Efectivamente, estudiando las eliminaciones 
que se señalan en e.J cuadro y aparecen en la 
figura 1 en forma más visible, se ve que el clo­
ro no ha aumentado su eliminación aun con la 
sobrecarga; los valores medios de la experien­
cia se ven a continuación (cuadro II). 

CUADRO Il 

Val. medios 
Parte Observaciones de CI elimi- Val. de sodio 

nadoen24h. en 24 h. 

! ...... Dieta base, 2 g. NaCl. 5,53 gr. 4,23 
n ...... So bree. 10 gr. NaCl. 5,43 gr. 3,17 

III.. .... Tres dia.s siguientes. 5,8 gr. 13,13 

Se produce, evidentemente, una disociación de 
la eliminación de cloro y sodio por €•1 riñón como 
defensa frente a la hipocloremia e hipersodemia 
preexistente; este hecho demuestra que el riñón 
puede disociar en su trabajo las eliminaciones 
de sodio y cloro hasta extremos muy notables 
cuando la regulación del · equi-librio electrolítico 
de los líquidos orgánicos lo exija. Una incógni­
ta queda abierta, y es en qué forma se produ­
ce esta eliminación; es tevidente que no se hace 
como cloruro, tampoco como fosfato ni bicar­
bonato, que al pH mostrado por la orina no 
podría ser, pero esta misma incógnita se pre­
senta para el caso de GAMBLE y colaboradores, 
que con gran eliminación urinaria de sodio y 
escasa de cloro tienen las orinas un pH que no 
podría ser si el anión fuera el bicarbonato o el 
fosfato. 
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Una vez normalizada la cloremia, pero con 
sodemia muy baja, hicimos de nuevo la expe-

riencia más prolongada, con los resultados que 
se ven en el cuadro III y en la figura 2. 

CUADRO ill 

DI a. Observaciones Cl. Na. Urea Fosf. Dlures. Dens. 

23-II ...... Dieta base, 2 gr, NaCl .. .... .. .... 5,0 6,3 15,3 0,30 6.000 1.002 

24 ......... 3,6 7,1 12,7 0,27 5.000 1.001 

25 ......... 6,2 5,1 9,9 0,32 6.400 1.010 

26 ......... 6,1 7,2 18,0 0,60 6.000 1.005 

27 ......... 3,5 3,5 14,8 0,36 4.500 1.005 

28 ....... .. Idem más sobrec. 8 gr. NaCl ... 5,6 5,1 17,6 0,46 4.900 1.003 

1-III.. ... 9,4 9,6 8,1 0,47 6 000 1.002 

2 ......... 5,8 6,6 13,8 0,32 4.000 1.002 

3 ......... 6,1 8,5 15,0 0 ,39 5.100 1.007 

4 ...... ... 5.3 3,3 22,5 0,32 5.000 1.007 

5 ...... ... 5,8 3,6 21,0 0,25 5 000 1.005 

6 ......... 7,5 4,8 24,3 0,33 6.000 1.010 

7 ......... Dieta base, 2 gr. NaCl ............ 1,05 4,7 21,3 0,30 4.600 1.010 

8 ......... 1,4 3,7 22,8 0,42 6.100 1.008 

9 ......... 2,9 2,5 25,2 o 36 6 000 1.010 

10 ......... 1,2 2,1 18,2 0,25 4.200 1.003 

11 ......... Ad. ant. 8 g r. d ía de PO.HNa,. 1,6 2,5 23,9 0,57 5.500 1.008 

12 ......... 1.2 1 ,8 25,2 0,44 5.600 1.007 

13 ......... 0,7 2,04 23,4 0,64 5 800 1.007 

14 ......... o 0,34 1 ,5 22,6 0,64 5.800 1.008 

15 .. ....... 6,5 4,0 26,1 0,75 6.000 1.010 

16 ......... Igual que el primer período ... 6,9 9,1 6,6 0,42 5.500 1.002 

17 ......... 5,3 3,7 5,2 0,36 5.000 1.004 

Nótese aqul ｡｣･ｮｾｵ｡､ｯ＠ el ｡ｮｴ｡ｾｯｮｩｳｭｯ＠ de las eliminaciones de urea, por un lado, y electrolitos, por otro, que 
presenta aun en rég¡men de pohuna, denotando una dificultad rena.J para la eliminación de los iones. 

8 : 

1025 , 
7 ¡ 

ＺｾｾｾＡ＠ 6: 
toto! S l 
IOOS¡ ; 
tooo : 4 i 
Den•idod pH 

febrero MdrtO 

• 01a• Ｒｾ＠ 24 25 26 27 28 '..:!1 ｾ Ｒ ｾ ｾ Ｍ ｾＭ ＮＬＮＭ Ｕ Ｍ Ｖ ｟ Ｗ｟｟ＬＸ ＬＭＭＭ Ｙ ＭＮ＠ ---,10-11_1_2_1_)_14-15-16-17 

3 

2 

1 

....... ················· ........................................................... . 
.................................... ···················· 

CINa· 6 qr 

Flg. 2. 

CINa 2qr ---­(IN a 2qr 

Al mismo tiempo se estudiaron los valores en 
el suero de sodio y cloro; a continuación pone­
mos los valores de los electrolitos en el suero 

en las diversas fases de €Sta segunda experien­
cia (cuadro IV). 

Se advierte, en primer término, que los va-
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CUADRO IV 

Dlas 

23, 24, 25, 26 y 27. 
28, 1, 2, 3, 4, 5, y 6. 
7, 8, 9 y 10 ........ . 
11, 12, 13, 14 y 15. 
16 y 17.. ............ . 

Parte de la experiencia y condicio­
nes de ella 

!.-Dieta base, 2 gr. NaCI.. ... : .. . 
II.- Sobrec. de 8 gr. NaCI. .......... . 
ll.-Igual que en I ................. . 
IV.-Adic. a III 8. g. dia PO,HNa,. 
V.-Igual que I y ID .............. . 

lores de sodio y C1 en el plasma ｴｩｾｭ･ｮ＠ una va­
riabilidad que no se ve en los sujetos norma­
les ; la adición de cloruro sódico produce un 
aumento, a los tres días, de cloro y sodio en el 
plasma, pero ambos tienen tendencia a bajar, 
sobre todo el sodio, que aparece como extre­
madamente lábil; la adición de otra sal de so­
dio restaura la sodemia, y al final obtenemos 
valores normales. 

REFLEXIONES. 

La poliuria que acompaña a las enfermeda­
des urológicas es, a nuestro juicio, secundaria 
a la polidipsia; éste es, sin duda, el motivo pri­
mario de aquélla. La sed, actualmente, pensa­
mos que se regula por el contenido en agua en 
los líquidos intracelular·es, o lo que es más exac­
to, por el valor osmótico de éstos, es decir, por 
el procento de concentración de ｾ｡＠ base. En 
estos procesos se tiene, pues, la impresión de 
que hay una retención de base, seguramente 
por impermeabilidad renal para ella. 

Al eliminarse mal la base, esencialmente el 
sodio, se retiene en los plasmas y provoca, como 
en ｾ｡ｳ＠ experiencias de deshidratación, una sali­
da de líquido intracelular, o sea, una mayor 
concentración en el interior de las células, que 
es la causa de la sed. La mayor ingestión de 
agua provoca una poliuria, con la cual se pier­
de en exceso el cloro, pero no así el sodio, para 
el cual hay una impermeabilidad relativa, y la 
consecuencia es el cuadro humoral que halla­
mos: hipe-rsodemia con hipocloremia. Se nos 
podrá preguntar que con qué catión sale com­
binado el sodio a ese pH urinario, y esto es lo 
q.1-e no aparece claro, como tampoco ·lo está en 
los casos a que antes hicimos ｔｾｃｦ･ｲ･ｮ｣ｩ｡＠ apare­
cidos en la literatura de disociación cloro-sodio 
acfntuada. Pero ya sabemos que en sujetos nor­
males en ciertas condiciones (véase 1

) se da 
t ambién esta disociación, aunque no tan extre­
ma; la inyección de Doca, por otra parte, no 
hace sino provocar esta misma disociación, de 
la que r esulta un aumento de sodio, y en cuya 
virtud asimismo una polidipsia y poliuria (dia­
betes insípida de la Doca). El mecanismo sería 
igual al de la poliuria urológica, por consiguien­
te. Es posible que sea, en parte, con potasio, 

· y quizá con el amoníaco en estos casos de esta­
sis urinario producido en exceso, pero no lo po-

Sodio en Meq. L. 

104 
104 
204 

87 
134 

Fecha de la dosi!. 
Cloro en Meq. L. iones 

85 27 
77 ｾ＠

103 9 
80 15 
95 17 

demos asegurar, y en trabajos actualmente en 
realización tratamos de responder a esta im­
portante cuestión. 

Lo positivo es que solamente de vez en cuan­
do, frente a una sobrecarga excesiva, el rfñón 
puede de pronto liberar al organismo d 1 exceso 
de sodio retenido. Parece que la función regu­
ladora del equilibrio iónico del organismo que 
corre a cargo del tubo renal en estos enfermos 
de estasis urinario, experimenta una profunda 
alteración, la opuesta a la de la insuficiencia 
suprarrenal, y en su virtud se origina la poliu­
ria, cuyo mantenimiento defiende al organismo 
de la producción de los edemas y al tiempo de 
la retención de ur€a, al menos por cirrto ti 'm­
po. Quizá la reversión del trastorno electrolítico 
después de las ｩｮｴ･ｲｶ･ｮ｣ｩｯｮｾＧｳ＠ que suprimen <>1 
estasis · bruscamente sea la causa del deseaui­
librio opuesto con uremia que sucede a éstas. 

Se entrevén aquí unos nuevos horizontes, que 
nos pal"ece que merecen ulterior atención. 

RESUMEN. 

Se hace el estudio del mecanismo de la poliu­
ria, verdadera diabetes insípida, que acompa­
ña a los procesos de estasis urinarios (esteno­
sis, afecciones prostáticas. etc.), con motivo de 
un caso de estenosis uretra·! infantil con este 
tipo de diabetes insípida. Se demuestra aue en 
tales circunstancias existe una eliminación di­
ficultada de sodio, conservándose la potencia 
de eliminar cloro, la cual acarrea una disocia­
ción cloro-sodio en las orinas, y en el suero un 
aumento del sodio con descenso del cloro. Tal 
aumento de sodio produce una hiperconcentra­
ción en las células que se traduce por polidip­
sia y secundariamente poliuria. Solamente en 
sobrecargas y de modo brusco puede el riñón 
descargar al organismo del sodio retenido. 

Se hacen consideraciones acerca de la posible 
significación de estos hallazgos. 
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SUMMARY 
LA DIABETES ａｌｏｾｃａ＠ EN EL PERRO 

(Comunicación XI.) A study is made of ｾｨｾ＠ ｾ･｣ｨ｡ｮｩｳｾ＠ of polyu­
ria a true diabetes ms1p1dus, wh1ch accom­
pacles the processes of urinary stasis Ｈｾｴ･ｮｯｳｩｳＬ＠
prosta.tic infections, etc.) on the ｯＮ｣｣｡ｳｾｯｮ＠ of .a 
case of infantile urethral stenos1s w1th th1s 
type of diabetes insipidus. It _is ｳｨｾｷｾ＠ that ｾｮ＠
such circumstances there ex1sts diffiCulty m 
the elimination of sodium, while the capacity to 
eliminate chlorine remains. This produces disso­
ciation of sodium and chlorine in the urine and 
an increase of sodium and decrease of chlorine 
in the sera. This sodium increase produces hy­
perconcentration in the cells, leading to poly­
dipsia and secondly polyuria. Only when over­
charged and in an abrupt manner can the kidney 
discharge the retained sodium from the body. 

Nuevas observaciones sobre la resistencia para 
la Aloxana) producida en los animales por la 

primera 'inyección de dicha sustancia. 

Observations are made as to the possible sig­
nificance of these findings. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man untersuchte den Mechanismus der Polyu­
rie, einem richtigen Diabetes insipidus, die bei 
den Prozessen mit Harnverhaltung (Stenose, 
Prostataaffektionen, usw.) vorkommt. Dieses 
Studium wurde gelegentlich eines FaM.es von 
infantiler Urethrastenose angestellt, wo diese 
Art von Diabetes insipidus bestand. Man sah, 
dass unter solchen UmsUinden eine erschwerte 
Natriumausscheidung vorlag, wogegen die 
Fahigkeit der ｃｨｬｯｲ｡ｵｳｳ｣ｨ･ｩ､ｵｮｾ＠ konserviert 
war. So kam es zu einer Chlor-Natrium Disso­
z¡ation im Urin. Im Serum nahm das Natrium 
zu, wogegm das Chlor abnahm. Diese Natrium­
zunahme führt zu einer überkonzmtration in 
den Zellen, welche sich in einer Polydyipsie mit 
sekundarer Polyurie aussErt. Nur bei Belastun­
ｾｮ＠ und ganz plotzlich kann die Niere den Orga­
nismus vom rettnierten Natrium befreien. 

Man stellt Betrachtungm über die etwaige 
Bedeutung dieser Befunde an. 

RÉSUMÉ 

On fait une étude du mécanisme de la polyu­
rie, véritable diabete insipide, qui accompagne 
les processus d'extase urinaire (stenose, affec­
tions prostatiques etc ... ) a l'occasion d'ún cas de 
sténose urétrale enfantine avec ce type de dia­
oote insipide. On démontre que dans ､ｾ＠ telles 
circonstances il existe une élimination difficile 
de sodium, mais la puissance d'élimination du 
chlore est conservée, ce qui provoque une disso­
ciation chlore/sodium dans les urines et dans 
le sérum une augmentation du sodium 'avec des­
cente du chlore. Cette augmentation du sodium 
produit une hyperconc-entration dans les eellu­
les qui se traduit par de la polydipsie, et, dans 
un rango secondaire, de la polyurie. Uniquement 
en surcharges et d'une fac;on brusque le rein 
peut décharger l'org-anisme du ｳｯ､ｩｾ＠ retenu. 

. ｾ＠ fait des considérations sur le possible sig­
rufie de ces découvertes. 

J. C. DE ÜYA y F. GRANDE CoVIÁN 

Instituto de Investigaciones Médica. Madrid. Director: 
Prof. C. JI:W:NEZ DfAZ. 

En la cuarta comunicación de esta serie (ÜYA 
y GRANDE, 1945), describimos el fenómeno de la 
resistencia frente a nuevas dosis de Aloxana 
que se desarrolla en los animales tratados con 
una primera dosis diabetógena de dicha sus­
tancia. Esta resistencia o insensibilidad para 
las nuevas dosis de Aloxana no sólo se presen­
ta en los animales aloxánicos con diabetes ac­
tiva, sino también en aquellos cuyos síntomas 
diabéticos han desaparecido por completo, y 
pueden ser considerados en este aspecto como 
animales curados. 

Estas observaciones nos condujeron a admi­
tir que el fenómeno de la resistencia no puede 
ser atribuído a la existencia de una lesión pan­
creática, como han supuesto algunos autores 
para explicar la ausencia de fase hipoglicémica 
cuando la Aloxana se inyecta por segunda vez , 
puesto que esta explicación no puede ser válida 
para los animales cuya diabetes ha curado es­
pontáneamente. Por otra parte, lo característico 
del anima·l "resistente" es la falta absoluta de 
toda respuesta glicémica inicial a la nuev'a in­
yección de Aloxana, y la atenuación o anula­
ción completa del efecto diabetógeno, y no sólo 
la falta de fase hipoglicémica, que ･ｾ＠ lo único 
señalado hasta ahora en la literatura a nuestro 
alcance (GoLDNER y GoMORI, 1944; RIDOUT, HAM 
y WREENSHALL, 1944). 

El desarrollo de esta insensibilidad para la 
Aloxana en los animales tratados una sola vez 
es, a nuestro juicio, uno de los fenómenos más 
característicos de la acción de dicha sustancia, 
que no ha recibido la atención que merece por 
parte de los auto!'es que se ocupan del proble­
ma de la diabetes aloxánica, a muchos de los 
cuales parece haber pasado desapercibido. Por 
esta razón hemos dedicado una atención espe­
cial en el curso de nuestras investigaciones al 
estudio de este fenómeno, y si bien no hemos 
progresado lo bastante para tener una idea del 
mecanismo de producción del mismo, ｨ ･ｭｯｾ＠
podido recoger algunos nuevos datos de inte­
rés, que deseamos dar a conocer en la presente 
comunicación. 

DESCRIPCIÓN DE LOS EXPERIMENTOS. 

Las experiencias que vamos a comunicar se 
refieren principalmente a la duración de la re­
sistencia en dos de los animales en los que el 


