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E l t ratamiento correcto del coma urémico supone 
en todo caso un exacto conocimiento de las causas 
en virtud de las cuales el estado comatoso ha hecho 
su aparición. Es preciso que tengan ustedes bien 
presente que el coma urémico es el estado final de 
una serie de procesos de la más variada etiología. 
de tal forma, que. como vamos a ver en seguida, se 
puede llegar al mismo por múltiples causas cuyo 
final es siempre un cuadro con las características 
del llamado coma urémico. La importancia de este 
estado, apar te del interés que ante todo médico 
debe desper tar no impor ta qué alteración en la sa­
lud del hombre. reside en su gran frecuencia, ya 
que, junto con los comas apoplécticos, constituye 
uno de los estados comatosos que con más frecuen­
cia encuentra uno en la práctica diaria. 

En realidad . todo lo que se refiere al coma uré­
mico va íntimamente ligado a esa serie de fenóme­
nos que se comprenden dentro de la llamada, ya 
desde muy a ntiguo. uremia. de la cual se han he nho 
una ser ie de clasificaciones atendiendo a su pato­
genia, forma de presentación, etc. Desde nuestro 
punto de vista, no podemos tratar de las llamadas 
por VOLHARD "uremias falsas", que, como ustedes 
saben, corresponden a la uremia eclámpsica, y la 
seudouremia crónica de STRAUSS, que comprenden 
simplemente a los accidentes vasculares cerebrales 
que en los sujetos con enfermedades renales o arte­
riopatías pueden presentarse. Nosotros nos tenemos 
que referir únicamente a la uremia crónica verda­
dera, que al fin y al cabo es la que va a terminar, 
la mayoría de las veces, con el cuadro del llamado 
coma urémico. 

Hacer una clasificación de los estados urémicos 
es siempre arriesgado teniendo en cuenta las múl­
tiples causas que a ellos pueden abocar, pero desde 
un punto de vista didáctico podemos decir que la 
uremia puede ser de dos tipos: funcional o lesional. 
En la ｰｲｾｾ･ｲ｡＠ se estudian las uremias que aparecen 
en diversos estados como la insuficiencia hepática, 
diabetes, diarreas profusas, etc., y en las segundas 
cabe hacer una división en causas de tipo médico 
y de tipo quirúrgico. Nosotros, t eniendo en cuenta 
que las primeras en realidad se comprenden tam­
bién en otra serie de conferencias que van a ser ex­
plicadas en este cursillo, no nos ocuparemos de 
ellas, ya que el tratamiento es el de la afección cau­
sal (insuficiencia hepática, diarreas, etc.). 

Las causas de tipo médico que pueden conducir 
a la uremia son a su vez también muy variadas y 
en primer lugar tenemos que citar las enfermedades 
renales que se comprenden dentro de la enfermedad 
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dP Bright, ya que todas las nefropat ías que cursan 
con insuficiencia renal tienen frecuentemente, como 
final. el cuadro morboso del coma urémico. En se­
gundo lugar, exist<.'n una serie d<.' cuadros urémicos 
que pued<'n S<'r la consecuencia de las más diversas 
causas. ta}{'s como la intoxicación por sulfamidas, 
la transfusión con sangrp incompatiblt-, la intoxi· 
cación por dh·<.'rsos mpta}('s, el síndrome• de aplasta­
miento, PI golpe dr calor. etc ., en los qu(>, como des­
pués veremos, SP producen IPsiom•s n·nales que abo 
can al cuadro del coma urémico, y quP por Pstar 
localizadas l'n l'l !wgnwnto distal dl' la nl'frona se 
conocen drsdc la dpscripción dP Lt:C){f;, l'n 1H·17, con 
el nombn• dl' nefrosis dl· la nt•frona distal. IIov 
sabemos que muchas dP las un•mias ｣ｯｭｰｲ･ｮ､ｩ､｡Ｚｾ＠
dentro d('} capítulo de laR urPmias fun cional<>:; no 
son tales. sino qtw l'n Pilas Sl' pul'dl•n d1·nwstrar le­
siones <'n el tubo renal que explit:an todo PI cuadro 
clínico dt> la un•mia dl' ｳｰｭ･ｪ｡ｮｴ｣＾ｾ＠ cstadns. 

Por último. la un•mia cll' causa qui rúrgica co· 
rn·si mde a lns afecciones qut' c:omo tal se t•st udian 
dentro de In patología renal. lnles como In tubercu­
losis rennl. la uremia de los t•stre<'hndos por hiper· 
trofia dl' pníslata. pionefrosis, riñón poliquistico 
etcét1•ra. 

El diagnóstico <lí'l coma urémi!'o ;•n gt>n rnl 
sr nclllo dt 1 st t 1 r } ,¡ r t , 1 1 t r ¡, nd) tn 

cuenta que este estado no requiere una urgencia 
inmediata, como ocurre, por ejemplo, en otros pro· 
cesos, se puede hacer a los familiares una pequeña 
historia que nos permite conocer la causa del coma 
y el diagnóstico del mismo. Los síntomas de la ure­
mia fueron ya magníficamente descritos por FRE· 

RICHS y desde entonces por muchos clínicos se ha 
hecho una divis ión de la uremia según el síntoma 
p7edominante en uremia digestiva, nerviosa, asté­
mca, etc., que no es más que querer señalar el sín­
toma capital con que este cuadro cursa. En gene· 
ral, el enfermo urémico presenta un aspecto bastan­
te típico, sobre todo t eniendo en cuenta que la ure· 
mia es de los estados que más demacran a los en­
fermos, los cuales, además, se muestran pálidos. 
con una palidez especial cuya causa es múltiple y 

en cuya realización, como señala JIMÉNEz DfAZ 
entrarían diferentes factores, tales como la ｡ｮ･ｾ＠
mía, la isquemia, el edem a y la r et ención del uro­
cro.mo. Muy. típico es la presencia de picores y de 
lesiOnes cutaneas en forma de eritemas, primero 
ｾ｡｣ｵｬｯｳｯｳＬ＠ d espués cada vez más papulosos y ve­
Siculosos que pueden complicarse con todos los sín­
tomas de las dermatitis. E s tas lesiones han sido 
bien estudiadas por GRUBER, en las que encontró la 
existencia de focos de inflamación con acúmulo de 
polimorfonuclear es y en su centro una pequeña 
zona necrótica, demostrando que se trata de una 
derma titis focal con necrosis cuyo mecanismo ínti­
mo de producción no es bien conocido. CHAUFFARD 
y LAEDERICII han insistido en la propensión de los 
nefrópatas a los exantemas medicamentosos y 
JIMÉNEZ DfAz ha señalado la frecuencia con ｱｵｾ＠ en 
tales enfermos aparece un exantema por el lumi· 
nal. Un síntoma de gran importancia es la seque· 
dad de la piel y de las mucosas, con lengua tostada 



TM10 XXXVIII 
ｎ ｴ Ｇｾ ｮｭｯ＠ l TRATAMIENTO DEL COMA UREMICO 49 

y la aparición de fenómenos necróticos en las en­
cías e incluso de una angina de Ludwig como tuvi­
mos ocasión de ver en un niño que estuvo ingresa­
do en la sala de hombres hace unos años. 

En genPral, la sed llega a ser atormentadora y 
molesta mucho al enfermo, que al mismo tiempo 
se queja de ardor en lengua y faringe. El aliento 
licne un olor especial, que se ha calificado como 
"urinoso'' y que recuerda un poco a la orina des­
compuesta. Si delante de la respiración del enfer­
mo ponemos una varilla mojada en ácido clorhídri­
co se forman vapores blancos de cloruro amónico 
<kbido a la gran eliminación de amoníaco por el 
aire expirado en estos enfermos. 

Un síntoma muy importante suele ser la pérdida 
del apetito, que está presente en casi todos los en­
fermos; suelc acompañarse dC' otras manifestacio­
nes digestivas, entre las cualC's, las más frecuentes 
son los vómitos, las diarreas acompañadas de dolo­
res abdominales, a veces con melena por la forma 
ción de las llamadas úlceras urémicas y en más ra­
ras ocasiones estreñimiento. 

Los síntomas circulatorios traducen la mayoría 
d<' las veces las consecuencias de una hipertensión 
arterial con hipertrofia del ventrículo izquierdo. 
galope en punta, etc. Sin embargo, la hipertensión 
artprial no pertenece al cuadro de la uremia cróni­
ca \'crdadera y su presentación depende del tipo de 
n<'fropalía responsable del cuadro urémico. Las ne­
fropatías anhipertónicas que cursan con insuficien­
cia renal y que no menoscaba la función de los va­
•;os. son formas en las que la tensión arterial es 
normal (tub<'rculosis renal, amilosis, ciertos tipos 
de n<'fritis, cte.). Por otro lado, es muy frecuente 
quc en una nefropatía hipertónica con retención 
de urca, veamos descender la cifra de la tensión 
arterial a medida que el cuadro de la intoxicación 
urémica avanza y el estado general del enfermo 
<'mpeora. Sin embargo, existen otros tipos de ma­
nifestaciones circulatorias que si pertenecen genui­
namente al cuadro de la uremia, como ocurre con 
la llamada pericarditis bríghtica, que la mayoría 
de las veces no produce síntomas subjetivos y cons­
tituye un hallazgo de exploración al encontrar un 
roce pericárdico o en ocasiones simplemente un au­
mento típico de la silueta cardíaca. Para algunos 
autores esta pericarditis traduciría la existencia de 
una complicación infecciosa, la mayoría de las ve­
ces de origen tuberculoso; sin embargo, la opinión 
más general se une al concepto de BRIGHT, revali­
dado posteriormente por BANTI, en considerarla co­
mo de origen tóxico. También tiene una significa­
ción semejante la miocarditis urémica descrita por 
LUETSCIIER, que es la responsable de algunas de 
las alteraciones electrocardiográficas que se pue­
dt>n presentar en estos enfermos. 

Los síntomas por parte del aparato respiratorio 
son consecuencia la mayoría de las veces de la se­
quedad intensa de las mucosas por cuyo motivo es 
muy frecuente la aparición de tos persistente. la 
frecuente existencia de fenómenos de bronquitis de 
rC'petición, o la aparición de crisis de disnea paro­
xística, de mecanismo no bien conocido que consti­
tuye lo que desde antiguo SC' ha llamado. no sin 
cierta impropiedad. "asma urémico". y que sería 
mejor denominar, como propuso W¡.;rss. ''disnea 
urémica", la cual debe ser diferenciada de los otros 
tipos de respiración que se presentan en un período 
más avanzado y que describiremos al hablar del 
coma. 

Los fenómenos nerviosos son de una gran impor­
tancia. El primero de todos en aparecer suele ser 

el cambio de carácter, alternando fases de apatía 
con otras de gran irritabilidad. Estos enfermos se 
quejan de alteraciones del ritmo del sueño, general­
mente al principio alternan sueños ligeros con so­
bresaltos, de tal manera que la necesidad de reposo 
por el gran cansancio no se ve satisfecha; más ade­
lante es bastante típico que aparezca una inversión 
en el ritmo de tal manera que durante el día se 
muestran somnolientos y durante la noche son pre­
sa de gran nerviosismo, con estados de excitación 
y de delirio. Un síntoma que se puede considerar 
casi constante es la inquietud muscular. Puede os­
cilar entre las contracciones fibrilares fugaces que 
se presentan alguna que otra vez o de un modo 
continuo, hasta las contracciones transitorias de 
grandes porciones de los músculos enteros en for­
ma de subsaltos. Nunca alcanzan la intensidad ni 
la difusión de los accesos epileptiformes de la ure­
cnia eclámpsica. A veces se presenta un cierto gra­
do de rigidez muscular y Jll\iÉNEZ DíAZ ha demos­
trado la frecuencia con la cual en tales enfermos 
el fenómeno Chvostek es positivo. Los r eflejos ten­
dinosos suelen estar exaltados, pero el signo de 
Babinski no se encuentra nunca en la uremia pura, 
aunque no es rar<J ver la aparición de un Rossoli­
mo o un Hoffmann. También se presentan calam­
bres en las piernas y en ocasiones dolores :1eurál­
gicos. En general, la sensibilidad muscular a la pre­
sión, suele alcanzar grados muy altos en la ure­
mia crónica. Por el contrario. la cefalalgia, que es 
un s ntoma tan frecuente en la forma eclámpsica, 
es verdaderamente rara en la uremia crónica. Algo 
semejante cabe decir de los fenómenos amauróticos 
y de las alteraciones del campo visual. La retinitis 
albuminúrica que existe con mucha frecuencia en 
los renales con fenómenos vasculares no es un sín­
toma absolutamente constante. 

Otro síntoma que puede presentarse es la fiebre, 
que en ocasiones llega a ser alta, indicándonos en­
tonces la existencia de un proceso infeccioso. En 
ocasiones la temperatura es incluso baja y así 
VoLHARD cita la frecuencia con la cual él ha podi­
do observar temperaturas de 30° y 32°. 

Tampoco son raras las hemorragias por encías 
o en forma de epistaxis, sobre las cuales insistió 
WIDAL y llegó a concederlas un gran valor. 

Además de la anemia que antes hemos citado 
aparecen generalmente en la fórmula leucocitaria 
alteraciones, la mayoría de las veces con gran leu­
cocitosis y neutrofilia semejante a la que presen­
tan los cuadros de supuración. 

Con esta sintomatología, el enfermo va poco a 
poco evolucionando de tal forma que el curso del 
mismo, como señala Jil\IÉKEZ DíAZ, puede dividirse 
en tres períodos: estadio de retención lenta, perío­
do de destrucción y estadio terminal. En el primer 
período no existen síntomas apenas de retención. 
aunque ya la cifra de urea se encuentra algo ele­
vada y presenta oscilaciones de un momento a otr o. 
En el segundo, se instalan todos los síntomas que 
antes hemos citado. que pueden ir apareciendo len­
tamente, el enfermo cambia de aspecto y general­
mente las cifras de urea se hacen más altas y sobre 
todo más constantes, con pérdida de peso.· con lo 
cual se instala lo que SENATOR con gran propiedad 
llamó "estadio destructivo". En este sentido inte­
resa señalar una vez más que la cifra de urea no 
nos sirve para indicar la intensidad del estado uré­
mico y ya recordarán cómo un nefrítico agudo pue­
de tener cifras muy altas sin que aquello quiera 
indicar una gran gravedad. ya que. pasado el perío-
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do agudo, la r etención de urea desaparece en cuan­
to apar ece la poliuria salvadora . En cambio, una 
cifra de urea de un gramo por mil en un nefrí tico 
crónico tiene un pronóstico más sombrío, ya que 
rara vez vamos a lograr una recuperación funcio­
nal de es te enfermo. 

El ter cer período o t ermina l es el comatoso. E l 
coma urémico, por per tenecer a ese t ipo de comas 
que se han llamado metabólicos, se instala de una 
ma nera lenta, de tal ma ner a que en los primeros 
momentos se trata sólo de una cierta apatía que 
va poco a poco caminando a la obnubilación y más 
tarde al coma profundo. E s en este momento cuan­
do se sorprende al enfermo con esa r espiración tan 
típica, llamada respiración de Kuss::.IAUL, que es una 
respiración profunda y ruidosa semejan te a la que 
se presenta en la acidosis diabética y la in toxica­
ción sa licílica. De esta r espiración puede decirse, 
en lo que respecta a l coma urémico, lo que Kuss­
:\1AUL hace constar con respecto a la respiración 
diabét ica: .. E l cont raste de la debilidad general dd 
enfermo con la intensidad de los movimientos respi­
r atorios." E l segundo síntoma característico de la 
r espiración del coma urémico es su irregular idad, 
con faltas respirator ias de algunos segundos pero 
s in pr esentar el crecimiento y decrecimiento rítmi­
cos de la respir ación de Cheyne-Stokes. Al mismo 
t iempo el enfermo presenta la color ación caracte­
rística pálido-pajiza, con halito ur inoso, pupila en 
miosis, en contra de lo que ocurre en el coma dia­
bético o en el ataque de eclampsia. Los reflejos es­
tán exaltados y no hay Babinski. E n el aparato 
circulatorio puede haber taquicardia, galope en pun­
ta e hiper tensión, aunque éstos no son síntomas 
obligados y en ocasiones la tensión a r teria l es baja. 
En esta situación el enfermo camina hacia la muer­
te, la cual puede aparecer de un modo len to y pro­
gresivo o bien estando el enfermo en la a nterior 
situación presentarse bruscamente. En este último 
caso la muerte se produce por la presencia de un 
infarto de miocardio o, como ha señalado WINKLER, 
como consecuencia de la intoxicación por el pota­
sio, que da lugar a fibrilación vent ricular. En el 
período comatoso es muy frecuente descubrir en 
el E. C. G. las manifes t aciones de la intoxicación 
por el potasio que se traducen por desaparición de 
la onda P, ensanchamiento del complejo ventricular 
y ondas T altas y agudas. 

Este cuadro clínico que hemos trazado se r efiere 
al cuadro que presentan los enfermos con una ure­
mia debida a una enfermedad médica del riñón o 
a una enfermedad quirúrgica, aunque, como es ló­
gico, existen algunas variantes según el cuadro 
morboso sobre las que no es preciso insistir por 
ser de todos ustedes bien conocidas. Qué duda cabe 
que las alteraciones urinarias en una tuberculosis 
renal no son lo mismo que las que presenta una ne­
fritis crónica o una amilosis r enal. Pero sobre ello 
no hemos de insistir más. 

En cambio, los síntomas precomatosos y el mismo 
coma que se presenta en las uremias funciona les 
sí que pueden ser diferentes, pero teniendo en cuen­
ta que forman parte de otras lecciones de este cur­
sillo no les dedicaremos más tiempo, señalando en 
cambio los síntomas de lo que modernamente se vie­
ne conociendo con el nombre de síndrome de la ne­
frona dis tal por constituir en cierto modo una varie­
dad interesante de la insuficiencia renal y presentar 
síntomas propios y problemas patogenéticos y de 
tratamiento diferentes a los de la uremia crónica 
verdadera, pero que por poder conducir también al 
coma urémico debemos incluir en esta conferencia. 

Al que le inter<'S<' C'Ste nrohlema concretamente pue­
de consultar la rC' blicada recientemente 
por MORÁN en RE\'ISTA LI .I'\ ICA ESPAÑOLA, las lec­
cionC's clín icas d<'l Prof. JDU:;NEZ DÍAZ, próximas a 
publicarse en su nu<'vo libro de r iñón y que consti­
t uyC'ron par te de las <'Xplicaciones dC' l pasado curso 
así como la revisión del Prof. ÜRTrZ OE LANDAZURI 
C'n el Boletín del Consejo General de Colegios Mé­
dicos de España, en la que SC' t rata el problema de 
la uremia dC'SdC' un punto d<' vista doctrinal en toda 
su amplit ud . 

E l síndrom<.' co nocido con <'1 nombre de nefrosis 
de la nefrona distal ha tomado actualidad a partir 
de la Segunda Guerra Mundial, sobrr todo en vir­
tud de los t rabajos d<' los autores inglc>ses y norte­
americanos. No obstante, estr síndrome> ya <'ra co­
nocido anteriormente y había sido dc>scrito, aunqur 
con distinto nombre, por los aulor<.'s al<.'man<.'S co1n 
cidiendo precisamente con la primera co iÜi<.'nda d<'l 
1 ·! al 1 ｾＭ Con toda seguridad c>l trabajo más dl'la· 
liado fué publicado en 1923 por ｾ ｉｲＧ＠ \:\ti y S<' siguió 
dr los de G,\!\'TER y ｒｯｾｅＡ｜Ｇ Ｌ ｜Ｑ｜＠ y Siwo:-.; fundamt•n· 
t:llm<'nte. E n la última gu<' rra, sobn· todo dt•spu{•s 
Jc los .bombardeos de LondrPs, BYw ｜ｔｊＺｈｾ＠ y sus co­
l:l boradorcs dcscribi<'ron de nuevo t•ste sindromt• 
c:-m el nombre de "síndrom<' de aplaslarniPnto", al 
que han seguido otros varios como los dt• "anuria 
traumática". "síndrome dl' comprPsiém", l'tc .. y el 
mismo BYWATLHS ya rf'CO!lOt'ÍÓ (jlll' SU di"S<'I'ÍlH'ÍÓil 
nada tenía de original ya que anlt'riurmenlP, nada 
menos que en 1909. Cor.:\11-:HS había <lescl'il(• casoc: 
similares. En 19 tt) fué cunntlo apareció el trabajo 
de LUCKt:, el cual tiPne el mérito de ag rupar una 
ｾ･ｮ･＠ de e sl1dos p.: f S< r tr.H lt riz n 1 or 1lt r 1 

nes r enales con a nuria y cuadro de coma en los ca· 
sos mortales con el nombre de nefrosis de la nefro­
na dis tal para, de esta maner a, expr esar el punto 
donde las alteraciones r enales son más intensas y 
de las que sin duda depende el cuadro clínico del 
enfermo. 

Etiológicamente, este síndrome puede ser debido 
a múlt iples causas, de las que sólo vamos a citar 
las más f r ecuentes : quemadur as, congelaciones, 
golpe de calor, r eacciones transfusionales, t r a uma­
tismos de t odos tipos, f undamentalmente de aque· 
llos que se a compañan con gra ndes destrozos muscu­
lares, lesiones uteroplacen tar ias, intoxicaciones por 
el tetracloruro de car bono, sulfamidas, toxemia del 
embarazo, f iebre hemoglobinúrica, infecciones gra­
ves, etc. 

Clínicamente, y tomando como ejemplo lo que 
ocurre en los traumatismos, t ales enfermos pasan 
por una fa se primera en la que se desarrolla el 
shock clásico en el que, como saben u stedes, lo fun· 
damental r eside en una vasodilatación en el t errito· 
rlo de los esplácnicos con vasoconstricción compen· 
sadora en el t erritorio cutá neo, al tiempo que se 
origina un paso de líquidos a los tejidos con pér­
dida de plasma y hemoconcentración que se hace 
visible por el aumento de la concentración de la 
hemoglobina, del valor hema tocrito y de la cantidad 
de eritrocitos. Ocasiona lmente, s i la fase de vaso­
constricción no se presenta o no puede mantenerse, 
entonces se presenta una r á pida caída de la presión 
l:l l'terial con desarrollo de la llama da segunda fase 
del shock, durante el cual el enfermo presenta un 
cuadro de ansieda d más o menos mar cado, y en ta· 
les circunsta ncias la orina que emite el enfermo 
puede ser sanguinolenta o simplemente de color 
muy oscuro conteniendo hemoglobina o miohemo· 
globina, al tiempo que contiene albúmina, creatinu 
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cilindros granulosos o pigmentarios. Corrientemen­
te la orina es muy ácida, con un pH de 4,6 a 6,0, 
con densidad fija en 1.010 y eliminación en pequeña 
cantidad que rara vez llega a la anuria total. 

En los tejidos traumatizados se suelen ver tam­
bién alteraciones, es frecuente la presencia de un 
edema en torno al sitio traumatizado, con pete­
quias hemorrágicas e incluso con la aparición de 
zonas de gangrena. 

Poco a poco el enfermo va mostrándose más apá­
tico con fases alternativas de ansiedad. Frecuente­
mente se presentan vómitos, que agravan más la 
deshidratación del enfermo y empeoran el ya alte­
rado equilibrio electrolítico. La presión arterial ge­
neralmente aumenta lentamente y llega a valores 
normales o incluso puede originarse un cierto grado 
de hipertensión. En este estado las alteraciones del 
ee¡ uilibrio electrolítico del plasma tienen una gran 
importancia y en esquema, fundamentalmente con­
sisten en lo siguiente: aumento del potasio, fósforo 
y urea plasmáticos; disminución de la reserva al­
calina y en algunos casos disminución del cloro. 
probablemente debido a la incapacidad de los tu­
bos renales para reabsorberlos en la medida necP­
saria. 

En esta situación el enfermo nasa unos cuantos 
dias durante los cuales el cuadro permanece casi 
estacionario, hasta que ordinariamente al final 
de los siete días se entra en lo que pudiéramos 
llamar el período crítico, ya que en estos días 
su situación o bien puede resolverse o, nor el con­
tr·ario, p«?rsistir y caer el enfermo en ef estado de 
coma urémico del cual es extraordinariamente difí­
ｾｩｬ＠ salvarle. En los casos en los que la curación se 
mstala, alrededor de los siete días aparece una diu­
resis más abundante y progresivamente la cifra de 
urea en sangre desciende, mejora su aclaramiento v 
la función tubular va poco a poco volviendo a io 
normal. Durante este período de r ecuperación apa­
recen en el sedimento gran cantidad de cilindros 
granulosos en vez de los cilindros pigmentarios de 
la fase de oliguria. 

El pronóstico de este síndrome es en ueneral 
malo; así, por ejemplo, DOBBS ha señ;uado 

0

para ｬ ｾ＠
anuria. después de las transfusiones de sangre una 
mortalidad superior al 50 por lOO y las estadísti­
?as de otros autores en general son semejantes o 
1;-tcluso, como ocurre en la de LucKÉ, la mortalidad 
ltega a la enorme cifra del 90 uor 100 si bien como 
ｾ･ｾ｡ｬ｡＠ MoRÁN, es preciso tenér en ｣ｾ･ｮｴ｡＠ qu'e esta 
ｵｾｴｬｭ｡＠ se refiere a casos de guerra en los que las 
.Circunstancias agravantes son mayores que los ca­
sos de otra etiología. 
. _En general, el cuadro clínico varía poco en rela­

Cion con los factores etiológicos responsables. Cuan· 
do se origina como consecuencia de una transfusión 
con sangre incompatible, el cuadro se instala con 
ｵｾ＠ gran escalofrío y se sigue de la aparición de 
orn:as hematúricas y de fiebre. En los casos conse­
cutivos a la administración de sulfamidas, general­
mente no aparece la primera fase del shock, el en­
fermo suele referir dolor lumbar y en la orina se 
pueden demostrar los cristales de sulfamidas. 

Lo esencial es que ustedes recuerden este acci­
dente, que puede presentarse en la práctica diaria, 
Y sobre todo que tengan en cuenta la existencia de 
<:sas dos fases del shock, teniendo presente que la 
fase de oliguria puede ser reversible espontánea­
mente Y que en general esa reversión se instala en 
ll!l tiempo que no suele ser superior a los quince 
dias. En la mayoría de los casos comunicados por 

BRADLEY, DANIELS, GoLDRING y GRAEF, NoBLE, Fow­
LER y HuNT la recuperación empezó a instalarse en 
un tiempo variable comprendido entre los cinco v 
diez días, en la mayoría alrededor de los siete días. 

* * * 

El tratamiento de la fase comatosa de la uremia 
crónica verdadera y del que se instala en esta ure­
mia aguda que hemos citado últimamente, en reali­
dad es muy pobre en resultados y precisamente lo 
que debe procurar todo médico es evitar la apari­
ción del estado comatoso. Claro es que esto no quie­
re decir que no tengamos nada que hacer en el mo­
mento del coma, sino que lo esencial es evitarlo, ya 
que la gravedad del mismo justifica toda medida 
para impedir que el enfermo entre en el coma. 

Como todo tratamiento tiene siempre una base 
fisiopatológica, de aquí que antes de indicarlo nos 
veamos precisados a señalar cuáles son las altera­
ciones metabólicas en virtud de las cuales se instala 
el coma y cuáles son las fundamentales alteraciones 
anatomopatológicas, para sobre ellas basar nuestra 
actitud terapéutica. Dividiremos la conducta tera­
uéutica en lo que debemos hacer en la uremia eró: 
nica verdadera y lo que se debe hacer en estos otros 
cnsos, cuadros de la anuria aguda o síndrome de la 
nefrona inferior. 

Ya saben ustedes cómo en realidad hoy nosotros 
pensamos que las variaciones en la cantidad de ori­
na no pueden ser explicadas por variaciones en el 
filtrado glomerular, y así la r egulación del volumen 
de líquido eliminado y distribución y economía de 
los electrolitos se realiza gracias a la absorción elec­
tiva de los diferentes segmentos tubulares. La re­
absorción del líquido glomerular en los tubos re­
nales se lleva a cabo según dos mecanismos. En el 
segmento proximal del tubo se origina una reab­
sorción electiva de agua con las sustancias disuel­
tas en concentración isosmótica, de tal forma que 
los estudios de SMITH han demostrado que en este 
segmento se reabsorbe de manera obligada el 80 
por 100 del filtrado glomerular que ha sido evalua­
do en unos 172 litros en las veinticuatro horas. El 
resto de esta cantidad, el 20 por 100, lo que se ha 
llamado el quinto de libre disposición, es reabsor­
bido posteriormente en parte en el segmento distal 
del tubo y en parte del asa de Henle, realizándose 
en estos segmentos una reabsorción ya más selecti­
va que sirve para regular la hidratación, el conte­
r.ido en electrolitos y el equilibrio ácido-base. En 
este segmento es donde precisamente se realiza una 
de las funciones más primordiales del riñón en re­
lación ｣ｯｾ＠ los procesos que nos estamos ocupando; 
ｮｯｾ＠ referimos a la formación de amoníaco, que tan­
to mterés tiene en el mantenimiento de las constan­
tes electrolíticas del plasma. Sobre este segmento 
distal es sobre el que se ejercen las funciones de 
los centros nerviosos que regulan la diuresis y ac­
túan la hormona antidiurética del lóbulo posterior 
de la hipófisis y la desoxicorticoesterona de las su­
prarrenales para mantener el equilibrio mineral del 
cuerpo. En la diabetes insípida, la gran poliuria se 
explica precisamente porque al faltar la hormona 
antidiurética, que favorece la reabsorción de agua 
a nivel del segmento distal del tubo, esa parte del 
ｦｾｬｴｲ｡､ｯＮ＠ ｧｬｯｾｾｾｵｬ｡ｲ＠ que hemos llamado el quinto de 
hbre Ｎ､ｩｳｰｯｳｩ｣ｾｯｾ＠ deJa de absorberse, y en conse­
cuencia se or1gma la poliuria. 

El cuadro de la uremia crónica verdadera se ha 
ｱｾ･ｲｩ､ｯ＠ ･ｸｰｬｩ｣ｾｲ＠ por la retención de urea, pero ya 
v1mos antes como no hay ningún paralelismo entre 



REVISTA CLINICA ESPAÑOLA l5 julio 1950 

!a cifra de urea y la gravedad del enfermo, por cuyo 
motivo hay que desechar esta primitiva hipótesis de 
WIDAL y de STRAUSS. Por este motivo ha sido nece­
cario ex'plicarla por otros posibles mecanismos y p<'n­
sarse, con STRAUB y SCHLAYER, que posiblemente 
todo se debiera a las alteraciones en el equilibrio 
ácido-base que en estos enfermos se presentan, con 
disminución del álcali disponible en el plasma, <'S 
decir, de la reserva alcalina, y disminución de las 
bases totales, en virtud de lo cual se demuestra qtw 
el coma urémico es un coma acidótico. si bien no 
podemos considerar que esta acidosis sea debida 
ｾｩｭｰｬ･ｭ･ｮｴ･＠ a un aumento en la formación de áci­
dos, sino que más bien sería la consecul'ncia de que 
el riñón pierde su propiedad de ahorrar bases en 
virtud de la disminución de su función amoniopo­
ｾﾷ￩ｴｩ｣｡Ｎ＠ Cuando el riñón precisa eliminar un ácido 
lo elimina siempre en forma de sal. para lo cual •'1 
;ícido no se elimina con una bas<' del rlasma sino 
precisamente en forma de sal amónica con el amo­
níaco formado en el tubo. Con ello el plasma con­
SI'rva sus basas y se mantiene el e-quilibrio salino. 
Sin embargo, cuando en virtud de una lesión renal 
1a formación de amoníaco en el riñón falla. enton 
ces se origina como primera alteración una pérdida 
de sodio que tiene que ir unido a los radicales áci­
dos que se eliminan y la consecuencia <'S la natro­
penia con deshidratación. ya que siemprP que S<' 
elimina sodio tiene que eliminarse una rierta canti­
dad de agua. Al perderse el sodio del plasma st' 
crea con ello un desequilibrio osmótico entre loR 
medios extra e intracelulares. con lo cual se origina 
un paso de potasio del interior de las células a los 
líquidos extracelulares y como siempre que esto ocu­
rre hay simultáneamente una salida de agua del 
interior de la célula, ya que, como demostró GAM­
BLE, lo que no puede hacer la célula es perder su 
constante osmótica. Así, pues, el aumento de pota­
sio es la consecuencia de la pérdida del sodio. Así 
se instala la deshidratación y llega un momento en 
que la pérdida de agua es tan intensa que las célu­
las se destruyen, con lo que se entra en el período 
destructivo de SENATOR, aumenta la cantidad de áci­
dos, de productos de la proteolisis celular y a su 
vez de urea, etc., y se instala el cuadro del coma 
urémico. Todavía no se conoce bien cuál pueda ser 
el tóxico responsable de este estado, pero es indu­
dable que algunos de los fenómenos pueden expli­
carse por alteraciones en otros iones, como ocurre, 
por ejemplo, con los fenómenos de irritabilidad 
muscular, que son la consecuencia de una disminu­
ción de la cifra de calcio con aumento del fósforo 
cuya génesis parece residir en la dificultad que el 
riñón tiene para eliminar este último. 

Ante estas alteraciones, ¿qué es lo que debemos 
hacer con un sujeto que presenta un coma urémico 
producido por una uremia crónica? Es preciso que 
sepan ustedes que la mayoría de las veces, cuando 
uno de estos enfermos entra en coma, la gravedad 
es tan extrema que poco le queda ya por hacer al 
médico, puesto que las lesiones renales han llegado 
ya a un estadio de tal organicidad que aunque el 
<'nfermo salga del coma la gravedad continúa y es 
siempre un enfermo predestinado a una vida corta. 
Por eso, el verdadero tratamiento comienza en las 
primeras fases de la uremia para evitar que el en­
f ermo se empeore, y en este sentido ya sabemos 
cómo JIMÉNEZ DíAz ha criticado algunos de los pun­
tales del método rutinario con que a veces se trata 
a estos enfermos, como son la dieta pobre en nitró­
geno, la sangría, los purgantes y los diuréticos. En 

cuanto a lo primero, <'s nbsolutament<' nec<'sario que 
nosotros demos el mín imnm prot<'ico, fJUC' pod<'mO!> 
valorar <'n un gran ·oteínns al día por kilo 
de peso, ya que con pilo contribuimos a evitar la 
(lf snutrición, y por otra parte <'Stá pcrfC'ctamC'nte 
demostrado que las proteínas no pjprc<'n ningún 
efecto perjudicial sobr<' <'1 riñón . En cuanto a la san­
gría, ya comprenderán que en un enft•rmo desnutri­
do y con anemia, <'1 sacarle unos cuantos centímP­
tros cúbicos de sangr<' no puede serlrs nada útil v 
mucho más si estas sangrías son rrp<'tidas con la 
pr<'t<'ndida ilusión de rrbajarles la cifra de urea. 
ya que en los 300 o 400 c. r. d<' sangre rxtraídn la 
(antidad de urea que sr r<'tira es ridícula. Pr('cisa­
mente a estos enf<'rmos l<'s <'S mucho más útil •1 
:•mpl<'o dP transfusion<'s dr sang-rr , sobn• todo ('11 

l0s casos con anemia acentuada. ｾＱ￡ｳ＠ útil podría m 
tluso ser PI empleo de la rxanguino-transfusión El 
C'mplpo dr los purgantes es muy P<'rJudicinl. ya ¡u1 

eon C'llos lo único qu<' logramos PS que ('l f'nfPrmo 
pierda agua y sodio. do!'; rlpmcntos qut• tan útílPs IC' 
.;on a estos <'nf<'rmos. En cuanto a los diuréticos. ya 
rnmprend<'rán qur tampoco conS<'g'lrimos r.on Pilo¡¡ 
nada. ya que los más dicacPs, los mf'rcuriaks. pue· 
dl'n ser tóxicos y acentúan las h'sionps hasta el I'X· 

tremo qu<' se caiga <'n lo contrario producif'ndo una 
anuria. A <'Stos enfr rmos tampoco SP lt>s debe l'l'du­
!'ir el agua. ya quC' pr<'cisam<'nte lo qul' t.-nrmos qur 
combatir es la dC'shidratarión, y por últ irno. si t'l 
t nfermo está en coma purdc ｾ｣ｲ＠ muy útil In lr nnR· 
f•rsrón de sang-re y el ('mplpo dt' gTandt'S dosis d, 
ｾｵ＼Ｇｲｯ＠ salino fisiológico o mpjor nún dt• un suel'o hi­
carbonatado o df' lactato séldí<'o 1 ti molar qu ni 
n daboliz1.rst rl 1 íctíco dt 1 t r líl r t 1d • 1 
Hay que cuidar del estado del corazon con la myec­
ción de tónicos cardíacos y vencer, si es que existe. 
la infección. Cuando tratemos de los cuidados que 
se r equier en en el síndrome de la nefrona inferior 
los podemos hacer extensivos a estos otros estados. 
2unque las probabilidades de éxito son muy pe­
queñas. 

En la nefrosis de la nefrona inferior el trata­
miento puede ser más eficaz, como después discuti­
remos; pero antes quer emos r eferirnos a las a ltera­
cwnes anatomopatológicas que nos han de explicar 
la patogenia sobre la cual debe basarse <'l trata­
miento. En general, los riñones de tales enfermos r 

apar ecen edematosos y a umentados de tamaño has-
tg, dos y tres veces el normal, sin que exista una 
íntima r elación entre la duración del proceso y el ' 
tamaño que llegan a alcanzar. L a cápsula se despe-
ga bien, la superficie y la cortical son pálidas, con- ' 
trastando con la coloración oscura, cia nótica, que 
ofr ece la médula. Las alteraciones histológicas han 
sido muy bien señaladas por BYWATERS y colabora­
dores, MINAMI, LUCKÉ y MALLORY. Fundamental· 
mente lo que se encuentra en estos riñones es una 
degeneración, en ocasiones con necrosis, que se lo­
cr.liza de manera electiva en la parte distal de la 
.nefrona, es decir, en la pa rte gruesa del asa de 
Henle y en el tubo distal. En ocasiones a l mismo 
tiempo se demuestra un edema con rracción infla­
matoria en el espacio intersticial de los tubos, los 
cuales, además se presenta n cargados de cilindros. 
En la parte proximal de la nefrona, <'S deci r , <' n el 
glomérulo, tubo proximal y segmentos intPrca lares, 
las alteraciones son muy pequeñas. El glomérulo 
suele ofrecer un aspecto normal, sólo en algunos ca· 
sos se muestra algo dilatado y el tubo, en la r egión 
del órgano de Goormaghtigh, puede exhibir pcqueñ 1. 

alteraciones con algo de edema. 
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La curacwn de estas lesiones se origina rápida­
mente, de tal forma que si el paciente sobrevive 
alrededor de diez días casi puede asegurarse que las 
zonas dañadas pueden ser reepitelizadas con la cu­
ración completa del enfermo. 

Aunque el mecanismo exacto de este síndrome no 
es conocido, se han dado diferentes hipótesis, <·n 
primer lugar para explicar la precipitación de la hl'­
moglobina y de la miohemoglobina en el interior d2l 
tubo, en segundo para interpretar la localización 
di' las lesiones y por último para explicar la anuria. 

La precipitación de los pigmentos parece estar 
relacionada con el alto grado de acidez que presen­
ta la orina, de tal forma que BYw AT8RS y STEAD 
hnn sido capaces de lograr insuficiencia renal en 
los animales mediante la inyección intravenosa de 
r.1iohemoglobina cuando al mismo tiempo la acidez 
de la orina se colocaba a un pH 4,5 a 6,1. Probable­
mente las alteraciones celulares que se presentan 
t>n el riñón están en relación con la precipitación 
de estos pigmentos en los túbulos. Sin embargo, te­
niendo en cuenta que ÜLIVER ha podido demostrar 
que la precipitación de tales pigmentos no se reali­
za en todas las nefronas y que existen muchos tu­
ros que, no obstante la carencia de precipitación 
pigmentaria, presentan las alteraciones típicas, este 
fenómeno no nos puede explicar el mecanismo de 
las lesiones y aún menos la anuria como algunos 
han pretendido. Además, si esto fuera cierto, el seg­
mento situado por encima de la obstrucción debía 
mostrarse dilatado y precisamente nunca se ha lo­
grado encontrar una dilatación de la nefrona por 
encima d<.'l obstáculo que explicara que la anuria 
fu<.'ra la consecuencia de la obstrucción difusa de 
todos los tubos distales. 

Otros autores han supuesto la existencia de sus­
tancias tóxicas, que liberadas en los tejidos trauma­
tizados en el caso del síndrome de aplastamiento, o 
en la zona de quemaduras o bien liberadas en los 
tejidos como consecuencia de la ingestión de un tó­
xico tales como las sulfamidas o el mercurio, serían 
C[tpaces de lesionar el riñón. Pero tales sustancias 
sólo han sido encontradas por algunos y no tendrían 
una acción directa sobre el epitelio tubular sino que 
｡｣ｾｵＮ｡ｲ￭｡ｮ＠ más bien a través de la isquemia que ellas 
ongman. 

Quizá la hipótesis más verosímil y que ha encon­
trado mayor aceptación haya sido la que admite 
que todas las alteraciones pueden explicarse pen­
sando en la existencia de un mecanismo vascular en 
la génesis de las mismas. Por lo pronto, en favor 
de e.sta hipótesis tenemos el hecho clínico de que 
precisamente son aquellos casos de shock más pro­
fundo, con más intensa participación vascular, los 
que precisamente se complican más a menudo con 
&Iteraciones renales. Por muchos autores se ha in­
vocado para explicar estas alteraciones el mecanis­
mo señalado por TRUETA y colaboradores en virtud 
del cual en tales estados la sangre derivaría por la 
ｲｮ￩ｾｵｽ｡＠ sin pasar por la corteza, con lo cual se pro­
ducma una anoxia local en el segmento distal de la 
nefrona donde precisamente, como antes decíamos, 
r:,c va a realizar el trabajo fundamental en la reab­
sorcióz: electiva del filtrado glomerular. Aunque el 
mecamsmo íntimo de la formación de tales lesiones 
no e.stá claro, lo que parece indudable es que son 
precJsamente estos mecanismos vasculares alterados 
los que parecen jugar un papel primordial en la 
génesis de las alteraciones que hemos citado. 

Tampoco se comprende, o al menos no existe, una 
armonía en el pensamiento de los que tratan de ex-

plicar la anuria. Verosímilmente la anuria, en el 
sentir de la mayoría de los autores, es también la 
consecuencia de la estricta localización de las lesio­
nes en el segmento distal del tubo. En tales condi­
ciones el filtrado glomerular sería totalmente reab­
sorbido en esta zona al perderse su capacidad de 
selección y transformarse su epitelio en una simple 
membrana osmótica que dejaría dializar fácilmente 
todos los elementos a la sangre que por poseer una 
mayor presión osmótica ejercería la suficiente 
ntracción para permitir este paso. Esta hipótesis, 
sustentada por PHILLIPS, aunque muy verosímil. 
nos deja de explicar el por qué algunos autores, al 
practicar una biopsia en las primeras veinticuatro 
horas de instalada la anuria, no han podido demos­
trar en el riñón ninguna alteración anatómica, en 
cuya virtud tendríamos que concluir que antes de 
instalarse la anuria lesiona! existe una orimera fas ::­
funcional sin lesión anatómica todavía· visible. Sin 
('mbargo, es indiscutible que explicando la anuria 
como hemos indicado. comprendemos bien las alte­
raciones urinarias que antes hemos señalado y fun­
damentalmente que la densidad de la orina sea cons­
tantemente semejante a la del filtrado glomerular. 
:r que al mismo tiempo su composición se haga muy 
semejante a la de dicho filtrado glomerular, de tal 
forma que su concentración de urea es baja, no obs­
tante el aumento que de la misma se encuentra en 
la sangre, al tiempo que la cantidad de cloro en la 
vrina se hace más alto a pesar de su pequeña con­
CPntración en el plasma. 

Desde luego, el tratamiento del síndrome de la 
uefrona distal debe empezar a realizarse desde los 
primeros momentos, y por eso es esencial tratar 
convenientemente la primera fase del shock, ya que. 
como antes hemos visto, de la intensidad y duración 
de la misma depende la gravedad del período de 
anuria. De este primer aspecto no podemos ocupar­
uos, ya que también ha sido explicado en otra lec­
ción de este cursillo. 

Cuando ya el síndrome se encuentra instalado. no 
deben ustedes perder de vista que lo esencial es que 
nosotros logremos mantener al enfermo con vida en 
t spera de que se reparen las lesiones renales, que. 
como antes decíamos, no suelen iniciarse hasta el 
décimo día aproximadamente. Los enfermos que fa­
llecen lo hacen la mayoría de las veces precisamente 
antes de este período como consecuencia de la into­
xicación general sin que dé tiempo a la reparación 
total del riñón. Precisamente el interés y los esfuer­
zos del médico deben dirigirse sobre este aspecto. 
procurando a toda costa que el enfermo llegue con 
vida al período de reparación renal. Para cumplir 
eo.;te objetivo se han propuesto una serie de medidas 
que ahora vamos a indicar, las cuales requieren una 
constante atención de la marcha del enfermo. Sin 
embargo. debemos de adelantar que no todos los 
autores están de acuerdo con tales medidas. de tal 
forma que el campo se encuentra dividido entre 
aquellos que se muestran activos y aquellos otros 
que creen que el adoptar una actitud pasiva con el 
('mplco tan sólo de algunos principios básicos es la 
actitud más correcta. 

Se ha preconizado el empleo de la decapsulación 
renal en las primeras fases del síndrome con el fin 
dt- descongestionar al riñón; sin embargo. algunos 
ｾｵｴｯｲ｣ｳＮ＠ tales como CULPEPPER y FIXDLEY. que han 
1 ealizado una re\'isión del problema hasta 1947 se­
ñalan cómo t'l tanto por ciento de enfermos ;ecu­
rerados en el síndrome de la nefrona distal no ha 
mejorado con el empleo de la decapsulación, la cual. 
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quizá como umca excepc10n, ser ía útil en los casos 
en los que el síndrome se debe a un accidente t r ans­
fusional. 

Otros dos pr ocedimientos, muy en boga en la ac­
tualidad (nos r eferimos al lavado peritoneal y al lla­
mado r iñón ar t if icial), t ienen por objeto el retirar 
metabolitos tóxicos de la circulación a l objeto de 
que el enfermo pueda lograr esa fase en la que la 
recuper ación de las lesiones renales se establece. 

El método del lavado peritoneal consiste en colo­
ca r un catéter en la cavidad peritoneal a nivel del 
cua dra nte superior der echo y otro en el inferior 
izquierdo, haciéndose pasar una gran cantidad de 
solución de Tyrode, de tal manera que en veinticua­
t r o horas pasen unos 18 a 25 litros por el perito­
neo. A la solución se l e debe añadir una cierta can­
tida d de penicilina, estreptomicina y heparina para 
prevenir la infección y la formación de adherencias. 
Si al mismo tiempo nos interesa deshidratar al en­
fermo por la existencia de intensos edemas, se pue­
de colocar una solución ligeramente hipertónica au­
mentando la cantidad de glucosa y si, por el con­
t rario, lo que queremos es al mismo tiempo hidra­
ta r , la solución debe ser hipotónica disminuyendo 
la concentr ación de la glucosa. Con este método 
generalmente se forman adherencias y por otro la­
do es f r ecuente la presentación de un íleo paralíti­
ro con estreñimiento y vómitos. 

E l otro procedimiento preconizado es el emple0 
del llamado riñón artificial. Aunque las primeras 
descripciones del método provienen de ABEL, Rowx­
TREE y Tt.i'R:>."ER, en 1914. han sido los trabajos dt> 
KOLFF en 1941 los que han permitido su perfecta 
aplicación al hombre. En principio. el método con­
siste en anastomosar una arteria con una vena por 
medio de un lar go t ubo de celofán el cual se int ro­
duce en un r ecipiente que contiene líquido de Ty­
rode frente al cual va a dializar la sangre. Con este 
método pueden pasar por el t ubo indicado una gr an 
cantida d de sangre, la cual poco a poco va dializan­
do en el líquido apropiado. La cantidad de ur ea que 
de esta maner a puede ser separada de la sangre 
llega a ser muy grande, y así, por ejemplo, B URCH 
y RAY citan el caso de un enfermo que en veint icua­
tro horas la urea en sangre descendió de 704 a 
1 92 miligramos por cien. 

Más r ecientemente se ha preconizado el empleo 
del lavado gástrico. VERMOOTEN y HARE sugieren la 
realización de est e método con un doble tubo por el 
cual se dejan pasar unas 150 gotas por minuto de 
una solución de Ringer. De est a form a pueden pasar 
por el estómago unos diez litros de líquido y sepa­
rarse una gran parte de la urea. 

También ha sido preconizado por RoGERS y cola­
boradores el empleo de la irriga ción intestinal con 
fundamentos semejantes a los del lavado gástrico, 
pero parece ser que este método no ha sido muy 
empleado. 

Frente a estos métodos que r equieren un ins­
trumental más o menos apropiado existen otros 
cuyo fundamento r eside simplemente en forzar la 
administración de líquidos y de sales o en logr ar 
fuertes alcalosis por medio de la administración de 
bicarbonato o de soluciones como la de la ctato sódi­
co 1 / 6 molar. Sin embargo, tales métodos tienen el 
inconveniente g rave de que frecuentemen te pueden 
aparecer serias complica ciones, entre las que se en­
cuentran como más importa ntes el edema a gudo del 
pulmón y los edemas generalizados. Así , por ejem-

plo, MAEGRAITH y HAVARD ha n señalado la frecuen­
cia con la cual. no obstante la intensa administra. 
ción de á lcali . la orina pC'rsiste ácida en tanto que 
en el plasma sc dC'Rarrolla una f uerte alcalosis que 
puede matar al s r presencia de un edema 
ngudo del pulmón. 

En un trabajo rc•cíente, NOBLE, Gowu;R y HuNT 
han hecho u na crítica de lodos estos mé todos, revi­
sando los datos suministrados por la literatura y 

su expericncia personal, llegando a la conclusión dl' 
que el beneficio que con ellos podC'mos lograr es 
muy escaso. Que los enfermos tratados con C'l lava­
do peritonC'al muC'rC'n aproximadamentC' (•n la misma 
proporción que aquC'llos otros en los que C'l método 
no se rC'aliza y quC' las mC'didas dc tratamiento de­
l)('n de ser otras difC'rentes de los métodos antC's in­
dicados. De la misma opinión son CORCOR \ "l' y PAm:, 
los cuales llegan a decir quC' la evoluctón de• la le­
sión r enal ya establl'cida en nada SC' influye por rl 
tratamiC'nto y quC' los casos quP regrrsan lo mismo 
1o harían sin haberles hPcho nada. 

Sin embargo, los citados XOBLt:, B'O\\ LER y HIJ!\"T 

SPñalan que lo fundamental c·s mantt•n<'r a estoR r n­

fprmos con una dicta acuosa quP n·pn•sPnta la mis­
ma cantidad dp agua qut• pic•rclC'n. lo cual viPnP a 
Rer para un sujpto d<' unos 60 kg. unos 1.000 e·. c., 
ll'niendo en cuenta lo que se pierde por la ¡licl y 

Pn el aire aspirado. aumentando esta cantidad c-ttnn· 
do el sudor dC'l cnfPrmo sra c·xc't'sivo o Ｌｾｸｩｳｴｮｮ＠ \'Ó· 

mitos. Simultáneamente Sf' lrs <lt'bt'! :ulministmr· una 
cierta cantidad dr cloruro sé>dico. que tenicndc' en 
cuenta que por el Rudor s pierden n¡11 o:s:imadnrncn­
te un 0,2 a 0,5 por 100 de dicha sal y que la 
perspiración insl'nsibiP rt'JH't'St'nt:t unos 500 c. t'. al 
día, aproximada., ntt ' d 1 1 d r 1 :.! l r 1 

sal a l d ía a menos que haya vómitos o diarreas, en 
cuyo caso se aumentará esta dosis . Al mismo tiem­
po deb e a dministr ar se de 2 a 5 mgr. de vitamina B, 
unos 5 m gr. de ribofl avina, 20 mgr. de ácido nicotí­
nico y 100 mgr. de ácido ascórbico. Los r equir imien­
tos calóricos se pueden cubrir tan sólo en parte ad­
minis trando algo de glucosa y algu na cantidad de 
aminoácidos, aunque por la breveda d del período de 
enfermeda d este extr emo no debe constituir una 
intensa preocupación. Con semejante método, tan 
sencillo de llevar a la práctica, a l menos se consigue 
lo mis mo que con los otros métodos más complica­
dos que presenta n com plicaciones gr aves, r esponsa­
bles much as veces de la muer te de los enfermos. En 
algunos casos, s i se instala un fracaso circulatorio 
ser á necesario el empleo de la digital, e incluso con 
sangría aparece el cuadro de la asistolia conges· 
ti va. 

Como ven ust edes y r esumiendo lo que hemos ve­
nido diciendo, el tra t a miento en los casos de uremia 
crónica verdadera que ya están en la f ase comatosa 
es muy pobre y la mayoría de las veces tales enfer· 
mos no se recupera n. Son únicamente este último 
grupo de enfermos, ta mbién r enales, en los que ca· 
be concebir una esper anza s i logr amos que el enfer· 
mo sobreviva la f ase de lesión r enal, ya que una 
vez que és ta empieza a desapar ecer el r nfermo me· 
jor a r ápida mente, y lo que es más halagüeño y es 
que hasta e} presente no se conocen casos r ecupera· 
dos de síndrome de la nefrona distal que pr esenten 
ma nifestaciones crónicas como secuela del estadio 
agudo de s u afección r C'na l, de ta l forma. que la re· 
cuper a ción , cua ndo se consigue, dej a al sujeto en 
perfectas condiciones funcionales. 
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