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NEFROPATIA CON PERDINA EXCESIVA DE SODIO POR LA ORINA

Dr. RaraeEL Paracios BErRMUDEZ

ESDE HACE muchos afos se sabe que en la fase terminal de la insufi-

ciencia renal crénica, puede presentarse hipocloremia, v que la correc-
cién de esta anomalidad, que puede deberse a pérdida extrarenales por vémitos
y diarreas, conduce a una mcjorfa de la azotemia y del estado clinico de los
pacientes. No es ésta la condiciébn que motiva el presente estudio, sino aquella
descrita por primera vez por Thorn Koepf v Clinton 32 en que la nefropatia,
sin haber llegado a su etapa final, se caracteriza, por una gran pérdida de sodio
por la orina, con hiponatremia y, en muchas ocasiones, hipotensién arterial.
Estos cuadros pueden ser sugestivos de insuficiencia corticosuprarrenal.

He tenide la oportunidad de observar tres casos.

Caso 1. Mujer de 47 afios de edad vista por primera vez el 27 de julio
de 1950. Seis afios antes fué practicada tiroidectomia por bocio simple. Con-
secutivamente a la intervencién presentd tetania que fué tratada irregularmente
con A.T. 10.

Como datos positivos de exploracién fisica se encontraron 2 A mayor que
2 P ligero clangor de 2 A, TA. 155/95, reflejos rotulianos y aquileos aumenta-
dos, signos de Chevostck v Trousseau, Cla, 5.7, P 6.1, fosfatasa alcalina 3.7
unidades Bodansky. Biometria y velocidad de sedimentacién globular normales.
Examen de orina: densidad 1012, pH 6. abundantes piocitos, eritrocitos escasos,
urocultivo negativo.

Con diagndstico de hipoparatiroidismo postoperatorio, sc instituyd tratamien-
to con vitamina [} y lactato de calcio, instruyéndose a la enferma para que
practicara mvestigaciones de calcio en su arina, con el reactive de Sulkowitch.
Al mes siguiente se encontraba asintomatica, TA 160/100, Ca 7.02, P 5, y Ca
en orina t* a T+ Se intentd, sin resultados, graduar las dosis de vitamina D
y de lactato de calcio, dado que la enferma no seguia las indicaciones que se

* Trabajo de ingreso leido cn la sesidén ordinaria del 12 de agosto de 1959.
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hacian y acudia muy irregularmente a la consulta. Se automedicaba con 250,000
unidades de vitamina D y no tomaba lactato de calcio. A pesar de lo anterior,
solamente se encontré hipercalcemia en dos ocasiones. A mediados de 1933 la
enferma presentaba poliuria, con densidad de orina de 1005 y 1008. Emprendi6
un viaje a Espafia y ahi consultd aun médico por vémitos y calambres en los
miembros inferiores ademas de poliuria y polidipsia. El médico opiné que pade-
cia insuficiencia suprarrenal y prescribio 10 mg. de ADC dos veces por semana,
medicacién a la que no se someti. Afirmé en su reporte que encontré el calcio
sérico alto. La paciente llegd con astenia profunda, ademis de los sintomas se-
fialados, y consulté a un médico que suspendié la vitamina D y prescribid algunos
medicamentos sin valor farmacolégico.

Fué vista por mi profundamente deshidratada, con TA 90/70, pulso 110;
ingresé al hospital el 6 de septiembre de 1955. El laboratorio proporciono los
siguientes resultados: N de urea 96.2 mg., Na 125, K 4.6, (1 85 mEq/L, CO2
0.9 Vol por 100 c.c., E 3960000, Hb 11.05, L 10600, L 12, M 4, N 84, E 0,
P 0. Ca 84y P 7.2 mg. Sero albluminas 4.44, scro globulinas 2.4 mg. Orina,
densidad 1005, pH 8, huellas de alblimina, escasos piocitos y hacterias. Urocultivo
negativo,

La impresién clinica fué nefrocalcinosis por ingestién de dosis excesivas de
vitamina D, con pérdida de sodio consecutiva al dafio tubular. Dicha impresion
fué confirmada por estudio radioldgico.

En los dos primeros dias recibié 468 mEq. de sodio, en lactato M/6 vy
cloruro, ademés de solucién glucosada al 5%. Se administraron diariamente
12 Gm. de lactato de calcio y 100000 unidades de vitamina D), se forzavon H-
quidos por via oral y se restringié la proteina de la alimentacién.

Andlisis practicados tres dias mas tarde (9 de septiembre] Na 136, K 1.3,
C1 90.5 mEq/L, CO2 50.5. Vol, N. de urca 66.7 mg.

Se gradué la administracion de liquidos, tanto por via intravenosa como
por via oral, para tener una diurcsis de 3000 a 3500 c.c. y se normé la de
electrolitos por Ja excrecién urinaria y concentracién de los mismos en el suero.

La TA subi6 a 140/80 y el pH de la orina varié entre 8 y 6.5. El N de urea
baj6 a 27.6, €] 5 de octubre,29 dias después de niciado el tratamicnto. La dosis
de vitamina I} se disminuyé poco a poco hasta 50000 unidades cada tercer
dia, continuidndose la administracién de 12 Gm. de lactato de calcio. Las cifras
de calcio y fésforo sérico fueron 10.8 y 4.2 el 6 de octubre; previamente, la
medicacién provecé hipercalcemia hasta 16.2 mg. con hipofosfaternia de 2.3 mg.

Cuando fué posible se suspendieron las soluciones inyectables y se administré
cloruro de sodio por via oral. Se prescribié una dicta que contenia aproxima-
damente 4 Gm. de cloruro de sodio, Se dieron a la cnferma papeles de 1 Gm.
de cloruro de sodio para que agregara a su alimentacién, y capsulas de 1 Gm.
de la misma sal, de las cuales tomaba scis a nueve al dia. En la grifica se mues-
tran la ingestion y la eliminacién de sodio por la orina, asi como las concen-
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traciones de sodio, cloro, potasio, CO2, calcie, fésforo y nitrégeno de urea en el
sucro. Se nota claramente la gran pérdida renal de sodio, que no estaba influida
por la ingestién, y también se puede ver que, cuando se disminuia la adminis-
tracién de dicho electralito, bajaba su concentracién sérica. Hubo cierta fijeza
en la eliminacién de potasio y tendencia a la hiperkalemia.

El 29 de septiembre (23° de tratamiento) se inicié la inyeccién diaria de
10 mg. de ADC, medicacién que suspendié el 6 de octubre. Como se ve, no
tuvo influencia sobre la eliminacién de sodio; tampoco provocd diuresis de
potasio.

Fué dada de alta el 7 de octubre, siendo vigilada en la Consulta Externa.
Se practicaban dosificaciones diarias de sodio, potasio y clore en orina. El estado
clinico y los exdmenes de laboratorio permitieron concluir, dos semanas més
tarde, que, para entonces las pérdidas urinarias de sodio y potasio estaban con-
dicionadas por la ingestién ¥ que, por lo tanto, el rifién ya era capaz de con-
servar sodio. Poco a poco se disminuyd, hasta llegar a suspenderse, la ingestién
adicional de dicho i6n. '

El peso, la TA y los niveles electroliticos se conservaron constantes: la
diuresis se sostuvo entre 2 500 y 3 000 c.c. diarios y la orina se hizo francamente
dcida. El pH urinario que era 8, bajé a 6 en 20 dias y, posteriormente, fluctud
entre 3 v 6. Debe hacerse notar que solamente los tres primeros dias se admi-
nistré selucion M/6 de lactato de sodio, junto con selucién salina, Las cifras
de pH urinario, antes citadas, muestran incapacidad renal para excretar orina
dcida.

Se continué vigilando a la paciente; su peso subié de 37 Kg. cuando aban-
dené cl hospital, a 42 Kg., su TA era come promedio de 150/100, N. de urea
de 30 a 40 mg. vy su ealcio fluctuaba entre 9 y 10 mg., con fésforo de 4 a 5 mg.
Tomaba 50000 unidades de vitamina D 3 veces por semana y 8 Gm. de lac-
tato de calcio al dia. Su diuresis cra aproximadamente de 2 500 c.c. diarios.

Permaneci6 sin molestias hasta el 5 de noviembre de 1956, ¢n que coinci-
diendo con cefalea {ronto-occipital, notd la presencia de equimosis espontincas
en sus miembros inferiores. TA 145/90, tendencia hemorrigica normal, prueba
del lazo postiva. Se prescribieron flavonoides y vitamina C. Continué su vigi-
lancia mensual en la Consulta Externa. No presentaha sintomatologia, salvo
equimosis con frecuencia; tampoco habia datos importantes de cxploracién
fisica. El N. de urea ascendia paulatinamente, pese a la diuresis de 2500 a
3000 c.c. El calcio era subnormal, fésforo discretamente alto, sodio alrededor
de 135, potasio entre 5 y 6, cloro de 90 a 100 mEq/L y CO?2 entre 40 y 50
Vol. El 19 de enero de 1959 presentaba mareos y nauseas. TA 160/110. Pulso
90. Se insistié en forzar liquidos. Ingresé nuevamente al Hospital el 24 de
marzo: desde hacia algo mas de una semana, presentaba estado nauseoso y
mareo intensos, asi como vémitos esporidicos que se intensificaren dos dias
antes de su internamiento. Atribufa esta sintomatologia a disgustos familiares,
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motivo por el cual no le presté mayor importancia. Paciente semicomatosa
con equimosis y wanchas purplricas multiples, cefalea intensa y erisis con-
vulsivas que no cedian a la administracién intravencsa de calcio. TA 1807120,
Frecuencia 126, Temperatura 37°3, Na 109, K 6, C1 73 mEq/L, CO2 30 Vol.
N, urea 114, Ca 9, P 7.5, Ht. 35, L 14400 con N 97%.

En vista de la hiponatremia con acidosis, se uso solucidn M/6 de lactato
de sodio. Pese a que se forzaron los liquides hasta provecar edema sacro, no
se logré obtener diuresis arriba de 800 c.c. con 1010 de densidad y pH &
Consultado el Servicio de Neurocirugia se encontrd: soper, desorientacidn, con-
fusion, incoherencia, respuesta a estimulos dolorosos, Babinsky positivo. En vista
de la parpura, consideraron fa posibilidad de pequefias hemorragias cerebrales
difusas. La enferma se deterioré rapidamente y fallecid el 28 de marzo de 1959.

Caso 2. Sexo masculino, 47 afios de edad. Fué visto por primera vez en
¢l Hospital Espaiicl el 26 de abril de 1948. En 1944 sufrié un traumatismo en
la regién lumbar que provocd pardlisis de ambos miembros inferiores, retencién
de orina y de materias fecales. Se encontré aplastamiento de la primera vértebra
lumbar, Se practicaron sucesivamente cistostomia, ureterostomia cutinea y ure-
terosigmoidostomia. El urocultive mostré neumococo, estreptococo vy estafilo-
coco. N. de urea 17, Hb 1455, L 7500 con fdrmula diferencial normal.

Fué visto por mi el 23 de cnero de 1936, Se encontraba obnubilado, des-
hidratado, con respiracién de Kussmaul. Desde unas semanas antes presentaba
polidipsia, parestesias y discretos calambres en miembros inferiores. TA 11070,
Na 130, K 3.533, Cl 112 mEqg/L, CO2 166 Vol. N. de urea 7%, Hb 10.35,
L 12700, con diferencial normal. Se tratd con solucién M/6 de lactato de
sodio, se forzaron liquidos y se¢ disminuyd la proteina de la alimentacién, En
vista de que la absorcién rectal de cloro es proporcionalmente mayor que la
de sodie {20,26) se le prescribieron dieta hiposddica v 20 Gm. de bicarbonato
de sodio. Su condicién mejoré rdpidamente: TA 160/90, Na 135 a 145, ClI
alrededor de 110 mRq/L, CO2Z 30 a 40 Vol. y fué dade de alta con instruc-
ciones de forzar la ingestidn de liguidos a 3500 c.c. diarios, continuar con
20 Gm. de bicarbonato de sodic al dia y vaciar su recto. cada 1 a 114 horas.
Fué seguido en la Consulta Externa; se agregaron sulfato ferraso y cobalto para
tratar de corregir la anemia, y se usaron resinas de intercambio anionico, pre-
tendiéndose influir sobre la hipercloremia. No se obtuvo resultado con ninguna
de estas medidas terapéuticas. 8u condicién permanecié estacionaria: El 15 de
marzo de 1957 se interné nuevamente, con gran torpeza mental, debilidad,
calambres y parestesis en los miembros inferiores. Desde dos seranas antes
habia disminuido el hicarbonato de sodio a 10 Gm., Frecuencia 80, TA 110/70,
Na 120, K 5.9 Cl 105 mEq/L, CO2 29 Vol, N. urea 74, Hb 8.55. Sedimen-
tacion glebular 113 mm. Fue tratado con lactato y bicarbonato de sodio, dieta
hiposddica, se forzaron liquidos y se usaron transfusiones de sangre. Con las
medidas anteriores mejoraron los niveles electroliticos y la Hb, y se logré que
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cl N. de urea bajara a 41 mg. El calcio oscilaba entre 8 y 3 mg. y el {ésforo
entre 6 y 7 mg. Hubo mejoria clinica manifiesta, pero el enfermo se deprimid
notablemente y el dia 29 de julio siguiente presenté dolor retroesternal inten-
$0, con sudoracién profusa v murié stbitamente. Probablemente se tratd de un
infarte del micardio.

Caso  3.Mujer de 59 aflos de edad, vista por primera vez €l 7 de abril de
1950. Habia prescntado recientemente un célico ureteral con hematuria y ex-
pulsidén de un pequefio calculo. Fué enviada a mi Servicio porque se le en-
contrd glicemia de 138 mg. y glucosuria +. El pH urinario era 6, densidad
1020, abundantes piocitos y cristales de dcido trico. N. urea 14 mg., biometria
hemdtica v sedimentacién globular normales. No habia cardiomegalia. TA 180/
84. Cardtidas endurecidas T+ a +++. Aorta ensanchada con opacidad aumen-
tada T*. Tratada con dieta, durante los tres afios siguientes no presentd sin-
tomas de importancia.

El 9 de febrero de 1953, manifesté haber padecido en tres ocasiones dolor
lumbar izquierdo irradiado al cuadrante inferior del mismo lado, precedido
de calosfric y acompaiiado de tenesmo vesical. TA 204/84. Los exdmenes de
laboratorio mostraron una biometria hemitica normal, sedimentacién globular
17 mm., N. de urea 16.3, glucosa 130, Ca 10, P 3.5 mg. fosfatasa alcalina
4 U. Bodansky. Orina: densidad 1020, pH 6, huellas de_ albimina, glucosa
negativa, abundantes piocitos. La enferma fué perdida de vista hasta su ingreso
el 20 de septiembre de 1954 en que se presentd con dolor intenso en la regidn
lumbar derecha, continuo, irradiado al hipogastrio, de varias horas de duracién,
acompafiade de fiebre 37°6. Paciente con fascies angustiada, lengua seca y se-
burral. TA 130/60, frecuencia 88, férmula roja normal, [. 27 850 con N. 90%.
Orina densidad 1012 sin albimina niglucosuria. N. urea 46 mg., CO2 38 Vol,
cloruros 415 mg.. glucosa 138. Urocultive E. coli. Se traid con solucién salina,
glucosa vy terramicina. Su situacién mejord. La pielografia ascendente mostrd
el rifién derecho grande y descendido, y el wquierde con cilculo radio opaco.
En vista de que, a pesar del tratamiento, continuaban el doler lumbar y Ia
fiebre, con diagndstico de hidronefrosis derecha se operd a la enferma el 4 de
octubre de 1954,

Durante la intervencidn, el cirujano tuvo la impresién de que se trataba
de un tumor del ureter derecho y practicéd nefrectomia y ureterectomia parcial
derecha. Tres dias mds tarde su TA era 100/60, con lengua htmeda, Na 120,
K 645, Cl 87 mEq/L, CO2 22 Vol. En vista de lo anterior, se administraron
durante dos dias, 400 mEq diarios de sodie en forma de lactato y cloruro de
sodio. Dos dias mis tarde el sodio habla ascendido a 126 mEqg/L y su con-
centracion en la orinag era de 300 mEqg en 24 horas. El N. de urea fué de
77 mg. Era evidente que el rifidon no conservaba el sodio. Se¢ continud la ad-
ministracién de dicho elemento en la misma cantidad, con lo cual, tres dias
después el sodie sérico era 135 mEq/L, el CO2 50 Vol. y ¢l N. de urea 55 mg.
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Hb 9.75, L 6200 con diferencial normal. Una vez dada de alta, fué seguida
periédicamente en la Consulta Externa. Se encontraba asintomaética, TA y
electrolitos normales. Su N. de urea fluctuaba entre 50 y 60 mg., tomaba
10 Gm. de clorurc y 10 Gm. de bicarbonato de sodio al dia y se forzabhan
liquidos para obtener una diuresis de 3000 a 3500 cc. diarios.

En junio de 1956 presentd calambres en miembros inferiores y torpeza men-
tal. Fué internada al Hospital el dia 19 del mes citado. Enferma desorientada,
con contracciones musculares y fiebre de 39°3, TA 110/80, N. de urea 202,
Hb 7.80, L 23 900 con N. 909, scdimentacién globular 125, Na. 125, K 6.8,
(1 90 mEq/L, CO2 27 Vol, con orina de densidad 1007, pH 7, albGmina
I Gm. por litro. Pese a la administracién de antibifticos, transfusiones, y a
que se forzé la administracién de liquidos vy de sodio hasta provocar hipervo-
lemia, con edema sacro, ritmo de galope, 110 de frecuencia, TA 180/120 vy
estertores basales, la diuresis no pasé de 200 cc. diarios. La enferma entré en
profundo estado de coma y fallecié el 29 de julio de 1957.

El diagnéstico histoldgico del rifibn extirpada fue: Pielonefritis, Esclerosis
renal secundaria. Pielitis y ureteritis crénicas. Calcule en la embocadura ure-
teral. No se hizo estudio quimico del caleulo.

En ninguno de los tres casos se obtuvo permiso para practicar necropsia.

DISCUSION

Caso 1. Enferma tratada durante tres afios v medio, en la cual se en-
contrd excesiva pérdida renal dc sodio, debida a hipercalcemia. Al corregirse
esta Gltima condicién, el rifién conservé ¢l sodio a los 45 dias de iniciado el
tratamiento. Sin embargo persistié la insuficiencia renal, ya irreversible, causada
por nefrocalcinosis 2¢ y probable pielonefritis, En su fase terminal, recurrié la
hiponatremia.

La paciente mostraba cifras normales de calclo sérico en casi todas las
dosificaciones efectuadas, cuando consumia grandes cantidades de vitamina D
y, posteriormente, se controlé con dosis mucho menores. En el terreno de las
hipétesis cabe pensar que la hipercalciuria idiopatica o consecutiva a pielonefri-
tis se corrigié y que, debido a una menor pérdida urinaria, conservaba su calcio
sérico en limites normales.

Durante el primer periode de observacién hubo fijeza en la eliminacion de
potasio y tendencia a la hiperkalemia, hecho antes notado por otros autores 23,25,
El ADC no provocd diuresis de potasio.

Caso 2. Ureterosigmoidostomia hilateral. El enfermo fué visto con pie-
lonefritis, retencién azoada, hiponatremia, acidosis hiperclorémica, anemia se-
cundaria e hipotensidén arterial relativa. Tratado con las medidas va indicadas,
se corrigié parcialmente su desequilibrio electrolitico. La TA subié a los limites
previos a la hiponatremia v, desde luego, mejoré su cuadro clinico. Requeria
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20 Gm. de bicarbonato de sodio al dia, Si disminufa la dosis, recurria la hipo-
natremia y aumentaba su retencién azoada.

Caso 3. Mujer diabética, con litiasis y pielonefritis en rifién unico, sin
anemia, con azotemia, hiponatremia, hipotensién arterial y pérdida de 300 mEq.
diarios de sodio por la orina, a pesar de las cifras bajas de sodio sérico. Requeria
la administracién diaria de 10 Gm. de cloruro y 10 Gm. de bicarbonato de
sodio . Cuando disminufa la ingestién de sodio, recurria la hiponatremia y
aumentaba la azotemia. Murié en coma urémice. Fué tratada durante casi
tres afios.

Thorn y col.32 opinan que, tanto por conveniencia como por sus implica-
ciones terapéuticas, los pacientes que presentan signos y sintomas evidentes de
carencia de sodio y cloro, pueden catalogarse como casos de nefritis con pérdida
de sal. Afirman, por otra parte, que el sintoma no es propio de determinado
padecimiento, sino de una insuficiencia renal insidiosa y de larga duracién.
Levere y Wesson 17 establecen normas mas rigidas para el diagnéstico de esta
condicién. Me he permitido modificar dichas normas. Pienso gue un paciente
que padece nefropatia con pérdida excesiva de sodio por la orina, debe suje-
tarse a log siguientes lineamientos:

L. Clinicamente el cuadro puede ser sugestivo o no de insuficiencia supra-
rrenal. Hay publicaciones que impiden pensar que este tipo de disfuncién renal
deba, necesariamente, simular la insuficiencia cortical 45121418 21 22 26 27

2. La TA puede ser baja, normal o alta, dado que las cifras tensionales no
dependen unicamente de la concentracién de sedio en el suero.

3. Hiponatremia y deshidratacién, con pérdida aumentada o normal de
sodio por la orina,

4. Pipostenuria.

5. Azotemia,

6. La anemia, a mi mode de ver, es contingente y esti subordinada al
grado y duracién de la insuficiencia renal,

7. Falta de respuesta tubular al ADC o buena respuesta cortical al es-
timulo con HAC'T, en los casos en que estas pruebas se han llevado a caba.

8. Buena respuesta clinica y de laboratorio a la administracién de sodio.

9. Mas de un afio de sobrevida desde que se hizo el diagnéstico va que,
como antes se dijo, este sindrome no se refiere a pacientes con insuficiencia
renal en periodo terminal.

10.  Naturalmente, queda excluida la fase politirica de la necrosis tubular
aguda. '

La eliminacién de potasio puede variar, no tan sdlo ¢n relacién con el
filtrado glomerular y la reabsorcién y excrecién tubulares de por si, sino tam-
bién en funcién de la respuesta a los esteroides corticales y de si existe o no
hiperaldostonismo secundario. La condicién en estudio corresponde a una hi-
penatremia con disminucién del sodio total 6,7 y si bien es cierto que la pro-
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duccidén de aldosterona guarda relacién con las concentraciones extracelulares
de sodio y potasio 3,17, también se sabe que el estimulo mayor para dicha pro-
duccién es la contraccion del espacio intravascular.® Se ha publicado un caso
de hiperaldesteronisme secundario en un paciente que presentaba nefropatia
con pérdida excesiva de sodio.l8

He podido analizar 28 de los 31 casos publicados de este sindrome. Ocho
no reunen los requisitos necesarios para cl diagndstico, ya por tiempo insufi-
ciente de observacidn, sea porque se encontraban en fase terminal de insufi-
ciencia renal o porque habia alguna condicién asociada que provocaba la hipo-
natremia: Joiner y Thorne, casos I, 2 y 3;1%* Murphy, F. D. v col. caso 3;22
Fongi;1¢ Read, caso 1;28 Joseph y col5; y Heintz 13

En los 20 caso que se ajustan al diagnéstico, el sexo fué femenino en seis
y masculino en 14. La edad vari6 entre cuatro 29 y 70 afios.2% Tres fueron ni-
fios,12,29 contando dos casos no publicados del doctor Gordillo;!2 en el 50%
la edad fue mayor de 40 afios. En 11 casos habia hipotensién arterial,®, ',
21,2224 2932 ep seis la presién arterial era normal,5,14,16182028 v tres pre-
sentaban hipertensién.4,26,30 Se encontré pigmentacién en cuatro casos.5,9,29

El diagnéstico mds frecuente fué pielonefritis crdnica, seis casos: Thorn
y col, caso 1,32 Murphy, R.V. y c¢ol.,2%, Nussbaum y col,25 Read, caso 2,28
Ericson y Svanborg, caso 1% Knowles y col.16 Este padecimiento se encontrd
asociado a enfermedad poliquistica en el caso 2 de Ericson y Svanborg® v a
tuberculosis renal, Moses,21 lo que eleva su incidencia a ocho casos. Probable-
mente se asocié también a otras condiciones.8 El sindrome se debié a nefropatia
provocada por la administracion de dieta de leche y alcalinos solubles en cinco
casos: Murphy FD. y col, caso 2,22 Cheyne y Whitchead,5 Milliez y col., 19
Petersen,2?7 Frank y Greenspan.l! En dos de estos casos habia litiasis renal,
previa o consecutiva.l®27 Se diagnosticd glomerulonefritis crénica en cuatro
casos: Thorn y col., caso 2,32 Sawyer y Selez,30 Murphy F.ID. y col.,22 caso 1
v Levere v Wesson.1T Se describen dos casos de enfermedad poliquistica, uno
con tuberculosis renal, Borst4 y otro con pielonefritis, Ericson y Svanborg,
caso 2.9 En los dos restantes el digandstico fué glomerulonefritis focal embo-
lica, Murphy F.D. y col., caso 422 y glomerulonefritis aguda, Sartorio.2?

A la autopsia, tres casos mostraban hipertrofia corticosuprarrenal 22,3032
y en uno se encontrd un pequefic adenoma.25 En cinco hubo hipertrofia pa-
ratiroidea.? 2232

- RESUMEN

Se presentan tres casos d¢ nefropatia con pérdida excesiva de sodie por la
orina. El primero, debido a hipercalcemia y nefrocaleinosis provecadas por in-
gestién de dosis excesivas de vitamina D, con probable pielonefritis. El segundo,
se debié a piclonefritis consecutiva a paresia vesical y urcterosigmoidostomia.
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En el tercero habia nefrolitiasis y pielonefritis en rifién tnico. La pérdida de
sodio por la orina fué evidente en los tres casos.

Sc trata de un sindrome que puede deberse a dltiples causas vy para el
cual se han sugerido varios nembres.1¥ Se revisaron 28 de los 31 casos deseri-
tos en la literatura médica y se propone denominar a este cuadro: Nefropatia
con pérdida excesiva de sodio por la orina.
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NEFROFPATIA CON PERDIDA EXCESIVA DE SODIO
POR LA ORINA

COMENTARIO Al. TRABAJO DEL DR, RAFAEL PALACIOS BERMUDEZ *

. GusTavo ARGIL

L Dr. Pacacios Bermuder nos presenta tres casos observados personal-
mente y revisa la literatura respectiva, manifestando haber analizado
28 de los 31 casos publicados hasta ahora y que ejemplifican este sindrome.

Es sin duda, un trabajo muy meritorio.

Acepta las ideas de Thorn y colaboradores, quienes opinan, que tanto por
conveniencia e¢n ese concepte clinico cuanto por sus implicaciones terapéuticas,
los pacientes que presentan signos y sintomas evidentes de carencia de cloro v
de sodio, pueden catalogarse como casos de nefritis con pérdida de sal.

Recalca que estos casos no corresponden, a los estados terminales de la insu-
ficiencia renal crénica, donde a consecuencia de pérdidas extrarrenales por
vémitos y diarrea, puede presentarse hipocloremia, y que la correccién de esta
anormalidades conduce a una mejoria de la azohemia y del estado clinico de los
pacientes,

Creo oportuno, aunque sca e¢n forma resumida y brevemente presentar las
caracteristicas generalmente accptadas del sindrome renal debido a pérdida
excesiva le Na (conocido también como “sindrome de deplesion sédica™).

Se caracteriza por la tendencia a disminuir del liquido extracelular, y con
aumento marcado del liquido intracelular.

A. CONDICIONES CLINICAS EN [AS QUE SE PRESENTA

Ingestidn insuficiente de sodio con los alimentos; use excesivo de diuréticos
mercuriales v similares; exceso de liquidos, sin sedio, ingeridos después de sudores
profusos; enfermedad de Addison; tratamiento prolongado con resinas de inter-

* Leide en la sesién ordinaria del 12 de agosto de 1959,
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cambio 16nico; pérdidas de sodio, por padecimientos del aparato digestivo {vomi-
tos tenaces, diarrcas crénicas).

B. SicN0OS DIAGNOSTICOS

Hipotensidn sanguinea. A veces moderada, a veces brusca que lHega hasta
el colapso, calambres musculares, atribuidos a hipocalcemia concomitante; oligu-
ria; falia de sed, a pesar de la deshidratacién.

!, TRATAMIENTO

Administracién oral, rectal, parenteral; pero sobre todo, intravenosa de solu-
ciones salinas hiperténicas.

Para la inmensa mayoria de los autores modernos, el sindrome de deplesion
sodica (“Low-Salt Syndrome™) debe ser estimado como un Addisonismo agudo
que puede aparecer espontineamente o cuando se suprime bruscamente una
terapia con hermonas corticosteroides. Los eximenes quimicos de la sangre ponen
de manifiesto un grave desequilibrio de electrolitos v acidesis, medible por la
determinacién de la reserva alcalina.

¥l sindrome dcebe combatirse mediante la solucién de Darrew (selucién de
clorura de sodio} y administracién suficiente de cortisena, acetato de desoxicor-
ticosterona y analépticos; pero ¢n cada uno de los casos, el tratamiento debe
ajustarse a las caracteristicas del cuadro morboso y a la manera de reaccionar
del paciente, quien debera ser cuidadosamente vigilado, tanto desde el punto de
vista clinico cuanto de los datos de quimica sanguinea.

Muchos de los trastornos fisiopatolégicos de la enfermedad de Addison de
cursp ¢rénico y que pueden repetirse experimentalmente en los animales adre-
nalectomizades parecen consecutivos a la oligehemia, por elemplo: la insuficien-
cia circulateoria, la hipotensidn arterial, la taquicardia, el pulso débil, la cianosis,
la, insuficiencia hepitica por hipoxia, la absorcién y aprovechamicnto insuficiente
de la glucosa y de las grasas; la hipercalcemia, la oliguria, la azohemia, v por
supuesto, como afirma H. Smith, todos ellos pueden ser aliviados parcial o
totalmenie por la administracion de cloruro de sodio.

En los casos ahora presentados por el Dr. Palacio Bermudez, se inficre que
la perturbacién funcional renal deba localizarse en Jos tibuli. En efecto, por lo
que hasta ahora sabemos las difercntes porciones del tibulus llevan a cabo
diferentes funciones. El segmente proximal tubular recibe un ultrafiltrade pro-
veniente de la sangre arterial circulante (arteria aferente del glomérulo) y
logrado a medida que pasa por el aparato glomerular. Por una reabsorcién
activa, que los fisidlogos han convenido en llamar ebligatoria, hace regresar
agua, electrolitos y glucosa., Se calcula la reabsorcién activa del segmento pro-
ximal en 809 de la carga del filtrade en lo que se reficre al Nat, al Cl—, K+,
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glucosa, proteinas de molécula pequefia v por reabsorcién pasiva de. 80 a 88r
del agua v de la urea.

En el secgmento distal del tube contorncado se encuentran mecanismos de
control para reahsorber por separado el agua y las sales, o dicho con mas precisién
los diferentes aniones y cationes.

En virtud de esta reabsorcién activa facultativa o selectiva, la parte distal
del tibulus puede reabsorber hasta el 999% del agua del filtrado, el 209 de la
carga normal del filtrado en Nat y Cl7, excretar K+ v sintetizar ¢l amoniaco.

Pero todo lo antes expresado no sc efectlia mediante puros fenémenos osmé-
ticos. Normalmente la hormona de la pituitaria posterior llamada antidiurética
regula el monto de la reabsorcién acuosa.

La reabsorcion del sodio v del potasio en la parte distal del tabulus queda
bajo cl control de las hormonas de la corteza adrenal, entre ellas la Desoxicorti-
costerona y la Aldosterona; pero no son las tnicas. Williams, por ejemplo, asigna
a las glindulas suprarrenales la produccién hasta ahora conocida de 28 agentes
distintos. La regulacién del agua y los electrolitos. de¢ la orina parece por lo
tanto no ser una cosa caprichosa, sino estar sujeta a mensajeros quimicos que
manifiestan las necesidades hidricas y electroliticas de todo ¢l organismo neee-
sarias para mantcner un balance, un equilibrio f isioldgico.

El sistemna de transporte de los diferentes elementos quimicos dentro del
rifién, aunque no se conocen todavia en su totalidad, corresponde por lo que se
sabe a funciones enzimditicas especificas, Y mediante cllas, realiza el rifidn la
tarea de regular el balance entre las sustancias 4cidas y basicas del cuctpo, man-
teniendo un pH précticarnente constante, ademias de contribuir al lmldnce hldum
v de electrelitos. :

Ya sabemos que algunos diuréticos explican su accién precisamente a’ través
de la inhibicién de algunos procesos enzimiticos en las células de los tibuli
renales. Los diuréticos mercuriales inhiben fa succinodehidrasa y la acetazolamida
{Diamox} Inhibe la anhidrasa carhdnica.

En las células del tabulus renal la anhidrasa carbénica cataliza la combinacién
de diéxido de carbono y agua para formar acido carbénico {que s¢ iomiza v
libera iones H). Estos iones pasan a la orina tubular para substituir al sodio
y combinindose con ¢l carbonato dan otra vez anhidrido carbénico y agua.

La accién fisiolégica de la enzima, es por consiguiente, la conservacién de la
hase reabsorbiendo sodio y bicarbonate, aumentando la excrecién de jones hidré-
geno (H) y descendiendes el pH de la orina,

El nuevo diurético, la clorotiazida obra de modo semejante a la acetazola-
mida, inhibiendo la anhidrasa carbénica: pero su accién es mas amplia, pues
también provoca la excrecién de Cl e inhibe la hipertensina, la cual también
pertenece al grupo enzimitico. Por dlle, ademd‘; de la d1ure<:1s acuosa 'y salina, es
agente hipotensor. ; :

El Dr. Palacios Bermudez sefiala en su trabajo que una caracteristica del
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sindrome que estudia es el de no corresponder a una insuficiencia renal en
periode terminal,

Thorn y colaboradores afirman per su parte que el sindrome es propio de una
insuficiencia renal insidiosa y de larga duraciém,

La muerte, como final de los tres casos presentados demuestra que ¢l padeci-
miento aunque insidioso es muy grave. Para valorizar la capacidad renal de los
pacientes y seguir su evolucion nos habria agradado que el autor hubiera practi-
cade pruebas funcionales del rifidn, que en ¢l trabajo no se mencionan.



