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La hiperhidratacion extracelular, puede presentarse facilmente en los
pacientes con insuficiencia renal crénica. El tratamiento habitual con diu-
réticos y restriccion de sodio, puede no ser efectivo. En la actualidad,
disponemos de otros procedimientos paralaresolucién de estos edemas.

MHacia 1903, VIDAL y LEMIERRE, propusieron la primera explicacién fisio-
patolégica de una de las causas de edemas en las nefropatias: el edema
como consecuencia de un debilitamiento de la excrecién de sal por parte
del rifidén enfermo.

PARACELSO, en el siglo xvi, utilizaba el calomelano como diurético.

KOSCHLAKOFF, en 1864, atribuyo a la cafeina propiedades diuréticas.
Desde entonces han aparecido un sinnimero de substancias dotadas de
poder diurético, que, no obstante, ven frenado su efecto en la insuficiencia
renal crénica._,.fUItimamente, con el advenimiento de nuevos farmacos,
puede conseguirse unaaccién diurética con bajo tenor defiltracion glome-
rular.

Desde el perfeccionamiento de las técnicas de depuracién extrarrenal,
se puede conseguir substraer del organismo una substancia concreta, si
ésta es dializable.

OBSERVACION

Se trata de una enferma de 57 afios, ingresada en nuestro Servicio el
dia 24-X-74.

*

Seccién de Nefrologia
** Servicio de Medicina Interna (Jefe del Servicio: Doctor Mateas)
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Desde los 22 afios de edad, litiasis renal derecha. A los 40 afios litoto-
mia derecha. Vuelve a repetirse la litiasis en el mismo rifidon siendo precisa
la nefrectomia por piohidronefrosis a los 50 afios. Posteriormente la calcu-
losis se localizaenrifidn Unico, conrepetidos colicos nefriticos y expulsion
de varios céalculos. Uno de ellos produce una nueva obstruccién, con
anuria, siendo sometida a litotomia. En fechas posteriores presenta signos
de nefritis intersticial, que conlleva a una insuficiencia renal crénica la-
tente, en un principio compensada con tratamiento médico dietético.

Por transgresién en la dieta con ingesta de abundantes cantidades de
sal, laenferma se descompensa, llegando a unasituacién de anasarca, con
disnea de reposo y ortopnea.

Exploracion clinica.

Enfermaobesa de constitucion picnica, disneica, inquieta y algo deso-
rientada. Palidez amarillenta de piel y mucosa. Presenta un gran edema,
blando, indoloro, con fovea, que se extiende por piernas, muslos, abdomen
y pared anterior del torax.

Talla: 145 cm. Peso: 69 kg.

En torax, se aprecia una disminucién acusada del murmullo vesicular
en tercio medio e inferior de hemitérax derecho, con matidez y disminu-
cién de la broncofonia.

T. A. 180/100. Pulso: 112/min., ritmico.

Tonos cardiacos, apagados, taquicardicos, sin evidencia de soplos,
roces, ni galopes.

Exploraciones complementarias.

En radiografia anteroposterior de térax, se aprecia derrame pleural
basal bilateral, que en el lado derecho asciende hasta tercio medio, de-
rrame mediastinico izquierdo, derrame pericardico y aumento global de la
silueta cardiaca (Fig. 1). _

En el E.C.G. presenta un bajo voltaje con aplanamiento de ondas T
compatible con pericarditis subaguda (Fig. 2).

Datos analiticos.

He.—2.900.000, Hct.— 26 %, Leuc.— 6.900. V.S. 35/50, Na.— 145 meg/1.,
Cl— 110 meqg/1., K.— 4'86 meqg/1., Ca.— 10’2 mgs. %, P.— 4’5 mg %, Urea.—
1'30 grs/1., Creatinina— 10 mg %., Acido trico—7 mg %, Proteinas tota-
les.— 6°40 grs/1., Orina: Densidad.— 1.015, Albumina.— No contiene, Sedi-



Fig. 1.—Radiografia anteroposterior de térax antes de iniciar el tratamiento
dialitico. Obsérvese los multiples derrames serosos
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Fig. 2.—Electrocardiograma en el que se observaunaplanamientodelaonda T.
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mento.— Algunos leucocitos, cristales de acido urico— Urea en ori-

na—~ 1261 gr./24 h— Aclaramiento de urea.— 34 %, Urinocultivo.— Nega-
tivo. ’

Diagnéstico.

Hiperhidratacion extracelular, por probable nefritis intersticial ascen-
dente en fase de insuficiencia renal crénica.

Evolucidn y tratamiento.

Se inicia el tratamiento con una dieta totalmente desprovista de sal, a
base de arroz, leche y frutas, asociando furosemida a la dosis de 800 mg. al
dia en perfusién venosa, obteniendo un aumento de la diuresis, que nunca
sobrepasé los 100 ¢c.c. en 24 horas. Asociamos a lafurosemida, en distintas
etapas tiazidas, espirolactona y manitol, no obteniendo aumento de la
diuresis, que se mantenia en 300 = 100 c.c. al dia.

Antes esta situacion, iniciamos un programa de dialisis de 24 horas
semanales, utilizando un dializador SP-75 con ultrafiltraciéon de 100 a
150 mm. Hg, obteniendo una remision del edemaen el curso de 20 sesiones
dialiticas.

Con este sistema, la evolucién de la enferma, fue rapida y favorable
con normalizacion de peso y T. A. sistélica (Fig. 3), desaparicion de los
derrames serosos(Fig.4) yE.C.G. conrepolarizacién normalizada (Fig. 5).

En la actualidad se mantiene con 12 horas de dialisis semanales y hace
una vida normal. )

DISCUSION

Fisiologia de la eliminacién de sodio.

Unos 600 grs. de Na atraviesan el glomerulo cada dia. De éstos, s6lo4 6
5 grs. se eliminan por la orina definitiva. La reabsorciéon de Na se realiza
activamente en el tubulo renal, donde las células epiteliales, lo extraen de
la luz tubular para pasarlo al espécio intersticial. La mayor parte de la
reabsorcién (60-85 %), tiene lugar en el segmento proximal del tubulo. Las
concentraciones de Na en la luz tubuiar, es progresivamente descendente
a lo largo de dicha luz.

En la regulacion de este proceso intervienen varios factores:

1.—Filtracién glomerular: Una disminucién en la cantidad de Na
filtrado desciende la excrecién urinaria.
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2.—Hormonas corticosuprarrenales (mineralcorticoide). La aldoste-
rona determina una retencion de Na tubular. Se halla bajo la dependencia
del sistema renina-angiotensina y del volumen del liquido extracelular.

3.—Debe existir otra substancia de accién natrurética que explique
alguna situacién involucrada en la regulacién fisiologica de la excreccion
deNa: Unincrementode la carga de sal, con aumento delliquido extracelu-
lar, disminuye la reabsorcion de Na en el tabulo proximal. No se conoce
netamente el mecanismo de este fenémeno.

Patologia de la eliminacion de sodio.

En la insuficiencia renal cronica puede ocurrir tanto una fuga urinaria
de Na como una retencién del mismo.

1.—Pérdidarenal de sodio: En los primeros tiempos de insuficiencia renal
cronica, la mayor filtracién glomeruiar por nefrona, siguiendo la hipotesis
de la nefrona intacta, conduce a un incremento de la carga de Na por
nefrona residual. La tasa absoluta de reabsorcién de Na por nefrona esta
aumentada, pero la relacion de Na reabsorbido a Na filtrado es baja; es
decir, existe una obligada pérdida de Na por la orina. Por ello el paciente
con insuficiencia renal crénica es propenso a la deplecién de Na, sobre
todo, si la ingesta esta disminuida, como ocurre habitualmente. Elio con-
duce a una grave y progresiva deplecién del volumen extracelular, que es
necesario tratar con cantidades adecuadas de agua y sal. El balance de la
ingesta de Na puede mantenerse mientras la funcién renal sea superior
al 10 %.

2.—Retencién renal de sodio: En cualquier fase de la insuficiencia
renal crénica, un incremento de Na en la dieta, que no seria excesivo para
una persona normal, podria ser en estas circunstancias suficiente para
conducir a una sobrecarga de liquidos. Es decir, los mismos enfermos que
son propensos a la deplecién sédica, pueden tener edemas cuando au-
mentan la ingestion de Na, dado que las nefronas residuales funcionantes
son incapaces de eliminar Na en cantidades adecuadas.

El caso que presentamos es el de una paciente afectada de una hiper-
hidratacién extracelular, resistente a tratamiento habitual.

La enfermedad comenzé con litiasis renales de repeticion, que obliga-
ron primeramente a nefrectomia. Posteriormente, sufrié nueva interven-
cién quirurgica en el rifidn restante, siéndole practicada una pielotomia
paraextraerle un calculo piélico que le produjo obstruccion ureteral. No se
demostro la existencia de hiperparatiroidismo primario. La paciente evo-
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Fig. 3.—Grafica que expresa la evolucion del peso, tensién arterial y estado

clinico de la enferma durante el programa de didlisis.




Fig. 4—Radiografia anteroposterior de térax tras el tratamiento dialitico.
puede apreciar la casi desaparicion de los derrames serosos.
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Fig. 5—Electrocardiograma donde se aprecia una normalizacién de la repola-
rizacion.
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fucion6 hacia una pielonefritis cronica, tipo nefritis intersticial ascendente,
llegando a instaurarse una insuficiencia renal crénica, con las caracteristi-
cas de no ser hipertensiva, poco uremigena y si edematosa.

Clinicamente se admite que la nefropatia intersticial crénica es una
complicacion frecuente de la litiasis renal, tanto si esta Gltima se infecta
como si no. La evolucion de estas nefritis es variable, pocas veces se asiste
auna destruccion completa del parénquima renal, mas frecuentemente se
mantiene el suficiente parénquima como para mantener una funcién renal
satisfactoria. La tendencia a una u otra se condiciona por varios factores.

— Factor microbiano: Laevoluciénseravariable segan lavirulencia
de los gérmenes, asi como la persistencia de los mismos. Esta paciente no
presentd nunca crisis febriles, los cultivos de que disponemos son nega-
tivos.

— Repercusién vascular: Cuando no existe hipertension, la evolu-
cion se caracteriza por su lentitud y por su muy larga tolerancia, de todas
formasla repercusion vascular en las nefropatias de esta clase acostumbra
a ser tardia y moderada. Nuestra paciente sufria oscilaciones de la cifra
sistélica, pero manteniala diastélicasiempre por debajo de 100 mm. de Hg.

— Crisis de agudizacién: Estas con mas frecuencia produciran se-
cuelas anatébmicas, que repercutiran sobre la evolucién general de la
nefropatia.

— Enfermedades de las vias excretoras: Son mas frecuentes en el
sexo masculino, por sus caracteristicas anatémicas (hipertrofia prostatica,
estrechez de uretra, meato, etc.), que condicionan frecuentes alteraciones
en el libre curso de la orina, desencadenando episodios infecciosos agu-
dos repetidos.

Las nefropatias de esta clase disminuyen lentamente el valor funcional
de los rifiones, la elevacion de la urea sanguinea es lenta y largamente
sostenida. El rindn es capaz de excretar tanta o casi tanta cantidad de
productos catabdlicos finales, como el rindén normal. Esta elimacion se
consigue con una ligera elevacién de la concentracion de estas substan-
cias en el plasma, pues atendiendo a la férmula general de
aclaramiento: (C=UXV/P), si el aclaramiento (C) disminuye, como su-
cede en la pérdida de tejido renal funcionante, la concentracién de urea
plasmatica (P) debe aumentar, si se mantiene constante el producto de
concentracién de urea en orina (U) por volumen urinario (V), situacién
habitual en los primeros tiempos de insuficiencia renal crénica. Por tanto
los productos finales del catabolismo se eliminan de forma paralela a su
produccion, a favor del mantenimiento de una concentracién plasmatica
mas aita.
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Clinicamente, se considera que el edema renal puede presentarse en
tres grados: en un primer grado, preedema de los antiguos, la retencion
hidrica se manifiesta s6lo en la curva de peso. En un grado posterior el
edema es evidente, siendo blando, indoloro y mévil. En un tercer grado se
llega a la situacion de anasarca, el edema afecta incluso a las serosas
pleurales y peritoneales en forma de transudados pobres en proteinas. En
estos casos el peso puede aumentar de 5 a 20 kgs. o mas. Nuestra paciente
habia mantenido antes de su enfermedad un peso aproximado de 50 kgs.,
al hacernos cargo de la enferma éste era de 69 kgs.

Cualquiera que sea la variedad exacta de edema renal, éste corres-
ponde siempre a una retencién de agua y sal en los espacios extrace-
lulares.

Lasleyesdelaregulacién osmética, determinan que la retencién de Na
se acompafie de una acumulacién de agua, tal regulacién se mantiene
relacionada con el dispositivo ordenador de la presién osmética eficaz, es
N decir, con el sistema antidiurético posthipofisario; que retiene el exceso de
o agua necesario pararestablecer la isotonia comprometida. En toda nefro-
patia conretenciéon de Na, laacumulacidon de agua no es sino un fenémeno
secundario de aquélla; al mismo tiempo, laexpansion del volumen extrace-
lular debe disminuir la produccién de aldosterona e incrementar la excre-
cién de Na.

Nuestra paciente estaba afectada de una gran retencién de liquidos.
Hasta entonces, habia sido tratada con dieta hiposddica y tratamiento
diurético diverso, sin conseguir resultado satisfactorio. La dieta era mal
llevada, pues la enfermaabusaba de alimentosricos en sal, como quesosy
pescados de mar. Al hacernos cargo de la enferma, y habiendo compro-
bado y aceptado la existencia de una anasarca por hiperhidratacion extra-
celular, decidimos instaurar la pauta de lucha contra la retencién sédica,
siguiendo a Hamburger y colaboradores.

Comenzamos con una dieta estrictamente sin sal segun el modelo
Kempner: (leche, arroz, frutas), asociada a tratamiento diurético. Las resi-
nas de intercambio catidnico no las empleamos habitualmente, los incon-
venientes de su uso, segun la experiencia de otros autores y la nuestra
propia, nos decidié a rechazar esta terapéutica. Iniciamos, pues, el trata-
miento diurético con furosemida a la dosis de 800 mgs. intravenosos en 24
horas, en los tres dias que duré la prueba no aumenté la diuresis mas de
100 c.c. al dia siendo esta de 300 + 100 c.c. en 24 horas. Decidimos
entonces asociar a lo anterior un inhibidor de la aldosterona y una tiazida,
seis dias con este tratamiento no cambié nada la situacion clinica.

Tuvimos que aceptar que la accion diurética de estos farmacos, era
ineficaz, dada la escasa filtracion que tenia la paciente. Ademas de no
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aumentar el filtrado glomerular, en este caso, la furosemida y la tiazida
alterarian la capacidad de generar agua libre por bloquear la reabsorcion
de Na en asa de Henle y parte proximal del tibulo distal. Parecia entonces
indicado mejorar el aclaramiento de agua libre, con mayor aporte de
filtrado al asa de Henle, empleando un diurético osmético; se le administré
250 c.c. de manitol al 20 %, que pese atodo no cambié lasituacién clinica.

Pensamos llegado el momento de instaurar un tratamiento dialitico
con ultrafiltracion. Fue sometida a un programa de hemodialisis en tres
tandas a la semana con un total de 24 horas semanales. La gréfica de la
figura 3 muestra la evolucién del peso, tension sistélicay situacién clinica
conseguida con esta terapéutica. Llegadg a una situacién de compensa-
cion, la paciente recibe dos tandas semanales con un total de 12 horas por
semana sin ultrafiltracion.

CONCLUSIONES

1.— Laingesta excesiva de sal en la insuficiencia renal cronica, conduce
facilmente a un cuadro de hiperhidratacién extracelular.

2— Nosiempre el edema de la insuficiencia renal crénica es sensible ala -
administracion de diuréticos.

3.~ Lahiperhidratacién extracelular, rebelde a la terapia diurética, puede
remitir totalmente con la técnicas dialiticas.

4.— Ladialisis con ultrafiltracién, puede' ser aplicada a cualquier tipo de
edema rebelde al tratamiento habitual.

RESUMEN

Presentamos un caso de nefritis intersticial ascendente en insuficiencia
renal, no hipertensiva, poco uremigena y si edematosa. Hacemos un in-
tento de actualizacion etiopatogénica de la hiperhidratacidn extracelular.

Tras el fracaso del tratamiento dietético y farmacolégico, se instaura
una terapéutica dialitica, que hace regresar el cuadro de forma satisfac-
toria.
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