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CONCEPTO. 

Bajo esta denominación se comprende generalmen
te la uremia de origen renal exclusivo. 

SINTOMATOLOGÍA. 

a) Circulatorio: Existen manifestaciones cardía
cas y pericárdicas. El electrocardiograma suele mos
trar alteraciones en la conducción de la excitación, 
que ROn una muestra de la intoxicación del miocar
dio; además pueden observarse zonas de isquemia y 
hasta verdaderos infartos. La presión arterial suele 
estar baja, aunque no es ésta siempre la regla. La 
pericarditis, que suele aparecer en las últimas fa
ses de la uremia, suele ser por ello un diagn5stico 
autópsico. Se trata de una inflamación bien fibrino
sa, serofibrinosa o serofibrinohemorrágica del peri
cardio. 

h) Respiratorio: La tos que a menudo aquejan 
･ｳｴｯｾ＠ enfermos, se debe en la mayoría de los casos 
a la. .gran sequedad de mucosas que existe. En la 
auscmltación de los pulmones se suelen oír esterto
res secos que, o bien tienen un origen urémico, pro
piaD'lente dicho (ANDERS), o se deben a procesos de 
estasis en el árbol bronquial. La disne·1 de los urémi
cos es una combinación circulatoria y respiratoria. 

e) Digestivo: Causado por la sequedad general 
de mucosas existen signos de irritación de boca, fa
ringe. estómago e intestino. La gastroduodenitis pue
de conducir a un ulcus. Se comprenderá que la pre
sencia de náuseas, vómitos, hematemesis y melenas 
es una consecuencia de todo lo anterior. 

d) Neuropsíquico: Los refleJOS tendinosos sue
len estar vivos. No suele haber reflejos patológicos. 
Momentos antes del exitus pueden presentarse con
vulsiones clónicas. Se ha llegado a describir una me
ningitis purulenta de origen urémico (LICIITWITZ, 
1934). La excitabilidad muscular tiene su base en la 
hipocalcemia reinante. Jil'viÉNEZ DíAZ (1950) ha en
contrado frecuentemente un positivo Chvostek; es
te mismo autor denomina al cuadro de "hiperexcita
bilidad tetanoide". 

Psíquicamente estos enfermos se muestran indi
ferentes, somnolientos y fácilmente irritables. 

e) Otras manifestaciones: La piel se muestra 
gris-pálida, puede existir prurito. Las urémides son 
rubefacciones cutáneas, que pueden llegar hasta el 
estado de vesícula. 

La anemia tiene un origen téxico, puede alcanzar 
valores bajísi:Tlos. Frecuentemente alcanza su punto 
más bajo cuando las cifras del nitrógeno de residuo 
o ureicas en sangre tienden ya hacia la normaliza-

ción. En tal caso, se puede contar también con una 
mejoría cercana v se debe de esperar a ella. 

La "fiebre urémica" son más bien décimas. Tem
peraturas por encima de 38º C. son producidas por 
un foco infeccioso. 

Los leucocitos se comportan en forma indiferente; 
su imagen debe de ponerse en relación con la curva 
de temperaturas. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. 

Siempre que llegue un enfermo en coma a un hos
pital o seamos llamados a visitarle tendremos que 
realizar forzosamente una separación diagnóstica en
tre el coma hepático, acetonémico, hipoglucémico y 
el urémico. También interesa su diferenciación del 
cuadro de intoxicación barbitúrica. En último lugar, 
también debe de ｰ･ｮｳ｡ｾｳ･＠ en la posibilidad de un 
insulto cerebral. Con sólo la exploracién clínica po
dremos separar el coma urémico del hipoglucémico, 
hepático, apoplético y barbitúrico. El enfermo uré
mico muestra una piel seca, sus mucosas están rojas 
e igualmente secas; tampoco se encuentra en un co
ma profundo, sino que se le puede despertar; sus 
reflejos están más bien exaltados, no existen dife
rencias en intensidad de los reflejos tendinosos de 
un lado comparándolos con la de los otros, tampoco 
hay reflejos patológicos, los surcos faciales se mues
tran intactos. 

Algo más difícil son los casos de nefritis, de cua
dro nefrósico, donde los pacientes se ven afectados 
de grandes edemas, existe ascitis y además una he
patopatía de origen renal. En realidad, también se 
puede fácilmente establecer aquí el diagnóstico di
ferencial con el coma cirrótico, ya que el reparto de 
los edemas por el cuerpo tiene otras características, 
no hay circulación colateral, tampoco existe un cua
dro de ictericia; el enfermo cirrótico muestra una 
pérdida de conocimiento mucho más profunda, se 
encuentra más bien comatoso. Hay que tener pre
sente que las pruebas de función hepática no mues
tran aquí como en muchos otros lugares de duda, 
una importancia primordial para el diagnóstico. La 
presencia de pruebas funcionales patológicas, espe
cialmente si se trata de las de labilidad sérica (Ta
kata-Ara, timol, etc. ) o de eliminación, como la de la 
bromosulfataleína o la de la galactosa, no quiere de
cit de ninguna manera que nos encontramos ante 
una alteración parenquimatosa hepática, sino que el 
propio proceso renal, en virtud de la disproteinemia 
reinante (de varios orígenes) y a causa de la falta 
de función excretora, puede dar lugar a la positivi
dad de estas pruebas. Mucho más complicado se ha
ce el diagnóstico en los cuadros combinados hepa
torrenales. En tales casos, la clínica, junto con el 
laboratorio y el éxito de una terapéutica combinada 
colaborarán en su fijación diagnóstica. 

De gran interés para su terapéutica es el diag
nóstico diferencial entre una uremia renal y la ex
trarrc¡¡al. La sin toma tología es la misma; el pronós
tico, en cambio, mucho más prometedor. Las ure
mias de origen no renal se dividen en uremias de 
obstrucción (retencién) y en uremias funcionales 

-- - - -- - --- -- -



394 REV ISTA CLINICA ESPAÑOLA :lt cliciem bre 1959 

(o prerrenales). Uremias . por obst:ucción pueden ser 
producidas por hipertrofias de ｐｾ Ｇ｟＿ ｳｴ｡ｴ ｡Ｎ＠ ･ ｾｴｲ ｾ｣ｨ｟･｣･ｒ＠

ureterales o uretrales, cálculos, rmones pohqmsticos. 
neoplasias. 

Enfermedades crónicas del hígado, enfermerlndrs 
del tubo diO'estivo que se acompañan de ｦｮｾｲｴ･＠ des
hidratación0 por vómitos y diarr eas. alteraciones d?l 
metabolismo como en la diabetes y estados endocn
nos ｰ｡ ｴｯｬ ｧ ｩ ｾｯｳＬ＠ como en el A ddison. ent r e otros. se 
pueden acompañar de niveles altos de . urea en. sn n
gre. A este tipo de uremia se la denomma ｦｵｮ｣ｩｏｩｬｾｴｬＮ＠
Muchas veces no se puede establecer una_ diferenc•a
ción etiopatogénica de la uremia. En la diabetes. ｊｬ ｾ ｲ＠

ejemplo, las retenciones ｮ ｩ ｴｲｯ ｧ･ ｮ ｡､｡ｾ＠ en ｳ｡ ｾ Ｑｧ ｲ ･＠ Ｌｾ･＠

deben a varios mecanismos. En el K.tmmelsticl-V\ tl
f:On los cuadros urémicos son de un ongen puram:nt.e 
r enal como se puede comprender. El cuadro ｵｾ･ｾＱＱＭ
co po'r ｩｮ ｳｵｦｩ｣ｩ･ ｾ ｣ ｩ ｡＠ renal .aguda sin fondo ｯｲｧ｡ｾ ｾ Ｎｾｯ＠

de curso pasajero. que s1gue a un ｳ ｨｯ ｲ ｬｾ＠ hrn:mr cl

ｾｩ｣ｯＬ＠ t ransfusional. t raumático. oreratorw ? mfcc
c:oso se le conoce con el nombre de Ｂｮ ･ ｟ｦｲＺｾ ｳ ｴ ｳ＠ de la 
nefrona distal" "lO\\ er nephron ncphrmns ) . 

ETIOPATOGE:\IA DE L-\ URF .. mA \'ERDADER \. 

Las nefrit is . crónicas o agudas, y las ･ｳ｣ｬ･ ｲ ｯＮｾｩｳ＠

r enales presentan su última fase en la produccw.n 
del cuadro urémico. LICHT\'r'ITZ (1934) hace una di
ferenciación en los casos de uremias por esclerosis; 
para este autor existe una uremia verdade.ra de es
clerosis renal y otra extrarrena l por :u tenoesc lc·ro
sis generalizada. Esta sería la uremia que puerl.en 
presentar los apopléticos, los hipertensos esencia
les. Naturalmente que una diferenciaci é n ttc :>r to
gemca ae estas rormas con ot ras de uremta eclamp-
sica puede resultar bastante difícil. Hay que tener 
además presente que en aquellos hiper tensos esen
ciales o renales a los que ｴ ｾ ｲ｡ ｰｾ ｵ ｴ ｩ ｣｡ｭ｣ｮ ｴ ･＠ hemos 
bajado bruscamente la tensión a niveles ､ｬＧｳ｡｣ ｯ ｳｴ ｾ［ｮﾭ
bradamente bajos, puede presentarse una retencwn, 
entre otras cosas, de urea. Existe un síndrome agu
do en las anemias hemolíticas adquiridas que cursa 
con uremia. 

Interesante resulta el estudio del mecanismo de 
producción de los síntomas típicos de este cuadro 
clínico. La idea que la urea sea la única causant e de 
los síntomas no puede ser aceptada. Desde el punto 
de vista farmacológico, la urea de por sí presenta 
una relativa t oxicidad, ya que es necesario una ad
ministración al animal de dosis elevadas para nue 
aparezcan síntomas de intolerancia. Para BESHER , 
en vir tud de la facilidad de difusión que se suele pro
ducir cuando la urea se encuentra elevada en san
gre, este producto actuaría potencializando la ac
ción de tóxicos retenidos , pudiendo pasar éstos con 
mayor facilidad al interior de las células Parece ser, 
no obstante, que las alteraciones psíquicas y el cua
dro general de sequedad de mucosas se debe en par
te a los niveles elevados de urea en sangre. El amo
níaco que se encuent ra en la mucosa gástrk•a del cn
fenno proviene, en su mayor parte, de la urea 
(ARNOLD, 1958). 

Modernamente se habla de una relación paralela 
entre la intensidad y progresión de los síntomas con 
un aumento cada vez mayor del nitrógeno de resi
duo. Los autores alemanes hacen una diferenciación 
entre lo que llamaríamos nosotros "nitrógeno de re
siduo" (Rest-N) y el "nitrógeno r esidual" (Resi
dual-N) . El nit rógeno de residuo, menos el nitróge-

no ureico. dará lugar a una cifra que se denomina rá 
nit rógeno residual. La elevación del cociente: 
X ureico , 

tendría un origen hepatico (TIIOLEN y X. residuo 

ｐ｣ｾｓｈａ ｒ ｄ ｬＧ Ｎ＠ 1S58). Nosotros nos contentamos con la 
detcrminac:én del nit rógeno de residuo, ya que en 
él se incluye tam bién la fr acción ureica (generalmen
te. un 50 por 100 del mismo corresponde a la urea) . 

El hecho de que C'n la uremia exis te una disiOlWsis 
es muy conocido. ｇ･ ｮ ･ ｲ ｾｬｭ･ ｮ ｴ･ Ｌ＠ existe una hi_pos:>
dPmia con hiperpotasemw. MOOHE (1958) exphca la 
ar.nricién del C'Xitus en la insufi ciencia renal ag•tda 
por un mecanismo de hiper kalem ia . El calcio en san
gre suele estar d isminuido; de aq_u í los síntomas de 
hip.rtxcitabilidad muscular; el fc. sforo. aumentado. 
I as uremias con frecuentes vóm itos y consiguiente 
deshidratación presentarán una d i!';minución del clo
ro en sangre, lo cual se reflejará en un cuadro de al
calosis. En la mayor parte de los casos presenta un 
comportamiento indifC'rentC'. 

La presencia de una arido.· ·s rs un dato hastantc 
corri€nte en las uremias. Su meca ni smo di' 1" oduc
ei<'.n ocupó desde hace va rios lños la atención de mu
chos autores. Así. por ･ ｾ ･ｭｰ Ｚ ｯＮ＠ nuest ro , 'o\ O\ S\'\
Tc.:; (1943) seiialó que la mi-;ma estaba relacionad:\ 
con una retención de úcidos ｭ ｩｮ ｾ＿ｲ｡ｬｰｳ＠ (ác ido fos
férico ). BECIIER, casi por la m isma t'poca. opin:.ba 
r¡uc !'U ､｣ｾ･ｮ｣｡､｣ ｮ ｡ｭｩ･ｮｴｯ＠ se drhía a una Ｎ｡ｾｵｭｵｬ｡ ﾷ＠
ciún de ácidos orgánicos. alifúticos y a romat tcos. La 
rctrnció,¡ dr fr wlr.s !1 o., ;ácidos a rOitlfÍi ir.os cs ('¡ 
fundamento del aumento dP intensidad de la reac
ción xantoproteica. Hay qu(• tener cn cuenta (JU<' l ' ll 

muchas ocasiones ¡.ucde Rer normal y, por <'1 c·on
trario, ｬｮ＼ｾ＠ ni,·eles dr> nitr '..., no el(' rl's :dlln Pln ramt·n-
.. ｾ＠ ｾ＠ ... _ r ｾ＠ .... Ｎｲ ｾ＠ .. Ｚ ｾ ｊ￼＠ ｜ ＧｑＮＬｾ ＮｾＮ Ｍ ... Ｎ｣Ｎ ＮｾＮｴＮ＠ j' '.L'l..VV.t.1 :J."tf2,"V ) • 

Otro factor interesante de tener en cuenta es la 
ret enci6n de crcatinina. En estados normales la crea
tina no se elimina por la orina ; sí, en c:1mbio, la crea
tinina. La creatinemia oscila norma lmente entre 3-7 
miligramos por 100, y la creatininemia entre ] -2 mi
ligramos por 1ü0 . En las nefritis iniciales se obser
van valores de 2-4 miligramos por 10() de creatinina 
en sl!ngre; en las crónicas, vnlores por encima de 20 
miligramos o más. Creatina y creat inina son com
puestos guanidínicos. 

Ta nto la guanidina como la mctil-guanidina son 
extremadament e t óxicas y convulsivantes. Ultima
mente se ha podido demostra r una cierta dependen
cia de los niveles caldmicos en proporcionalidad in
versa con los creatin ínicos. REUBI (1958 ) ha hecho 
un estudio comparativo entre los niveles de creat i
nina en sa ngre y los de nitrégeno no proteico, po
niéndolos en r elación con el estado renal patológico. 
La creatinina se suele encontrar elevada en aquellos 
procesos r enales latentes. Su determ inación basta 
para descubrirlos. En las uremias, en cambio, la ele
vacié n del nitrógeno no proteico es un detalle cons
tante. 

TRATA:\IIIENTO DE LAS UREMIAS VERDADERAS. 

Una uremia de origen r enal puede establecerse en 
forma rápida (uremias agudas) o bien ｰ｡ ｵｬ ｡ ｴｩｾ ｡ ﾭ
mente a medida que va aumentando el gra do de m
suficiencia renal (uremias crónicas ) . En una y _en 
ot ra clase de uremia el tratami ento resul ta en prm
cipio el mismo. 

Los riñones que dan lugar a un cuadro urémico 
son muy difíciles de influ ir con un verdadero ｴｲ ｡ ｴ ｾ ﾭ
miento etiológico; esos riñones, más tarde o mas 
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temprano. están condenados a la destrucción fun
cional, con excepción de aquellos cuadros de uremias 
por nefritis agudas o de nefrosis de nefrona distal. 

El enfenno que va entrando poco a poco en un cua
dro urémico o que va saliendo de él debe de recibir 
una dieta rica en hidratos de carbono y muy pobre 
en grasas y en proteínas. En Alemania son muy co
rrientes las dietas a base de arroz cocido, que se ad
ministra a los enfermos durante semanas enteras. 
Los líquidos deberán de reservarse para la adminis
tracién parentcral. Los jugos de frutas, que resul
tan el mayor deseo de esta clase de enfermos, ade
más de recargar el organismo en el líquido, elevan 
el nivel de potasio en sangre. En resumen, podremos 
decir que lo más indicado es que el enfermo durante 
la fase comatosa no reciba ni líquidos ni alimentos; 
posterionnente, se podrá pasar a las dietas de arroz. 
Naturalmente que durante este período se deberá 
prestar atención a la profilaxis de una Pstomatitis. 

Referente a la administración parenteral de líqui
dos, las opiniones se encuentran un tanto distintas. 
Existen autores que aconsejan administrar sólo la 
cantidad necesaria de líquidos para nivelar el tras
torno iónico; existen otros que participan de la opi
nión de que cuanto más líquidos se administren, tan
to más probabilidades habrá para pasar la barrera 
renal y hacer de que poco a poco vayan eliminándose 
sustancias nitrogenadas. Ambos puntos de vista no 
son ni mucho menos modernos, sino que se trata de 
una discusión de más de treinta años. Nosotros par
timos de la opinión que en este cuadro clínico que 
presenta tantas variaciones no es posible la esque
matización de un tratamiento, sino que debe de de
cidirse delante de cada enfermo en particular. Exis
ten enfermos en los que la administración de canti
dades hasta de litro y dos litros de líquido es ab
solutamente necesaria, y, por el contrario. existen 
otros cuyo cuadro clínico prohibe absolutamente este 
proceder y se hace necesario restringir su adminis
tración hasta el mínimo. 

Nosotros solemos emplear las botellas preparadas 
para infusiones endovenosas de la casa Bayer; es 
decir, la solución "Periston N". Se trata de una so
lución polivinilpirrolidínica, de peso molecular me
dio de 12.000. con los electrólitos Ca. Cl, Mg y Na 
en 100 ccm. 

En muchas ocasiones es absolutamente necesario 
administrar además al enfermo gota a gota endove
nosa unos 500 centímetros cúbicos de suero fisioló
gico. Nosotros solemos administrar el Periston N 
por las mañanas y el suero fi¡¡iológico por las tar
des. De esta forma hemos administrado una canti
dad, en total, de 750-800 c. c. al día. Así hemos tra
tado la deshidratación y la disionosis en forma sa
tisfactoria. No obstante. como ya veníamos dicien
do en un principio. los trastornos iónicos en la ure
mia pueden tener ciertas características no comu
nes, dando lugar en algunos casos a alteraciones en 
el recambio, no previsibles. Puede también suceder 
que debido a la terapéutica aplicada se pase de un 
estado de acidosis a otro de alcalosis; será, por tan
to, aconsejable en aquellas clínicas que gocen de ex
periencia suficiente, que se realicen determinacio
nes de los niveles electrolíticos a manera de con
trol. En aquellas instituciones que suponen una ex
cepción, es aconsejable renunciar a las mismas y tra
tar al urémico con una terapéutica "standard", como 
la que hemos señalado anteriormente. 

LoSSE y ¡. RITSCH (1957) dan esquemáticamente 
las siguientes posibilidades disiónicas y su trata-

miento adecuado, fundamentándose en los trabajos 
de BERN1NG (1955) y MOLL (1955) : 

Hipocloremia con deshidratación: Suero fisiológi
co subcutáneo o intramuscular. 

Hipocloremia con retención de agua: Solución de 
CINa intravenosa (40 c. c.) y / o 6-10 gramos de CINa 
per os. 

Hipopotasemia con acidosis: CIK por boca en can
tidad hasta de 6 gramos. Interesa aquí también la 
solución de Darrow (CIK, 2,7 g.; C!Na, 4 g.; lactato 
sódico, 5,8 g., y agua destilada, hasta los 1.000 g.) por 
vía endovenosa, gota a gota. 

Hipopotasemia con alcalosis: CIK, 2,7 + ClNa, 6 
gramos + agua destilada hasta 1.000 gramos, gota 
a gota endovenosa. 

Hiperpotasemia: Dieta libre en potasio (no admi
nistrar zumos de frutas ) . Dextrosa (25-50 % 200-
300 c. c. + 1 U. I. de insulina corriente. También 
puede administrarse C!Na al 2-5 % en una cantidad 
de 200 c. c. Una u otra cosa por vía endovenosa y 
gota a gota. 

Hipocalcemia: Calcio, 10 %, endovenoso (20-30 
centímetros cúbicos ) o por vía oral en forma de ta
bletas, según los casos. 

Hiperfosfatemia: Hidróxido de aluminio (Aludrox ) 
dos cucharactitas 4-5 veces al día. 

De gran interés es también la atención que le pres
temos a la diuresis. Debemos de administrar diuré
ticos del tipo de la eufilina. La utilización de mercu
riales está completamente contraindicada. Los diuré
ticos sulfamídicos, como la acetazolamida (Diamox) , 
clorotiacida (Clotride ), etc., y otros del grupo de las 
disulfamidas, carecen de interés en este capítulo. 
Nosotros empleamos como diurético de elección la 
eufilina en inyección endovenosa varias veces al día 
(generalmente, una por la mañana y otra por la tar
de). La escila por vía en do venosa presenta también 
un buen resultado, aunque su empleo hace que se 
tenga que prescindir de una terap3utica cardíaca 
estrofántica. 

Un tratamiento cardiotónico es necesario en 
mayor o menor intensidad, según sea el caso; pero sí 
en todos los enfermos de uremia. El estrofanto 
(Kombetin, por ･ｪｾｭｰｬｯＩ＠ resulta en la mayoría de 
los casos la droga de eleccién, que se puede adminis
trar a dosis hasta de 1 4 de miligramo endovenoso 
una o dos veces al día. Posterionnente, se podrá pa
sar a los preparados de la digital, que se elegirán en 
relación a las características circulatorias particu
lares del enfermo en cuestión. No obstante, la es
trofantina puede administrarse a altas dosis duran
te semanas enteras sin temer a la aparición de com
plicaciones. Se podrá mezclar en la misma jeringui
lla con eufilina. La casa Hoechst ha presentado hace 
poco tiempo en el comercio un preparado teofilínico
adenosínico (Parmanil ) , que carece de acción sobre 
la tensión sanguínea y que también se vende en am
pollas con estrofantina. 

Se ha visto además que en la hiperfo11ía de la ne
fritis aguda, la administracion de adrenalina o sus
tancias parecidas, como la efedrina. simpatol o ve
rito!, dan lugar a la normalización de las tensiones. 
Parece ser que Jos impulsos Prgotropos actuarían en 
contra de la vasoconstricción primaria de la nefritis. 
Es por este motivo por el que FREY y SEITER (1951 ) 
recomiendan el empleo del simpatol (tres veces al 
día 20 gotas). 

La medicación sedante presenta en este capítulo 
una gran importancia. Con un preparado fenotiací
nico combatiremos de mejor manera la sintomato
Jogía neuropsíquica de la uremia. ｾｯｳｯｴｲｯｳ＠ utiliza-

-----
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m os la cloropromacina (Megaphen, Largactil) , y con 
ella combatimos el estado de tensión psicomotora y 
además las náuseas del enfermo. La acción benefi
ciosa sobr e la tensión sanguínea se debe en su ma
yor par te a su efecto espasmolítico. en parte. por un 
bloqueo de los haces aferentes vegetativos. Además, 
no siempre la terapéutica hipotensora, sea del tipo 
que sea, presenta sus ventajas. En las uremias con 
tensiones in iciales no por encima de 190-200 mm. Hg. 
(máxima), nosotros representamos la opinión de no 
administrar hipotensores propiamente dichos; en ta
les casos. sólo con la cloropromacina se baja la ten
s ión, generalmente. a niveles más moderados. Una 
tajada excesiva de tensión en aquellos pacientes que 
presentaban una hipertensión inicial , en vez de me
jorar el cuadro urémico, pueden empeorarlo. Los bar
citúricos no presentan el ｩｭ･ｲｾｳ＠ de los preparados 
promacínicos. ya que su campo de acción es mucho 
más estrecho Esta circunstancia se compensa bien 
si se combinan con el meprobamato. Ln casa ｾｉ･ｲ｣ｫ＠
ha lanzado al comercio un ｾｯｭｰｵ･ｳｴｯ＠ de este tiro 
!Propanal ), que presenta buenas resultados Xo hay 
que olvidar además que los barbitúricos presentan un 
efecto antidiurético bastante pronunciado, y que su 
administracién puede conducir al enfermo renal com
pensado a la fase urémica. :L\osotros hemos tenido 
ocasión de observar últimamente dos casos clarísi
mos. en los que el barbitúrico E=mpleado desencade
nó esa descompensación 

Generalmente, con la terapéutica expuesta, el en
fermo mejora y la sintomatclogía objetiva retroce
de. Naturalmente que en muchos de los casos ésta 
será tan sólo una mejoría pasajera, y que en otros. 
no pocos, esta medicación no resultará suficiente pa
ra sacar al enfermo de su estado. En tales casos. se 
puede decir que el pronóstico es muy oscuro. Las 
sangrías de 300-500 c. c. sólo suponen una solucién 
ｭｯｭ ｾｮｴ ￡ ｮ ･｡Ｌ＠ que en muchos casos de anemia pro
ｮ ｵ ｾ｣Ｑ ｡､ ｡＠ tampoco están muy indicadas. Algo mejor 
:-era a lternar con transfusiones. y de esta manera 
realizar una especie de r iñón a r t ificial. Las tr:ms
f us iones deberá n de ser a base de sangre total. 

También en la segunda f ase de la uremia, es decir, 
en ese estado en el que el pronóstico se va haciendo ca
da vez m ás oscuro, es de interés la mencién de m éto
dos ｡ｲｴｩｦｩ｣ｩ ｾ ｬ ･ ｳＮ＠ de ｾ ｬｩｭｩｮ ｾ ｣ｩ ＿ ｮ＠ El riñón-ar t ificial pr e
ｳ･ ｮ ｴｾ＠ unas md1cacwnes limitadas ; además su empleo 
ｲ ･ｱ ｵＱ ｾ ｲ ･＠ una especialización (REUBI y ｃ￼ｾｉｅ ｒ＠ 1958) . 
El ｾｾ＠ llamado riñón artificial, a sí como las } diálisis 
ｐ ･ｮ ｴｯｾ Ｎ ･ ｡ｬ＠ o intestinal, de empleo hasta cierto punto 
complicado, presenta n sus indicaciones en aquellos 
casos que se quiera ganar t iempo; es decir, en aqué
llos que se tenga que esperar a que pase el estado 
agudo. o 9ue se confíe en una recuperación parcial 
ｾ ･ ｬ＠ ep1teho renal (por ejem plo, en los síndrom es de 
ｾｯｷ･ｲ＠ nephron nephrosis") . El simple lavado de es

ｴ ｣ ｾ｡ ｧ ｯ＠ pue?e aliviar al enfermo de los vómitos uré
m1cos repetidos (WOLF} 1957). 

La diálisis intestinal presenta una técnica senci
lla, y consiste en la implantación de una sonda de 
ｾＱｩｬｬ･ｲＭａ｢｢ｯｴ＠ en el intestino delgado, utilizándose co
mo solucién dializadora. la indicada, según el estado 
disiónico. La diálisis periton<'al no goza en la actua
lidad de la efusión con que fue acogida. Nosotros 
carecemos de exreriencia. Literatura soere el res
pecto se encuentra especialmente en la escu<>la ca
talana (GILBERT-QUERALTÓ, etc .. 1953, por ejcmpb). 

La dccapsulación puede resultar Ralvadora en 
:-quellos casos que ･ｳｴｾ＠ indicada. La aparición de 
dolores en la región lumbar, en un ne frítico, acom
pañado de elevaciones nitrogenadas en sangre, pue
de ser una indicacién para su llc\ a da a <'abo (1\lOLLER, 
18:;5) . Como en los otros procedimientos la decapsu
lación s:Io está indicada en los cnRos agudos. no en 
aquellos estados de uremia que l'<'J resentan la fase 
final en la evolución de nefropat ías cróniC'as. 

En algunas ocasiones se h:-occ menester el empleo 
ｾ･＠ una medicación antiúlgica. En tales <'asoR se debe 
prescindir de los ｾｲ･ｰ｡ｲ｡､ｯｳ＠ morfínicos. ya que no 
sólo ¡:ueden dificultar la diuresis ( HO!lGJ· H. cte .. 1950). 
sino que. en virtud del <'Stado más o ml•nos intenso 
de "asma bronquial urém ico". cstfln <'Ontraindicados. 
La novalgina endo\·enosa o los preparados dl' busca
pina en supositorios o en inyecciones presentan muy 
buenos sen·icios. 
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