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CoNCEPTO.

Baio esta denominacién se comprende generalmen-
te la uremia de origen renal exclusivo.,

SINTOMATOLOGIA.

a) Circulatorio: Existen manifestaciones cardia-
cas y pericardicas. El electrocardiograma suele mos-
trar alteraciones en la conduccion de la excitacion,
que gon una muestra de la intoxicacion del miocar-
dio: ademéis pueden observarse zonas de isquemia y
hasta verdaderos infartos. La presion arterial suele
estar baja, aunque no es ésta siempre la regla. La
pericarditis, que suele aparecer en las ultimas fa-
ses de la uremia, suele ser por ello un diagnistico
autdpsico. Se trata de una inflamacion bien fibrino-
sa, serofibrinosa o serofibrinohemorragica del peri-
cardio.

b) Respiratorio: La tos que a menudo aquejan
estor enfermos, se debe en la mayoria de los casos
a la gran sequedad de mucosas que existe. En la
auscultacién de los pulmones se suelen oir esterto-
res secos que, o bien tienen un origen urémico, pro-
piamente dicho (ANDERS), o se deben a procesos de
estasis en el arbol bronquial. La disnea de los urémi-
cos es una combinacién circulatoria y respiratoria.

¢) Digestivo; Causado por la sequedad general
de mucosas existen signos de irritacion de boca, fa-
ringe, estomago e intestino. La gastroduodenitis pue-
de conducir a un ulcus. Se comprendera que la pre-
sencia de nauseas, vomitos, hematemesis y melenas
es una consecuencia de todo lo anterior.

d) Neuropsiquico: Los reflejos tendinosos sue-
len estar vivos. No suele haber reflejos patoldgicos.
Momentos antes del exitus pueden presentarse con-
vulsiones clonicas. Se ha llegado a describir una me-
ningitis purulenta de origen urémico (LICHTWITZ,
1934). La excitabilidad muscular tiene su base en la
hipocaleemia reinante. JIMENEZ Diaz (1950) ha en-
contrado frecuentemente un positivo Chvostek; es-
te mismo autor denomina al cuadro de “hiperexcita-
bilidad tetanoide".

Psiquicamente estos enfermos se muestran indi-
ferentes, somnolientos y facilmente irritables.

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

La anemia tiene un origen tcxico, puede alcanzar
valores bajisimos. Frecuentemente alcanza su punto
mas bajo cuando las cifras del nitréogeno de residuo
o0 ureicas en sangre tienden ya hacia la normaliza-

TERAPEUTICAS

cién. En tal caso, se puede contar también con una
mejoria cercana y se debe de esperar a ella.

La “fiebre urémica’ son méas bien décimas. Tem-
peraturas por encima de 38° C. son producidas por
un foco infeccioso.

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

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL.

Siempre que llegue un enfermo en coma a un hos-
pital o seamos llamados a visitarle tendremos que
realizar forzosamente una separacion diagnoéstica en-
tre el coma hepéatico, acetonémico, hipoglucémico y
el urémico. También interesa su diferenciacién del
cuadro de intoxicacion barbitirica. En ultimo lugar,
también debe de pensarse en la posibilidad de un
insulto cerebral. Con sélo la exploracién clinica po-
dremos separar el coma urémico del hipoglucémico,
hepatico, apoplético y barbiturico. El enfermo uré-
mico muestra una piel seca, sus mucosas estan rojas
e igualmente secas; tampoco se encuentra en un co-
ma profundo, sino que se le puede despertar; sus
reflejos estan mas bien exaltados, no existen dife-
rencias en intensidad de los reflejos tendinosos de
un lado comparandolos con la de los otros, tampoco
hay reflejos patolégicos, los surcos faciales se mues-
tran intactos. 4

Algo mas dificil son los casos de nefritis, de cua-
dro nefrésico, donde los pacientes se ven afectados
de grandes edemas, existe ascitis y ademas una he-
patopatia de origen renal. En realidad, también se
puede facilmente establecer aqui el diagndstico di-
ferencial con el coma cirrético, ya que el reparto de
los edemas por el cuerpo tiene otras caracteristicas,
no hay circulacién colateral, tampoco existe un cua-
dro de ictericia; el enfermo cirrético muestra una
pérdida de conocimiento mucho mas profunda, se
encuentra mas bien comatoso. Hay que tener pre-
sente que las pruebas de funcioén hepatica no mues-
tran aqui como en muchos otros lugares de duda,
una importancia primordial para el diagnéstico. La
presencia de pruebas funcionales patoldgicas, espe-
cialmente si se trata de las de labilidad sérica (Ta-
kata-Ara, timol, ete.) o de eliminacion, como la de la
bromosulfataleina o la de la galactosa, no quiere de-
cir de ninguna manera que nos encontramos ante
una alteracion parenquimatosa hepatica, sino que el
propio proceso renal, en virtud de la disproteinemia
reinante (de varios origenes) y a causa de la falta
de funcion excretora, puede dar lugar a la positivi-
dad de estas pruebas. Mucho mas complicado se ha-
ce el diagndstico en los cuadros combinados hepa-
torrenales. En tales casos, la clinica, junto con el
laboratorio y el éxito de una terapéutica combinada
colaboraran en su fijacion diagnoéstica.

De gran interés para su terapéutica es el diag-
nostico diferencial entre una uremia renal y la ex-
trarrenal. La sintomatologia es la misma; el pronés-
tico, en cambio, mucho mas prometedor. Las ure-
mias de origen no renal se dividen en uremias de
obstruccion (retencicn) y en uremias funcionales
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(o prerrenales), Uremias por obst 1:nfu~1r3n pueden ser
producidas por hipertrofias de prostata, (‘.‘f:l't'l'}‘..l'l'l'ﬁi
ureterales o uretrales, calculos, rifiones poliquisticos,
neoplasias.

Enfermedades crénicas del higado, ni'_- rmedades
del tubo digestivo que se acompanan de | '
hidratacion por vémitos y diarreas, ::‘.1-_'-1::'."..-!.‘.'\-: del
metabolismo, como en la diabetes y estados endocri-
nos patologicos, como en el Addison. entre otros, s
pueden acompanar de niveles altos l"'ll,’!‘l‘:' en “"'”,
gre. A este tipo de uremia se la denomina funcionu
Muchas veces no se puede establecer una diferencia-
cién etiopatogénica de la uremia, En la diabetes, por
ejemplo, las retenciones nitrogenadas en sangre :

deben a varios mecanismos. En Kimmelstiel-Wil
son los cuadros urémicos son de un origen puramente
renal, como se puede comp r. El « i 1
co por insuficiencia renal n fondo orgén
y de curso pasajero, que si 1 - MO
gico, transfusional, tran
cioso se le conoce co i ]
nefrona distal” (“lower ne n ni

ETIOPATOGENIA DE LA UREMIA VERDA

Las nefritis, cronicas o agudas. v las esclerosis

renales presentan su ultima fase en la produccidn
del cuadro urémico. LicHTWITZ (1934) hace una di
ferenciacion en los casos de ure ; por esclerosis
para este autor existe una uremia verdadera d
clerosis renal y otra extrarrenal por artericesclero-
sis generalizada, Esta seria la urem ne pued
presentar los apopléti s hiperter sencia-
' ¥

les. Naturalmente gque una diferenciacicn etiopato
gemea ae esLas lUI’!hElH con otras de uremia f.‘l‘.lé':"!'lll-‘-
sica puede resultar bastante dificil. Hay que tener
ademas presente que en aquellos hipertensos esen-
ciales o renales a los que terapiuticamente hemos
bajado bruscamente la tensién a niveles desacostum-
bradamente bajos, puede presentarse una rete neion,
entre otras cosas, de urea. Existe un sindrome agu-
do en las anemias hemoliticas adquiridas que cursa
con uremia,

Interesante resulta el estudio del mecanismo de
produccién de los sintomas tipicos de este cuadro
clinico. La idea que la urea sea la fimica causante de
los sintomas no puede ser aceptada. Desde el punto
de vista farmacoldgico, la urea de por si presenta
una relativa toxicidad, ya que es necesario una ad-
ministracion al animal de dosis elevadas para aue
aparezcan sintomas de intolerancia. Para BECHER,
en virtud de la facilidad de difusién que se suele pro-
ducir euando la urea se encuentra elevada en san-
gre, este producto actuaria potencializando la ac-
cion de téxicos retenidos, pudiendo pasar éstos con
mayor facilidad al interior de las células Parece ser,
no obstante, que las alteraciones psiquicas y el cua-
dro general de sequedad de mucosas se debe eén par-
te a los niveles elevados de urea en sangre. El amo-
niaco que se encuentra en la mucosa gastrica del en-
fermo proviene, en su mayor parte, de la urea
(ARNOLD, 1958),

Modernamente se habla de una relacidn paralela
entre la intensidad y progresién de los sintomas con
un aumento cada vez mayor del nitrogeno de resi-
duo. Los autores alemanes hacen una diferenciacién
entre lo que llamariamos nosotros “nitrogeno de re-
siduo” (Rest-N) y el “nitrgeno residual” (Resi-
dual-N). El nitrégeno de residuo. menos el nitré

Upa
B E

1 lugar a una cifra que se denominara
nitrogeno residual. La elevacion del cociente -

no ureico,

N. ureico . ) X i SNk
— tendria un origen hepatico (THOLEN v

residuo

'0sSHARDT, 1958). Nosotros nos contentamos con Ia

determinacicn del nitrogeno de residuo, ya que en
5] se uye también la fraceidn ureica (generalmen-
te, un 20 por 100 del mismo corresponde a la urea).

El hecho de que en la uremia existe una disionosis
£8 muy conocido. Generalmente, existe una ]]j!'.’rF )=

demia con hiperpotasemia. Moore (1958) explica la
paricion del exitus en la insuficiencia renal aguda
i un mecanismo de hiperkalemia. El calcio en san-

de aqui los sintomas de
el fisforo, aumentado.

vomitos v

* disminuido:

muscular:

Fromnm + oy
irecuentes

consiguiente

leshidratacién presentardn una disminucion del clo-
1 lo cual se reflejara en un enadro de al-
mayor parte de los casos presenta un

i to indiferente.
1a de una acidosis es un dato hastante
lente en las uremias., Su mecanismo de rroduc-
] 1 ] £ ce vario 1nos la atencis n de mi-
05 autores, Asl, por ejemplo, nuestro Novoa Sax
i t3) senal¢ que la misma estaba relacionad:
con u etencion de Acidos minerales (dcido fos-
feric YECHER por la misma época, opinaba
e su desencadenamiento se debin a una acumaula
ion de dcidos orgdnicos, alifiticos v aroméiticos. La
¢ " -’I'.r | L "."‘ s 1 (¥} (N H""'!f”?.\' il.ff"'.f.'.'f.f'l"r‘. [ s i ]
ndan ) e wmento de intensidad de la reac-
cion xantoproteica. Hay que tener en cuenta aue I
much oc: siones puede set normal y, por el con-
trario, | niveles de nitrogeno de res .-!'.-- laramen-

o ARrasTTTm, ¥y Buun 22D,

Ctro factor interesante de tener en cuenta es la
retencicn de ereatinina. En estados normales la crea-
tina no se elimina por la orina: si, en cambio. la crea-
tinina. La creatinemia oscila normalmente entre 3-7
miligramos por 100, y la ereatininemia entre 1-2 mi-
ligramos por 100. En las nefritis iniciales se obser-
van valores de 2-4 miligramos por 100 de creatinina
€n sangre; en las crdnicas, valores por eheima de 20
miligramos o m#s. Creatina y creatinina son com-
puestos guanidinicos.

Tanto la guanidina eomo la metil-guanidina son
extremadamente téxicas y convulsivantes. Ultima-
mente se ha podido demostrar una cierta dependen-
cia de los niveles calcémicos en proporecionalidad in-
versa con los creatininicos. Reusr (1958) ha hecho
un estudio comparativo entre los niveles de ereati-
nina en sangre ¥ los de nitrégeno no proteico, po-
niéndolos en relacién con el estado renal patolégico.
La creatinina se suele encontrar elevada en aquellos
pProcesos renales latentes. Su determinacién basta
para descubrirlos. En las uremias, en cambio, la ele-
vacicn del nitrégeno no proteico es un detalle cons-
tante,

TRATAMIENTO DE LAS UREMIAS VERDADERAS.

Una uremia de origen renal puede establecerse en
forma rapida (uremias agudas) o bien paulatina-
mente a medida que va aumentando el grado de in-
suficiencia renal (uremias erénicas). En una y en

otra clase de uremia ol tratamiento resulta en prin-
¢ipio el mismo.

Los rifiones que dan lugar a un cuadro urémico
son muy dificiles de influir con un verdadero trﬂlf"
miento etiolégico; esos rifiones, mas tarde o mas
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temprano, estan condenados a la destruccion fun-
cional, con excepcion de aguellos euadros de uremias
por nefritis agudas o de nefrosis de nefrona distal.

El enfermo 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 proteinas. En Alemania son muy co-
rrientes las dietas a base de arroz cocido, que se ad-
ministra a los enfermos durante semanas enteras.
Los liquidos deberan de reservarse para la adminis-
tracicn parenteral, Los jugos de frutas, que resul-
tan el mayor deseo de esta clase de enfermos, ade-
mas de recargar el organismo en el liquido, elevan
el nivel de potasio en sangre. En resumen, podremos
decir que lo mas indicado es que el enfermo durante
la fase comatosa no reciba ni liquidos ni alimentos;
posteriormente, se podra pasar a las dietas de arroz.
Naturalmente que durante este periodo se debera
prestar atencién a la profilaxis de una estomatitis.

Referente a la administracion parenteral de liqui-
dos, las opiniones se encuentran un tanto distintas.
Existen autores que aconsejan administrar sélo la
cantidad necesaria de liquidos para nivelar el tras-
torno ionico; existen otros que participan de la opi-
nion de que cuanto mas liquidos se administren, tan-
to méas probabilidades habra para pasar la barrera
renal y hacer de que poco a poco vayan eliminandose
sustancias nitrogenadas. Ambos puntos de vista no
son ni mucho menos modernos, sino que se trata de
una discusion de mas de treinta anos. Nosotros par-
timos de la opinidon que en este cuadro clinico que
presenta tantas variaciones no es posible la esque-
matizacion de un tratamiento, sino que debe de de-
cidirse delante de cada enfermo en particular, Exis-
ten enfermos en los que la administracion de canti-
dades hasta de litro y dos litros de liquido es ab-
solutamente necesaria, y, por el contrario, existen
otros cuyo cuadro clinico prohibe absolutamente este
proceder y se hace necesario restringir su adminis-
tracion hasta el minimo.

Nosotros solemos emplear las botellas preparadas
para infusiones endovenosas de la casa Bayer; es
decir, la solucion “Periston N”. Se trata de una so-
luciéon polivinilpirrolidinica, de peso molecular me-
dio de 12.000, con los electrélitos Ca, Cl, Mg v Na
en 100 cem,

En muchas ocasiones es absolutamente necesario
administrar ademéas al enfermo gota a gota endove-
nosa unos 500 centimetros ctbicos de suero fisiolo-
gico. Nosotros solemos administrar el Periston N
por las mananas y el suero fisiologico por las tar-
des. De esta forma hemos administrado una canti-
dad, en total, de 750-800 c. c. al dia, Asi hemos tra-
tado la deshidratacién y la disionosis en forma sa-
tisfactoria. No obstante, como ya veniamos dicien-
do en un principio, los trastornos ionicos en la ure-
mia pueden tener ciertas caracteristicas 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 alecalosis; sera, por tan-
to, aconsejable en aquellas clinicas que gocen de ex-
periencia suficiente, que se realicen determinacio-
nes de los niveles electroliticos a manera de con-
trol. En aquellas instituciones que suponen una ex-
cepeidn, es aconsejable renunciar a las mismas y tra-
tar al urémico con una terapéutica “standard”, como
la que hemos sefialado anteriormente.

Lossg y FriTscH (1957) dan esquematicamente
las siguientes posibilidades disiénicas y su trata-

miento adecuado, fundamentindose en los trabajos
de BERNING (1955) y MoLL (1955) :

Hipocloremia con deshidratacion: Suero fisiologi-
co subeutdneo o intramuscular.

Hipocloremia con retencién de agua: Solucion de
CINa intravenosa (40 c. ¢.) y/o 6-10 gramos de ClNa
per os,

Hipopotasemia con acidosis: CIK por boca en can-
tidad hasta de 6 gramos. Interesa aqui también la
solucién de Darrow (CIK, 2,7 g.; CINa, 4 g.; lactato
sédico, 5,8 g., y agua destilada, hasta los 1.000 g.) por
via endovenosa, gota a gota.

Hipopotasemia con alealosis: CIK, 2,7 + CINa, 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 ¢. ¢. + 1 U. 1. de insulina corriente. También
puede administrarse CINa al 2-5 % en una cantidad
de 200 c. ¢. Una u otra cosa por via endovenosa y
gota a gota.

Hipocalcemia: Calcio, 10 %, endovenoso (20-30
centimetros ciihicos) o por via oral en forma de ta-
bletas, segiin los casos.

Hiperfosfatemia : Hidréoxido de aluminio (Aludrox)
dos cucharaditas 4-5 veces al dia.

De gran interés es también la atencién que le pres-
temos a la diuresis. Debemos de administrar diureé-
ticos del tipo de la eufilina. La utilizacién de mercu-
riales estd completamente contraindicada. Los diuré-
ticos sulfamidicos, como la acetazolamida (Diamox),
clorotiacida (Clotride), ete., y otros del grupo de las
disulfamidas, carecen de interés en este capitulo.
Nosotros empleamos como diurético de eleccion la
eufilina en inyeccion endovenosa varias veces al dia
(generalmente, una por la manana y otra por la tar-
de). La escila por via endovenosa presenta también
un buen resultado, aunque su empleo hace que se
tenga que prescindir de una terapdutica cardiaca
estrofantica,

Jn tratamiento cardiotonico es necesario en
mayor o menor intensidad, seglin sea el caso; pero si
en todos los enfermos de uremia. El estrofanto
(Kombetin, por ejemplo) resulta en la mayoria de
los casos la droga de elecci¢n, que se puede adminis-
trar a dosis hasta de 1/4 de miligramo endovenoso
una o dos veces al dia. Posteriormente, se podra pa-
sar a los preparados de la digital, que se elegiran en
relaciéon a las caracteristicas circulatorias particu-
lares del enfermo en cuestién. No obstante, la es-
trofantina puede administrarse a altas dosis duran-
te semanas enteras sin temer a la aparicion de com-
plicaciones. Se podra mezclar en la misma jeringui-
lla con eufilina. La casa Hoechst ha presentado hace
poco tiempo en el comercio un preparado teofilinico-
adenosinico (Parmanil), que carece de acciéon sobre
la tension sanguinea y que también se vende en am-
pollas con estrofantina.

Se ha visto ademas que en la hipertonia de la ne-
fritis aguda, la administracién de adrenalina o sus-
tancias parecidas, como la efedrina, simpatol o ve-
ritol, dan lugar a la normalizacién de las tensiones.
Parece ser que los impulsos ergotropos actuarian en
contra de la vasoconstriccion primaria de la nefritis.
Es por este motivo por el que FREY y SEITER (1951)
recomiendan el empleo del simpatol (tres veces al
dia 20 gotas).

La medicacion sedanie presenta en este capitulo
una gran importancia. Con un preparado fenotiaci-
nico combatiremos de mejor manera la sintomato-
logia neuropsiquica de la uremia. Nosotros utiliza-
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mos la cloropromacina (Megaphen, L—z‘u':.:'_u-:ll". y con
ella combatimos el estado de tensidn psicomotora y
ademas las nduseas del enfermo. La accién benefi-
ciosa sobre la tensién sanguinea se debe en su ma-
yor parte a su efecto espasmolitico, en parte, por un
bloqueo de los haces aferentes vegetativos. _-\Iu.i-.-n-‘l:la'
no siempre la terapéutica hipotensora, sea qv] tipo
que sea, presenta sus ventajas. En I:_ls‘ uremias con
tensiones iniciales no por encima de 180-200 mm. Hg.
(maxima), nosotros representamos la opinién de no
administrar hipotensores propiamente dichos: en ta-
les casos. sblo con la eloropromacina se baja la ten-
sicn, generalmente, a niveles mas moderados, Una
bajada excesiva de tension en aguellos pacientes que
presentaban una hipertension inicial, en vez de m
Jorar el cuadro urémico, pueden empeorarlo. Los bar-
bitGricos no presentan el interés

.
108 preparados

promacinicos, ya que su campo de accién es mucho
mas estrecho Esta circunstancia se compensa bien
si se combinan con el meprobamato. T.a casa Mercl

ha lanzado al comercio un compuesto
(Propanal
que olvidar ade DS 1
efecto antidiurético bastante pronunc
administracicn puede condueir al enfermo renal com-
pensado a la fase urémica, Nosotros tenido
ocasion de observar tultimamente dos casos clarisi
mos, en los que el barbitirico empleado desencade-
no esa descompensacion

Generalmente, con la terapéutica expuesta, e] en-

ouenas resuit

, que prese

=

hemos

fermo mejora y la sintomateclogia objetiva retroc
de. Naturalmente que en mucl de los casos ésta
sera tan s6lo una mejoria pas ros
no pocos, esta medicacién no ]
ra sacar al enfermo de su est 0¢
puede decir que el prondstico es muy oscuro. Las

sangrias de 300-500 c. e. s6lo suponen una solucié
momentéanea, que en muchos casos de anemia pro-
nunciada tampoco estan muy indieadas. Algo mejor
sera alternar con fransfusiones. y de esta manera
realizar una especie de rindn artificial. Las trans-
fusiones deberin de ser a base de sangre total:

También en la segunda fase de la uremia, es decir,
en ese estado en el que el pronostico se va haciendo ea-
da vez mas oscuro, es de interés la mencién de méto-
dos artificiales de eliminacién El rindn-artificial pre-
senta unas indicaciones limitadas: ademads, su empleo
requiere una especializacion (REUBI y COTTIER, 1958).
El asi llamado rifion artificial, asi como lus didlisis
peritoneal o intestinal, de empleo hasta cierto punto
complicado, presentan sus indicaciones en aguellos
Casos que se quiera ganar tiempo: es decir, en aqueé-
llos que se tenga que esperar a que pase el estado
agudo o que se confie en una recuperacion parcial
del epitelio renal (por ejemplo, en los sindromes de
“lower nephron nephrosis”). El simple lavado de es-
témago puede aliviar al enfermo de los vomitos uré-
micos repetidos (WoLr, 1957).
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La dialisis intestinal presenta una técnica senci-
lla, y consiste en la implantacion de una sonda de
Miller-Abbot en el intestino delgado, utilizindose co-

mo solucicn dializadora la indicada, seguin el estado
disiénico. La dialisis peritoneal no goza en la actua-
lidad de la efusion con que fue acogida. Nosotros
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