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El tratamiento 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 aparicion. Es preciso que tengan ustedes bien
presente que el coma urémico es el estado final de
una serie de procesos de la més variada etiologia,
de tal forma, que, como vamos a ver en seguida, se
puede llegar al mismo por multiples causas cuyo
final es siempre un cuadro con las caracteristicas
del llamado coma urémico. La importancia de este
estado, aparte del interés que ante todo médico
debe despertar no importa qué alteracién 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 mas frecuen-
cia encuentra uno en la practica diaria.

En realidad, todo lo que se refiere al coma uré-
mico va intimamente ligado a esa serie de fenome-
nos que se comprenden dentro de la llamada, ya
desde muy antiguo, uremia, de la cual se han hecho
una serie de clasificaciones atendiendo a su pato-
genia, forma de presentacién, ete. Desde nuestro
punto de vista, no podemos tratar de las llamadas
por VoLHARD ‘“uremias falsas”, que, como ustedes
saben, corresponden a la uremia eclampsica, y la
seudouremia crénica de STRAUSS, que comprenden
simplemente a los accidentes vasculares cerebrales
que en los sujetos con enfermedades renales o arte-
riopatias pueden presentarse. Nosotros nos tenemos
que referir tinicamente a la uremia crénica verda-
dera, que al fin y al cabo es la que va a terminar,
la mayoria de las veces, con el cuadro del llamado
coma urémico.

Hacer una clasificacién de los estados urémicos
es siempre arriesgado teniendo en cuenta las mul-
tiples causas que a ellos pueden abocar, pero desde
un punto de vista didactico podemos decir que la
uremia puede ser de dos tipos: funcional o lesional.
En la primera se estudian las uremias que aparecen
en diversos estados como la insuficiencia hepética,
diabetes, diarreas profusas, etc., y en las segundas
cabe hacer una divisién en causas de tipo médico
s de tipo quirtrgico. Nosotros, teniendo 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 afeccién cau-
sal (insuficiencia hepética, diarreas, ete.).

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

* Conferencia pronunciada en la Facultad de Medicina
de Madrid a log estudiantes del séptimo curso, en el Cur-
sﬂ_.lo:de_ Enfermedades de Urgencia dirigido por el Profe-
sor Diaz.

de Bright, ya que todas las nefropatias que cursap
con insuficiencia renal tienen frecuentemente, comg
final, el cuadro morboso del coma urémico, En se.
gundo lugar, existen una serie de cuadros urémicog
que pueden ser la consecuencia de las méas diversag
causas, tales como la intoxicacion por sulfamidas,
la transfusién con sangre incompatible, la intoxi-
cacion por diversos metales, el sindrome de aplasta-
miento, el golpe de calor, ete., en los que, como des-
pués veremos, se producen lesiones renales que abo-
can al cuadro del eoma urémieco, y que por estar
localizadas en el segmento distal de la nefrona se
conocen desde la descripeion de LUCKE, en 1947, con
el nombre de nefrosis de la nefrona distal. Hoy
sabemos que muchas de las uremias comprendidas
dentro del capitulo de las uremias funcionales no
son tales, sino que en ellas se pueden demostrar le-
siones en el tubo renal que explican todo el cuadro
clinico de la uremia de semejantes estados.

Por ultimo, la uremia de causa quirirgica co-
rresponde a las afecciones que como tal se estudian
dentro de la patologia renal, tales como la tubercu-
losis renal, la uremia de los estrechados por hiper
trofia de prostata, pionefrosis, rifion poliquistico,
etcétera,

El diagnoéstico del coma urémico en general es
sencillo de establecer y sobre todo teniendo en
cuenta que este estado no requiere una urgencia
inmediata, como ocurre, por ejemplo, en otros pro-
cesos, se puede hacer a los familiares una pequefa
historia que nos permite conocer la causa del coma
y el diagnostico del mismo. Los sintomas de la ure-
mia fueron ya magnificamente descritos por FRE-
RICHS y desde entonces por muchos clinicos se ha
hecho una divisién de la uremia segin el sintoma

predominante en uremia digestiva, nerviosa, asté-

nica, etc., que no es mas que querer sefalar el sin-
toma capital con que este cuadro cursa. En gene-
ral, el enfermo urémico presenta un aspecto bastan-
te tipico, sobre todo teniendo en cuenta que la ure-
mia es de los estados que mas demacran a los en-
fermos, los cuales, ademés, se muestran pélidos,
con una palidez especial cuya causa es miiltiple y
en cuya realizacién, como sefiala JIMENEzZ Diaz,
entrarian diferentes factores, tales como la ane-
mia, la isquemia, el edema y la retencién del uro-

cromo. Muy tipico es la presencia de picores y de

lesiones cutédneas en forma de eritemas, primero
maculosos, después cada vez mas papulosos y ve-
siculosos que pueden complicarse con todos los sin-
tomas de las dermatitis, Estas lesiones han sido
bien estudiadas por GRUBER, en las que encontré la
existencia de focos de inflamacién con actimulo de
polimorfonucleares y en su centro una pequeiia
zona necrética, demostrando que se trata de una
dermatitis focal con necrosis cuyo mecanismo inti-
mo de produceién no es bien conocido, CHAUFFARD
y LAEDERICH han insistido en la propensién de los
nefropatas a los exantemas medicamentosos, ¥
JmMENEZ DiAz ha sefialado la frecuencia con que en
tales enfermos aparece un exantema por el lumi-
nal. Un sintoma de gran importancia es la seque
dad de la piel y de las mucosas, con lengua tostada,
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y la aparicién de fenémenos necréticos en las en-
cias e incluso de una angina de Ludwig como tuvi-
mos ocasion de ver en un nino que estuvo ingresa-
do en la sala de hombres hace unos anos.

En general, 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
tiene un olor especial, que se ha ecalificado como
“urinoso” y que recuerda un poco a la orina des-
compuesta. Si delante de la respiracion del enfer-
mo ponemos una varilla mojada en dcido clorhidri-
co se forman vapores blancos de cloruro amonico
debido a la gran eliminacién de amoniaco por el
aire expirado en estos enfermos.

Un sintoma muy importante suele ser la pérdida
del apetito, que estd presente en casi todos los en-
fermos; suele acompanarse de otras manifestacio-
nes digestivas, entre las cuales, las mas frecuentes
son los vomitos, las diarreas acompanadas de dolo-
res abdominales, a veces con melena por la forma-
cion de las llamadas tGlceras urémicas y en mas ra-
ras ocasiones estrefimiento.

Los sintomas circulatorios traducen la mayoria
de las veeces las consecuencias de una hipertension
arterial con hipertrofia del wventriculo izquierdo,
galope en punta, ete, Sin embargo, la hipertension
arterial no pertenece al cuadro de la uremia croni-
ca verdadera y su presentacion depende del tipo de
nefropatia responsable del cuadro urémico. Las ne-
fropatias anhipertonicas que cursan con insuficien-
cia renal y que no menoscaba la funcion de los va-
sos, son formas en las que la tension arterial es
normal (tuberculosis renal, amilosis, ciertos tipos
de nefritis, ete.). Por otro lado, es muy frecuente
que en una nefropatia hiperténica con retencion
de urea, veamos descender la cifra de la tensién
arterial a medida que el cuadro de la intoxicacién
urémica avanza y el estado general del enfermo
empeora. 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 brightica, que la mayoria
de las veces no produce sintomas subjetivos y cons-
tituye un hallazgo de exploraciéon al encontrar un
roce pericardico o en ocasiones simplemente un au-
mento tipico de la silueta cardiaca. Para algunos
autores esta pericarditis traduciria la existencia de
una complicacién infecciosa, la mayoria de las ve-
ces de origen tuberculoso; sin embargo, la opinién
mas general se une al concepto de BRIGHT, revali-
dado posteriormente por BANTI, en considerarla co-
mo de origen toxico. También tiene una significa-
cion semejante la miocarditis urémica descrita por
LUETSCHER, que es la responsable de algunas de
las alteraciones electrocardiograficas que se pue-
den presentar en estos enfermos.

Los sintomas por parte del aparato respiratorio
son consecuencia la mayoria de las veces de la se-
quedad intensa de las mucosas por cuyo motivo es
muy frecuente la aparicién de tos persistente, la
frecuente existencia de fenémenos de bronquitis de
repeticion, o la aparicion de crisis de disnea paro-
xistica, de mecanismo no bien conocido que consti-
tuye lo que desde antiguo se ha llamado, no sin
cierta impropiedad, “asma urémico”, y que seria
mejor denominar, como propuso Wgriss, ‘“disnea
urémica”, la cual debe ser diferenciada de los otros
tipos de respiracion que se presentan en un periodo
més avanzado y que describiremos al hablar del
‘coma,

Los fenomenos nerviosos son de una gran impor-
tancia. El primero de todos en aparecer suele ser
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el cambio de caracter, alternando fases de apatia
con otras de gran irritabilidad. Estos enfermos se
quejan de alteraciones del ritmo del suefio, general-
mente al prineipio alternan suenos ligeros con so-
bresaltos, de tal manera que la necesidad de reposo
por el gran cansancio no se ve satisfecha; mas ade-
lante es bastante tipico que aparezca una inversién
en el ritmo de tal manera que durante el dia se
muestran somnolientos y durante la noche son pre-
sa de gran nerviosismo, con estados de excitacién
y de delirio. Un sintoma 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 musculos enteros en for-
ma de subsaltos. Nunca alecanzan la intensidad ni
la difusiéon de los accesos epileptiformes de la ure-
mia eclampsica. A veces se presenta un cierto gra-
do de rigidez muscular y JIMENEZ Diaz ha demos-
trado la frecuencia con la cual en tales enfermos
el fenomeno Chvostek es positivo. Los reflejos ten-
dinosos suelen estar exaltados, pero el signo de
Babinski no se encuentra nunca en la uremia pura,
aunque no es rarc ver la aparicién de un Rossoli-
mo o un Hoffmann. También se presentan calam-
bres en las piernas y en ocasiones dolores neural-
gicos., En general, la sensibilidad muscular a la pre-
sion, suele aleanzar grados muy altos en la ure-
mia cronica. Por el contrario, la cefalalgia, que es
un sntoma tan frecuente en la forma eclimpsica,
es verdaderamente rara en la uremia crénica. Algo
gemejante cabe decir de los fenomenos amauréticos
y de las alteraciones del campo visual. La retinitis
albumintrica que existe con mucha frecuencia en
los renales con fenémenos vasculares no es un sin-
toma absolutamente constante.

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

Tampoco son raras las hemorragias por encias
o en forma de epistaxis, sobre las cuales insistio
WipAL y llegdé a concederlas un gran valor.

Ademas de la anemia que antes hemos citado
aparecen generalmente en la formula leucocitaria
alteraciones, la mayoria de las veces con gran leu-
cocitosis y neutrofilia semejante a la que presen-
tan los cuadros de supuracion.

Con esta sintomatologia, el enfermo va poco a
poco evolucionando de tal forma que el curso del
mismo, como sefala JIMENEZ Diaz. puede dividirse
en tres periodos: estadio de retencién lenta, perio-
do de destruccion y estadio terminal. En el primer
periodo no existen sintomas apenas de retencionm,
aunque ya la cifra de urea se encuentra algo ele-
vada y presenta oscilaciones de un momento a otro.
En el segundo, se instalan todos los sintomas que
antes hemos citado, que pueden ir apareciendo len-
tamente, el enfermo cambia de aspecto y general-
mente las cifras de urea se hacen mas altas y sobre
todo méas constantes, con pérdida de peso. con lo
cual se instala lo que SENATOR con gran propiedad
llamoé “estadio destructivo”. En este sentido inte-
resa sefialar una vez mas que la cifra de urea no
nos sirve para indicar la intensidad del estado ureé-
mico y ya recordaran como un nefritico agudo pue-
de tener cifras muy altas sin que aquello quiera
indicar una gran gravedad. ya que, pasado el perio-
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do agudo, la retencion de urea desaparece en cuan-
to aparece la poliuria salvadora. En cambio, una
cifra de urea de un gramo por mil en un nefritico
cronico tiene un prondstico mas sombrio, ya que
rara vez vamos a lograr una recuperacion funcio-
nal de este enfermo.

El tercer periodo o terminal es el comatoso. El
coma urémico, por pertenecer a ese tipo de comas
que se han llamado metabdlicos, se instala de una
manera lenta, de tal manera que en los primeros
momentos se trata solo de una cierta apatia que
va poco a poco caminando a la obnubilacién y mas
tarde al coma profundo. Es en este momento cuan-
do se sorprende al enfermo con esa respiracion tan
tipica, llamada respiracion de KussMAUL, que es una
respiracion profunda y ruidosa semejante a la que
se presenta en la acidosis diabética y la intoxica-
cion salicilica. De esta respiracién puede decirse,
en lo que respecta al coma urémico, lo que Kuss-
MAUL hace constar con respecto a la respiracion
diabética: “El contraste de la debilidad general del
enfermo con la intensidad de los movimientos respi-
ratorios.” El segundo sintoma caracteristico de la
respiracion del coma urémico es su irregularidad,
con faltas respiratorias de algunos segundos pero
sin presentar el crecimiento y decrecimiento ritmi-
cos de la respiracion de Cheyne-Stokes. Al mismo
tiempo el enfermo presenta la coloracion caracte-
ristica palido-pajiza, con halito urinoso, pupila en
miosis, en contra de lo que ocurre en el coma dia-
bético o en el ataque de eclampsia. Los reflejos es-
tan exaltados y no hay Babinski. En el aparato
circulatorio puede haber taquicardia, galope en pun-
ta e hipertension, aungue éstos no son sintomas
obligados y en ocasiones la tension arterial es baja.
En esta situacion el enfermo camina hacia la muer-
te, la cual puede aparecer de un modo lento y pro-
gresivo o bien estando el enfermo en la anterior
situacion presentarse bruscamente. En este ultimo
caso la muerte se produce por la presencia de un
infarto de miocardio o, como ha senalado WINKLER,
como consecuencia de la intoxicacién por el pota-
sio, que da lugar a fibrilacién ventricular. En el
periodo comatoso es muy frecuente descubrir en
el E. C. G. las manifestaciones de la intoxicacion
por el potasio que se traducen por desaparicion de
la onda P, ensanchamiento del complejo ventricular
y ondas T altas y agudas.

Este cuadro clinico que hemos trazado se refiere
al cuadro que presentan los enfermos con una ure-
mia debida a una enfermedad médica del rinén o
a una enfermedad quirdrgica, aunque, como es l6-
gico, existen algunas variantes segfin el cuadro
morboso sobre las gue no es preciso insistir por
ser de todos ustedes bien conocidas. Qué duda cabé
que las alteraciones urinarias en una tuberculosis
renal no son lo mismo que las que presenta una ne-
fritis crénica o una amilosis renal. Pero sobre ello
no hemos de insistir mas.

En cambio, los sintomas precomatosos y el mismo
coma que se presenta en las uremias funcionales
si que pueden ser diferentes, pero teniendo en cuen-
ta gue forman parte de otras lecciones de este cur-
sillo no les dedicaremos mas tiempo, sefialando en
cambio los sintomas de lo que modernamente se vie-
ne conociendo con el nombre de sindrome de la ne-
frona distal por constituir en cierto modo una varie-
dad interesante de la insuficiencia renal y presentar
sintomas propios y problemas patogenéticos y de
tratamiento diferentes a los de la uremia crénica
verdadera, pero que por poder conducir también al
coma urémico debemos incluir en esta conferencia.
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Al que le interese este nrohlema coneretamente pue-
de consultar la re tblicada recientemente
por MORAN en REVISTA CLINICA ESPANOLA, las lec-
ciones clinicas del Prof. JIMENEZ DiAz, proximas a

publicarse en su nuevo libro de rifidbn y que consti-
tuyeron parte de las explicaciones del pasado curse
asi como la revision del Prof, ORTIZ DE LANDAZUR]
en el Boletin del Consejo General de Colegios Mé-
dicos de Espana, en la que se trata el problema de
la uremia desde un punto de vista doctrinal en toda
su amplitud.

El sindrome conocido con el nombre de nefrosis
de la nefrona distal ha tomado actualidad a partir
de la Segunda Guerra Mundial, sobre todo en vir-
tud de los trabajos de los autores ingleses y norte-
americanos. No obstante, este sindrome ya era co-
nocido anteriormente y habia sido descrito, aunque
con distinto nombre, por los autores alemanes coin-
cidiendo precisamente con la primera contienda del
14 al 18. Con toda seguridad el trabajo mas deta-
llado fué publicado en 1923 por MiNaMI y se siguid
de los de GANTER y ROSENAK y Siwon fundamen-
talmente. En la ultima guerra, sobre todo después
de los bombardeos de Londres, BYWATERS v sus co-
laboradores describieron de nuevo este sindrome
con el nombre de “sindrome de aplastamiento”, al
gue han seguido otros varios como los de “anuria
traumatica', “sindrome de compresion”, ete., y el
mismo BYWATERS ya reconocid que su deseripeion
nada tenia de original ya que anteriormente, nada
menos que en 1909, CoLMERS habia descrito casos
similares, En 1946 fué cuando aparecié el trabajo
de LUCKE, el cual tiene el mérito de agrupar una
serie de estados gue se caracterizan por alteracio-
nes renales con anuria y cuadro de coma en los ca-
sos mortales con el nombre de nefrosis de la nefro-
na distal para, de esta manera, expresar el punto
donde las alteraciones renales son mas intensas y
de las que sin duda depende el cuadro clinico del
enfermo.

Etiologicamente, este sindrome puede ser debido
a multiples causas, de las que s6lo vamos a citar
las mas frecuentes: quemaduras, congelaciones,
golpe de calor, reacciones transfusionales, trauma-
tismos de todos tipos, fundamentalmente de aque-
llos que se acompanan con grandes destrozos muscu-
lares, lesiones uteroplacentarias, intoxicaciones por
el tetracloruro de carbono, sulfamidas, toxemia del
embarazo, fiebre hemoglobinirica, infecciones gra-
ves, etc.

Clinicamente, y tomando como ejemplo lo que
ocurre en los traumatismos, tales enfermos pasan
por una fase primera en la que se desarrolla el
shock clasico en el que, como saben ustedes, lo fun-
damental reside en una vasodilatacién en el territo-
rio de los esplacnicos con vasoconstriceiébn compen-
sadora en el territorio cutdneo, al tiempo que se
origina un paso de liquidos a los tejidos con pér-
dida de plasma y hemoconcentracion que se hace
vigible por el aumento de la concentracion de la
hemoglobina, del valor hematoerito y de la cantidad
de eritrocitos. Ocasionalmente, si la fase de vaso-
constriceién no se presenta o no puede mantenerse,
entonces se presenta una répida caida de la presién
arterial con desarrollo de la llamada segunda fase
del shock, durante el cual el enfermo presenta un
cuadro de ansiedad mas o menos marcado, y en ta-
les circunstancias la orina que emite el enfermo
puede ser sanguinolenta o simplemente de color
muy oscuro conteniendo hemoglobina o miohemo*
globina, al tiempo que contiene alblimina, creatind
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cilindros granulosos o pigmentarios. Corrientemen-
te la orina es muy &cida, con un pH de 4,6 a 6,0,
con densidad fija en 1.010 y eliminacion en pequena
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 hemorrigicas e incluso con la aparicién de
zonas de gangrena.

Poco a poco el enfermo va mostrandose més apa-
tico con fases alternativas de ansiedad. Frecuente-
mente se presentan vomitos, que agravan mas la
deshidratacion del enfermo y empeoran el ya alte-
rado equilibrio electrolitico. La presién arterial ge-
neralmente aumenta lentamente y llega a valores
normales o incluso puede originarse un cierto grado
de hipertension, En este estado las alteraciones del
equilibrio electrolitico del plasma tienen una gran
importancia y en esquema, fundamentalmente con-
sisten en lo siguiente: aumento del potasio, fésforo
y urea plasmiticos; disminucion de la reserva al-
calina y en algunos casos disminucién del cloro,
probablemente debido a la incapacidad de los tu-
bos renales para reabsorberlos en la medida nece-
saria.

En esta situacion el enfermo pasa unos cuantos
dias durante los cuales el cuadro permanece casi
estacionario, hasta que ordinariamente al final
de los siete dias se entra en lo que pudiéramos
llamar el periodo critico, ya que en estos dias
su situacion o bien puede resolverse o, por el con-
trario, persistir y caer el enfermo en el estado de
coma urémico del cual es extraordinariamente difi-
eil salvarle, En los casos en los que la curaciéon se
instala, alrededor de los siete dias aparece una diu-
resis mas abundante y progresivamente la cifra de
urea en sangre desciende, mejora su aclaramiento y
la funcién tubular va poco a poco volviendo a lo
normal. Durante este periodo de recuperacién apa-
recen en el sedimento gran cantidad de cilindros
granulosos en vez de los cilindros pigmentarios de
la fase de oliguria.

El pronéstico de este sindrome es, en general,
malo; asi, por ejemplo, DoBss ha sefialado para la
anuria después de las transfusiones de sangre una
mortalidad superior al 50 por 100 y las estadisti-
cas de otros autores en general son semejantes o
incluso, como ocurre en la de LUCKE, la mortalidad
liega a la enorme cifra del 90 vor 100, si bien, como
sefiala MORAN, es preciso tener en cuenta que esta
u}tima se refiere a casos de guerra en los que las
circunstancias agravantes son mayores que los ca-
sos de otra etiologia.

_En general, el cuadro clinico varia poco en rela-
cion con los factores etioldgicos responsables. Cuan-
do se origina como consecuencia de una transfusion
con sangre incompatible, el cuadro se instala con
un gran escalofrio y se sigue de la apariciéon de
orinas hematiricas y de fiebre. En los casos conse-
cutivos a la administracion 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 practica diaria,
y sobre todo que tengan en cuenta la existencia de
csas dos fases del shock, teniendo presente que la
fase de oliguria puede ser reversible esponténea-
mente y que en general esa reversion se instala en
un tiempo que no suele ser superior a los quince
dias. En la mayoria de los casos comunicados por
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BrADLEY, DANIELS, GOLDRING y GRAEF, NOBLE, Fow-
LER y HUNT la recuperacion empez6 a instalarse en
un tiempo variable comprendido entre los cinco y
diez dias, en la mayoria alrededor de los siete dias.

* * *

El tratamiento de la fase comatosa de la uremia
cronica verdadera y del que se instala en esta ure-
mia aguda que hemos citado Gltimamente, en reali-
dad es muy pobre en resultados y precisamente lo
que debe procurar todo médico es evitar la apari-
cion del estado comatoso. Claro es que esto no quie-
re decir gque 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
fisiopatolégica, de aqui que antes de indicarlo nos
veamos precisados a senalar cuales son las altera-
ciones metabdlicas en virtud de las cuales se instala
el coma y cuales son las fundamentales alteraciones
anatomopatolégicas, para sobre ellas basar nuestra
actitud terapéutica. Dividiremos la conducta tera-
véutica en lo que debemos hacer en la uremia croé-
nica verdadera y lo que se debe hacer en estos otros
casos, cuadros de la anuria aguda o sindrome de la
nefrona inferior.

Ya saben ustedes cémo 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 asi la regulacién del volumen
de liquido eliminado y distribucion y economia’ de
los electrolitos se realiza gracias a la absorcion elec-
tiva de los diferentes segmentos tubulares. La re-
absorcién del liquido glomerular en los tubos re-
nales se lleva a cabo seglin dos mecanismos. En el
segmento proximal del tubo se origina una reab-
sorcion electiva de agua con las sustancias disuel-
tas en concentracion isosmética, 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 disposicion, es reabsor-
bido posteriormente en parte en el segmento distal
del tubo y en parte del asa de Henle, realizindose
en estos segmentos una reabsorcién ya mas selecti-
va que sirve para regular la hidratacién, el conte-
rido en electrolitos y el equilibrio 4cido-base, En
este segmento es donde precisamente se realiza una
de las funciones mas primordiales del rifién en re-
lacion con los procesos que nos estamos ocupando;
nos referimos a la formacién de amoniaco, que tan-
to interés tiene en el mantenimiento de las constan-
tes electroliticas del plasma. Sobre este segmento
distal es sobre el que se ejercen las funciones de
los centros nerviosos que regulan la diuresis y ac-
tuan la hormona antidiurética del l6bulo posterior
de la hipéfisis y la desoxicorticoesterona de las su-
prarrenales para mantener el equilibrio mineral del
cuerpo. En la diabetes insipida, la gran poliuria se
explica precisamente porque al faltar la hormona
antidiurética, que favorece la reabsorciéon de agua
a nivel del segmento distal del tubo, esa parte del
filtrado glomerular que hemos llamado el quinto de
libre disposicién deja de absorberse, y en conse-
cuencia se origina la poliuria,

El cuadro de la uremia crénica verdadera se ha
querido explicar por la retencion de urea, pero ya
vimos antes cémo no hay ningin paralelismo entre
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!a cifra de urea y la gravedad del enfermo, por cuyo
motivo hay que desechar esta primitiva hipotesis de
WipaAL ¥y de STrAUSS. Por este motivo ha sido nece-
cario explicarla por otros posibles mecanismos y pen-
sarse, con STRAUB y SCHLAYER, que posiblemente
todo se debiera a las alteraciones en el equilibrio
acido-base que en estos enfermos se presentan, con
disminucion del aleali disponible en el plasma, es
decir, de la reserva alcalina, y disminucion de las
bases totales, en virtud de lo cual se demuestra que
el coma urémico es un coma acidético, si bien no
podemos considerar gue esta acidosis sea debida
simplemente a un aumento en la formacion de aci-
dos, sino que mas bien seria la consecuencia de que
el rifién pierde su propiedad de ahorrar bhases en
virtud de la disminucién de su funcién amoniopo-
vética. Cuando el rifion precisa eliminar un acido
lo elimina siempre en forma de sal, para lo cual el
acido no se elimina con una base del plasma sino
precisamente en forma de sal amoénica con el amo-
niaco formado en el tubo. Con ello el plasma con-
serva sus basas y se mantiene el equilibrio salino.
Sin embargo, cuando en virtud de una lesién renal
la formacion de amoniaco en el rinén falla, enton
ces se origina como primera alteracién una pérdida
de sodio que tiene que ir unido a los radicales aci-
dos que se eliminan y la consecuencia es la natro-
penia con deshidratacion, ya que siempre que se
elimina sodio tiene que eliminarse una cierta canti-
dad de agua. Al perderse el sodio del plasma se
ecrea con ello un desequilibrio osmético entre los
medios extra e intracelulares, con lo cual se origina
un paso de potasio del interior de las células a los
liguidos extracelulares y como siempre que esto ocu-
rre hay simultdneamente una salida de agua del
interior de la célula, ya que, como demostré Gam-
BLE, lo que no puede hacer la célula es perder su
constante osmética. Asi, pues, el aumento de pota-
sio es la consecuencia de la pérdida del sodio. Asi
se instala la deshidratacion 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 periodo
destructivo de SENATOR, aumenta la cantidad de aci-
dos, de productos de la proteolisis celular y a .su
vez de urea, ete., y se instala el cuadro del coma
urémico. Todavia no se conoce bien cual pueda ser
el téxico responsable de este estado, pero es indu-
dable que algunos de los fenémenos pueden expli-
carse por alteraciones en otros iones, como ocurre,
por ejemplo, con los fenémenos de irritabilidad
muscular, que son la consecuencia de una disminu-
cién de la cifra de calcio con aumento del fésforo
cuya génesis parece residir en la dificultad que el
rifién tiene para eliminar este 1ltimo.

Ante estas alteraciones, ;qué es lo que debemos
hacer con un sujeto que presenta un coma urémico
producido por una uremia crénica? Es preciso que
sepan ustedes que la mayoria 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
va a un estadio de tal organicidad que aunque el
cenfermo salga del coma la gravedad continfia 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-
fermo se empeore, y en este sentido ya sabemos
como JIMENEZ Diaz 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 nitré-
geno, la sangria, los purgantes y los diuréticos. En
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cuanto a lo primero, es absolutamente necesario que
nosotros demos el minimnm proteico. que podemos
valorar en un gran oteinas al dia por kil
de peso, ya que con ello contribuimos a evitar la
desnutricion, y por otra parte esta perfectamente

demostrado que las proteinas no ejercen ningin
efecto perjudicial sobre el rinén. En cuanto a la san-
gria, ya comprenderin que en un enfermo desnutri-
do y con anemia, el sacarle unos cuantos centime-
tros cubicos de sangre no puede serles nada 1til v
mucho mas si estas sangrias son repetidas con la
pretendida ilusién de rebajarles la cifra de urea,
va que en los 300 o 400 c¢. ¢. de sangre extraida la
cantidad de urea que se retira es ridicula. Precisa-
mente a estos enfermos les es mucho mas 10til ol
ampleo de transfusiones de sangre, sobre todo en
los casos con anemia acentuada, Mas til podria in-
cluso ser el empleo de la exanguino-transfusion. El
empleo de los purgantes es muy perjudicial, ya que
con ellos lo tinico que logramos es que el enfermo
pierda agua y sodio, dos elementos que tan atiles le
son a estos enfermos. En cuanto a los diuréticos, ya
comprenderan que tampoco conseguimos con ellos
nada, ya que los mas eficaces, los mercuriales, pue-
den ser toxicos y acentilan las lesiones hasta el ex-
tremo que se caiga en lo contrario produciendo una
anuria. A estos enfermos tampoco se les debe redu-
cir el agua, ya que precisamente lo que tenemos que
combatir es la deshidratacion, y por tltimo, si el
enfermo estad en coma puede ser muy util la trans-
fusion de sangre y el empleo de grandes dosis de
suero salino fisiologico o mejor ain de un suero bi-
carbonatado o de lactato sodico 1/6 molar que al
metabolizarse el liactico deja en libertad el sodio
Hay que cuidar del estado del corazon con la inyec-
cion de ténicos cardiacos y vencer, si es que existe,
la infeccién. Cuando tratemos de los cuidados que
se requieren en el sindrome de la nefrona inferior
los podemos hacer extensivos a estos otros estados,
aunque las probabilidades de éxito son muy pe-
quenas.

En la nefrosis de la nefrona inferior el trata-
miento puede ser mas eficaz, como después discuti-
remos; pero antes queremos referirnos a las altera-
ciones anatomopatolégicas que nos han de explicar
la patogenia sobre la cual debe basarse el trata-
miento. En general, los rinones de tales enfermos
aparecen edematosos y aumentados de tamano has-
ta dos y tres veces el normal, sin que exista una
intima relacién entre la duracion del proceso y el
tamano que llegan a alcanzar. La capsula se despe-
ga bien, la superficie y la cortical son palidas, con-
trastando con la coloracién oscura, cianética, que
ofrece la médula. Las alteraciones histol6gicas han
sido muy bien sefialadas por BYWATERS y colabora-
dores, MiNaMI, LuckE y MAaLLory. Fundamental-
mente lo que se encuentra en estos rinones es una
degeneracion, en ocasiones con necrosis, que se lo-
celiza de manera electiva en la parte distal de la
nefrona, es decir, en la parte gruesa del asa de
Henle y en el tubo distal. En ocasiones al mismo
tiempo se demuestra un edema con reaccién infla-
matoria en el espacio intersticial de log tubos, los
cuales, ademas se presentan cargados de cilindros.
En la parte proximal de la nefrona, es decir, en el
glomérulo, tubo proximal y segmentos intercalares,
las alteraciones son muy pequeias. El glomérulo
suele ofrecer un aspecto normal, s6lo en algunos ca-
sos se muestra algo dilatado y el tubo, en la regién
del 6rgano de Goormaghtigh, puede exhibir pequefla!
alteraciones con algo de edema,
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La curacién de estas lesiones se origina réapida-
mente, de tal forma que si el paciente sobrevive
alrededor de diez dias casi puede asegurarse que las
zonas dafadas pueden ser reepitelizadas con la cu-
racién completa del enfermo.

Aunque ¢l mecanismo exacto de este sindrome no
es conocido, se han dado diferentes hipdtesis, en
primer lugar para explicar la precipitacion de la he-
moglobina y de la miohemoglobina en el interior del
tubo, en segundo para interpretar la Jocalizacion
de las lesiones y por altimo para explicar la anuria.

La precipitacion de los pigmentos parece estar
relacionada con el alto grado de acidez que presen-
ta la orina, de tal forma que BYWATERS y STEAD
han sido capaces de lograr insuficiencia renal en
los animales mediante la inyeccion intravenosa de
riiohemoglobina 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
en el rifién estan en relacién con la precipitacion
de estos pigmentos en los tiibulos. Sin embargo, te-
niendo en cuenta que OLIVER ha podido demostrar
que la precipitacion de tales pigmentos no se reali-
za en todas las nefronas y que existen muchos tu-
hos que, no obstante la carencia de precipitacion
pigmentaria, presentan las alteraciones tipicas, este
fenomeno no nos puede explicar el mecanismo de
las lesiones y ain menos la anuria como algunos
han pretendido. Ademas, si esto fuera cierto, el seg-
mento situado por encima de la obstruccion debia
mostrarse dilatado y precisamente nunca se ha lo-
grado encontrar una dilatacién de la nefrona por
encima del obstiaculo que explicara que la anuria
fuera la consecuencia de la obstruccion difusa de
todos los tubos distales,

Otros autores han supuesto la existencia de sus-
tancias toxicas, que liberadas en los tejidos trauma-
tizados en el caso del sindrome de aplastamiento, o
en la zona de quemaduras o bien liberadas en los
tejidos como consecuencia de la ingestion de un té-
xico tales como las sulfamidas o el mercurio, serian
capaces de lesionar el rinén. Pero tales sustancias
s6lo han sido encontradas por algunos y no tendrian
una accion directa sobre el epitelio tubular sino que
actuarian més bien a través de la isquemia que ellas
originan.

Quiza la hipétesis mas verosimil y que ha encon-
trado mayor aceptacién 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 esta hipétesis tenemos el hegho clinico de que
precisamente son aquellos casos de shock mas pro-
fundo, con més intensa participacion vascular, los
fue precisamente se complican més a menudo con
alteraciones renales. Por muchos -autores se ha in-
vocado para explicar estas alteraciones el mecanis-
mo sefalado por TRUETA y colaboradores en virtud
del cual en tales estados la sangre derivaria por la
rné{!u}a sin pasar por la corteza, con lo cual se pro-
duciria una anoxia local en el segmento distal de la
nefrona donde precisamente, como antes deciamos,
se va a realizar el trabajo fundamental en la reab-
sorcién electiva del filtrado glomerular. Aunque el
mecanismo intimo de la formacion de tales lesiones
no qsté. claro, lo que parece indudable es que son
precisamente estos mecanismos vasculares alterados
los que parecen jugar un papel primordial en la
génesis de las alteraciones que hemos citado.

Tampoco se comprende, 0 al menos no existe, una
armonia en el pensamiento de los que tratan de ex-
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plicar la anuria. Verosimilmente la anuria, en el
sentir de la mayoria de los autores, es también la
consecuencia de la estricta localizacién de las lesio-
nes en el segmento distal del tubo. En tales condi-
ciones el filtrado glomerular seria totalmente reab-
sorbido en esta zona al perderse su capacidad de
selecei6n y transformarse su epitelio en una simple
membrana osmética que dejaria dializar facilmente
todos los elementos a la sangre que por poseer una
mayor presion osmoética ejerceria la suficiente
atraccién para permitir este paso. Esta hipotesis,
sustentada por PHILLIPS, aunque muy verosimil,
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 rifién ninguna alteracion anatémica, en
cuya virtud tendriamos que concluir que antes de
instalarse la anuria lesional existe una primera fase
funcional sin lesién anatomica todavia visible. Sin
embargo, es indiscutible que explicando la anuria
como hemos indicado, comprendemos bien las alte-
raciones urinarias que antes hemos sehalado y fun-
damentalmente que la densidad de la orina sea cons-
tantemente semejante a la del filtrado glomerular,
y que al mismo tiempo su composicién se haga muy
semejante a la de dicho filtrado glomerular, de tal
forma que su concentracién 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
orina se hace mas alto a pesar de su pequefia con-
centracion en el plasma.

Desde luego, el tratamiento del sindrome de la
nefrona 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 duracion
de la misma depende la gravedad del periodo de
anuria. De este primer aspecto no podemos ocupar-
nos, ya que también ha sido explicado en otra lec-
cién de este cursillo.

Cuando ya el sindrome se encuentra instalado, no
deben ustedes perder de vista que lo esencial es que
nosotros logremos mantener al enfermo con vida en
espera de que se reparen las lesiones renales, que,
como antes deciamos, no suelen iniciarse hasta el
déeimo dia aproximadamente. Los enfermos que fa-
llecen lo hacen la mayoria de las veces precisamente
antes de este periodo como consecuencia de la into-
xicaciéon general sin que dé tiempo a la reparacion
total del rindn. 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 periodo de reparacién renal. Para cumplir
este objetivo se han propuesto una serie de medidas
que ahora vamos a indicar, las cuales requieren una
constante atenciéon de la marcha del enfermo. Sin
embargo, debemos de adelantar que no todos los
autores estan 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
empleo tan soélo de algunos principios bésicos es la
actitud mas correcta.

Se ha preconizado el empleo de la decapsulacién
renal en las primeras fases del sindrome con el fin
de descongestionar al rifidn; sin embargo, algunos
autores, tales como CULPEPPER y FINDLEY, que han
realizado una revision del problema hasta 1947, se-
fialan cémo el tanto por ciento de enfermos recu-
perados en el sindrome de la nefrona distal no ha
mejorado con el empleo de la decapsulacién, la cual,
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quizd comeo Unica excepcidn, seria 1Util en los casos
en los que el sindrome se debe a un accidente trans-
fusional.

Otros dos procedimientos, muy en boga en la ac-
tualidad (nos referimos al lavado peritoneal y al lla-
mado rifion artificial), tienen por objeto el retirar
metabolitos téxicos de la circulacion al objeto de
que el enfermo pueda lograr esa fase en la que la
recuperacion de las lesiones renales se establece.

El método del lavado peritoneal consiste en colo-
car un catéter en la cavidad peritoneal a nivel del
cuadrante superior derecho y otro en el inferior
izquierdo, haciéndose pasar una gran cantidad de
solucion de Tyrode, de tal manera que en veinticua-
tro horas pasen unos 18 a 25 litros por el perito-
neo. A la solucion se le debe anadir una cierta can-
tidad de penicilina, estreptomicina y heparina para
prevenir la infeccidén y la formacién de adherencias.
Si al mismo tiempo nos interesa deshidratar al en-
fermo por la existencia de intensos edemas, se pue-
de colocar una solucion ligeramente hiperténica au-
mentando la cantidad de glucosa v si, por e] con-
trario, lo que queremos es al mismo tiempo hidra-
tar, la solucién debe ser hipoténica disminuyendo
la concentracion de la glucosa. Con este método
generalmente se forman adherencias y por otro la-
do es frecuente la presentacién de un ileo paraliti-
co con estrefiimiento y vomitos.

El otro procedimiento preconizado es el empleo
del llamado rindén artificial. Aunque las primeras
descripciones del método provienen de ABEL, ROwN-
TREE y TURNER, en 1914, han sido los trabajos de
KoLFF en 1941 los que han permitido su perfecta
aplicacién al hombre. En principio, el método con-
siste en anastomosar una arteria con una vena por
medio de un largo tubo de celofan el cual se intro-
duce en un recipiente que contiene liquido de Ty-
rode frente al cual va a dializar la sangre. Con este
método pueden pasar por el tubo indicado una gran
cantidad de sangre, la cual poco a poco va dializan-
do en el liquido apropiado. La cantidad de urea que
de esta manera puede ser separada de la sangre
llega a ser muy grande, y asi, por ejemplo, BurcH
¥ RAY citan el caso de un enfermo que en veinticua-
tro horas la urea en sangre descendi6o de 704 a
192 miligramos por cien.

Més recientemente se ha preconizado el empleo
del lavado gastrico. VERMOOTEN y HARE sugieren la
realizacién de este método con un doble tubo por el
cual se dejan pasar unas 150 gotas por minuto de
una solucién de Ringer. De esta forma pueden pasar
por el estbmago unos diez litros de liquido y sepa-
rarse una gran parte de la urea.

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

Frente a estos métodos que requieren un ins-
trumental més o menos apropiado existen otros
cuyo fundamento reside simplemente en forzar la
administracién de liquidos y de sales o en lograr
fuertes alcalosis por medio de la administracién de
bicarbonato o de soluciones como la de lactato sodi-
co 1/6 molar. Sin embargo, tales métodos tienen el
inconveniente grave de que frecuentemente pueden
aparecér serias complicaciones, entre las que se en-
cuentran como mas importantes el edema agudo del
pulmén y los edemas generalizados. Asi, por ejem-
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plo, MAEGRAITH y HAVARD han senalado la frecuen-
cia con la cual, no obstante la intensa administra.
cion de dleali, la orina persiste acida en tanto que
en el plasma se desarrolla una fuerte alcalosis que
puede matar al s r presencia de un edema
agudo del pulmén,

En un trabajo reciente, NoBLE, GOWLER y Hunt
han hecho una critica de todos estos métodos, revi.
sando los datos suministrados por la literatura y
su experiencia personal, llegando a la conclusion de
que el beneficio que con ellos podemos lograr es
muy escaso. Que los enfermos tratados con el lava-
do peritoneal mueren aproximadamente en la misma
proporcion que aquellos otros en los que el método
no se realiza y que las medidas de tratamiento de-
ben de ser otras diferentes de los métodos antes in-
dicados, De la misma opinion son CORCORAN y PAGE,
los cuales llegan a decir que la evolucion de la le.
sion renal ya establecida en nada se influye por el
tratamiento y que los casos que regresan lo mismo
lo harian sin haberles hecho nada.

Sin embargo, los citados NoBLE, FOWLER v HUNT
sefalan que lo fundamental es mantener a estos en-
fermos con una dieta acuosa que representa la mis-
ma cantidad de agua que pierden, lo cual viene a
ser para un sujeto de unos 60 kg. unos 1.000 e, ¢,
teniendo en cuenta lo que se pierde por la piel ¥
en el aire aspirado, aumentando esta cantidad cuan-

do el sudor del enfermo sea excesivo o existan vi.
mitos. Simultaneamente se les debe administrar una
cierta cantidad de cloruro soédico, que teniendo en
cuenta que por el sudor se pierden aproximadamen-
te un 0,2 a 0,5 por 100 de dicha sal y que la
perspiracion insensible representa unos 500 c. c. al

dia, aproximadamente se deben dar unos 2,5 gr. de
sal al dia a menos que haya vomitos o diarreas, en
cuyo caso se aumentara esta dosis. Al mismo tiem-
vo debe administrarse de 2 a 5 mgr. de vitamina B,
unos 5 mgr. de riboflavina, 20 mgr. de dcido nicoti-
nico y 100 mgr. de Acido ascorbico. Los requirimien-
tos caldricos se pueden cubrir tan sélo en parte ad-
ministrando algo de glucosa y alguna cantidad de
aminoacidos, aunque por la brevedad del periodo de
enfermedad este extremo no debe constituir una
intensa preocupacion. Con semejante método, tan
sencillo de llevar a la préactica, al menos se consigue
lo mismo que con los otros métodos mas complica-
dos que presentan complicaciones graves, responsa-
bles muchas veces de la muerte de los enfermos. En
algunos casos, si se instala un fracaso circulatorio
sera necesario el empleo de la digital, e incluso con
sangria aparece el cuadro de la asistolia conges-
tiva.

Como ven ustedes y resumiendo lo que hemos ve-
nido diciendo, el tratamiento en los casos de uremia
créonica verdadera que ya estan en la fase comatosa
es muy pobre y la mayoria de las veces tales enfer-
mos no se recuperan. Son unicamente este Gltimo
grupo de enfermos, también renales, en los que ca-
be concebir una esperanza si logramos que el enfer-
mo sobreviva la fase de lesion renal, ya que una
vez que ésta empieza a desaparecer el enfermo me-
jora rapidamente, y lo que es mas halagiiefio y e8
que hasta e] presente no se conocen casos recupera-
dos de sindrome de la nefrona distal que presenten
manifestaciones crénicas como secuela del estadio
agudo de su afeccién renal, de tal forma que la re-
cuperacion, cuando se consigue, deja al sujeto en
perfectas condiciones funcionales,
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