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RESUMEN

El pulmon y el rinén son organos intima-
mente relacionados que fisiologicamente cola-
boran en diversos procesos como el manteni-
miento de la homeostasis interna, a través del
equilibrio acido-base, o en el sistema renina-
angiotensina-aldosterona. Ambos pueden verse
afectados por procesos sistémicos que involu-
cren a los dos 6rganos concomitantemente,
como ocurre en los sindromes renopulmonares,
un conjunto de enfermedades que se presentan
habitualmente con hemorragia alveolar y glo-
merulonefritis. En otras ocasiones las alteracio-
nes pulmonares pueden ser consecuencia de la
enfermedad renal, ya sea en el contexto de una
afectacion renal aguda o, con mas frecuencia,
en enfermedades renales evolucionadas en situa-
cion de insuficiencia renal cronica o terminal.
Por ultimo, la afectacion pulmonar puede ser
consecuencia del propio tratamiento instaurado
para la enfermedad renal, la didlisis.

SINDROME DE HEMORRAGIA ALVEOLAR
DIFUSA

Consideraciones generales

El sindrome de hemorragia alveolar (SHA)
es un sindrome clinico-patoldgico que se carac-
teriza por la presencia de sangre en los espa-
cios alveolares que proviene de los capilares
alveolares debido a la existencia de un dano
en la circulacion alveolar. Clinicamente se
caracteriza por la presencia de hemoptisis, infil-
trados pulmonares difusos, anemia e insufi-
ciencia respiratoria hipoxémica, que puede lle-
gar a ser grave.

Una gran variedad de patologias pueden
asociarse al SHA (Tabla 1). Dentro de estas

encontramos los sindromes renopulmonares
que son un grupo heterogéneo de entidades,
poco comun y potencialmente mortales, que
se caracterizan por presentar hemorragia
alveolar difusa asociada a glomerulonefritis.
La mayoria de estos sindromes se debe a
enfermedades autoinmunes, dentro de las
cuales destacan las vasculitis asociadas a los
anticuerpos anticitoplasma de neutrofilos
(ANCA) (que engloban a la enfermedad de
Wegener, la poliangeitis microscopica y el
sindrome de Churg-Strauss), la enfermedad
por anticuerpos anti-membrana basal glo-
merular, y las conectivopatias (lupus sisté-
mico eritematoso, artritis reumatoide, poli-
miositis, etc.).

Se han descrito tres patrones histologicos
asociados a esta entidad®: capilaritis alveolar,
hemorragia pulmonar blanda y dafo alveo-
lar difuso.

La capilaritis alveolar esta caracterizada
por un infiltrado neutrofilico del intersticio alve-
olar que produce una rotura de los capilares y
de la membrana alveolocapilar con la consi-
guiente acumulacion de globulos rojos en los
espacios alveolares. Es el patron descrito mas
comun®.

El dano alveolar difuso es el sustrato his-
tologico del sindrome de distrés respiratorio
agudo. Esta caracterizado por edema inters-
ticial, acompanado de congestion de los capi-
lares alveolares con la formacion de micro-
trombos y de membranas hialinas en el espa-
cio alveolar.

En la hemorragia pulmonar blanda uni-
camente existe sangrado alveolar, sin apre-
ciarse dano alveolar ni infiltrados inflamato-
rios.

31



4 1. FERNANDEZ ORMAECHEA, M.J. RODRIGUEZ GUZMAN

TABLA 1. Causas de sindrome de hemorragia alveolar difusa segun patrones histolégicos

Capilaritis

Hemorragia blanda

Dafo alveolar difuso

Vasculitis sistémicas

Sindrome de Behcet’s
Croglobulinemia

Purpura de Henoch-Scholein
Nefropatia IgA
Glomerulonefritis pauciinmune
Vasculitis asociadas a ANCA

Enfermedades del tejido conectivo
Enfermedad mixta del tejido conectivo
Sindrome de Goodpasture

Sindrome del anticuerpo
antifosfolipido primario

Enfermedades del tejido conectivo
Sindrome de Goodpasture
Lupus eritematoso sistémico

Farmacos
Anticoagulantes
Antagonistas de los receptores IIA/IIIB

Otros

Hemosiderosis pulmonar idiopatica
Leptospirosis

Estenosis mitral

Enfermedad pulmonar venooclusiva

Infecciones

Cualquier infeccion que produzca
SDRA

Infecciones oportunistas en
pacientes inmunodeprimidos
Infecciones virales

Enfermedades del tejido conectivo
Lupus eritematoso sistémico
Polimiositis

Farmacos/Drogas
Amiodarona

Artritis reumatoide
Lupus eritematoso sistémico
Esclerodermia

Farmacos

Difenilhidantoina
Propiltiuracilo

Toxicidad por dcido retinoico
Poliangeitis microscopica
Capilaritis pulmonar aislada

Otros

Trasplante autologo de

células hematopoyéticas
Hemosiderosis pulmonar idiopatica
Endocarditis infecciosa

Capilaritis pulmonar aislada
Leptospirosis

Rechazo de trasplante pulmonar

Drogas citotoxicas
Nitrofurantoina
Penicilamina
Propiltiuracilo
Sirolimus

Cocaina

Otros

SDRA de cualquier otra causa
Hemangiomatosis capilar pulmonar
Infarto pulmonar

Anhidrido trimetilico

Esclerosis tuberosa

En la tabla 1 se muestran las entidades o
agentes causales de SHA segun su patron his-
tologico™.

En el diagnostico del SHA es muy impor-
tante una historia clinica y una exploracion fisi-
ca cuidadosas (valorar la existencia de expo-
sicion a toxicos, drogas, enfermedades pre-
vias, valorar la existencia de signos o sintomas
de enfermedades subyacentes, etc). La pre-
sentacion clinica destaca por la presencia de
tos, hemoptisis (aunque puede estar ausente
hasta en el 33 % de los casos), fiebre de bajo
grado, disnea y dolor toracico. En algunas oca-
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siones se puede presentar con distrés respira-
torio severo requiriendo ventilacion mecani-
ca. La radiografia de torax no es especifica y
puede presentar infiltrados alveolares parche-
ados, focales o difusos, uni- o bilaterales. La
alteracion analitica mas comun es la anemia
y la velocidad de sedimentacion suele estar
elevada (sobre todo en casos en los que la
hemorragia alveolar estd causada por una
enfermedad sistémica). Los estudios serologi-
cos para enfermedades del tejido conectivo
y vasculitis (ANA, FR, ANCA, etc.) pueden ser
utiles para el diagnostico. En los sindromes



SINDROME DE HEMORRAGIA ALVEOLAR Y OTRAS MANIFESTACIONES PULMONARES DE LAS ENFERMEDADES RENALES

renopulmonares existe elevacion de las cifras
de creatinina y alteraciones en el analisis de
orina. Desde el punto de vista de funcion pul-
monar existe hipoxemia en rango variable y
clasicamente se ha descrito un aumento de la
capacidad de difusion de monoxido de car-
bono, sin embargo, en muchos pacientes no
es posible llevar a cabo esta prueba por la seve-
ridad de la afectacion.

El diagnostico de hemorragia alveolar se
establece con el lavado broncoalveolar del seg-
mento pulmonar mas afecto. La hemorragia
se confirma cuando las alicuotas del lavado
son progresivamente mas hemorragicas. Tam-
bién es caracteristica la presencia de hemo-
sider6fagos en el lavado broncoalveolar. Se
deben enviar siempre muestras para micro-
biologia incluyendo bacterias atipicas, virus
y hongos para excluir infecciones.

En ocasiones es necesario recurrir a una
biopsia pulmonar abierta cuando las distintas
pruebas complementarias no sirven para acla-
rar el diagnostico. La biopsia transbronquial a
menudo es insuficiente. Si se sospecha un sin-
drome renopulmonar, la biopsia renal parece
ser la opcion ideal debido a que es mads ren-
table y presenta menores complicaciones®.

A continuacion se describen brevemente
algunas de las entidades mas representativas
del grupo de sindromes renopulmonares. La
hemorragia alveolar relacionada con enfer-
medades del tejido conectivo se tratara en el
correspondiente capitulo.

Enfermedad por anticuerpos
antimembrana basal glomerular
(enfermedad de Goodpasture)

A pesar de ser la entidad menos frecuen-
te, es el prototipo clinico del sindrome reno-
pulmonar. Estd producida, como su nombre
indica, por el deposito de anticuerpos anti-
membrana basal glomerular (anti-MBG). Estos
anticuerpos tienen como diana el dominio NC1
de la cadena alfa-3 del colageno tipo V6.

Descrita por Goodpasture durante una epi-
demia de Influenza en 1919, el eponimo fue
acunado por Stanton y Tange en 1958. En la

FIGURA 1. Hemorragia alveolar difusa en pacien-
te diagnosticado de sindrome de Goodpasture.

década de los sesenta se descubrieron los anti-
MBG, lo que ayudo a entender la patogénesis
de esta enfermedad.

Es una enfermedad rara (con una inciden-
cia de menos de 0,5-1 caso por millon de habi-
tantes) y de hombres jovenes (alrededor de 30
anos, con una tasa hombre: mujer de 2-9:1).

La expresion clinica se limita a los pulmo-
nes y los rinones. La implicacion pulmonar
esta presente en el 70 % de los casos, en forma
de hemorragia alveolar difusa, sin arteritis,
aunque puede existir capilaritis focal. Las mani-
festaciones clinicas incluyen tos, disnea,
hemoptisis y en algunos casos fiebre. En la
radiografia de torax los infiltrados pulmonares
difusos son la alteracion mas frecuente (Fig.
1). Se han descrito algunos casos en los que la
enfermedad pulmonar predomina sobre la
afectacion renal® pero en general, esto es
excepcional. Muchos de estos pacientes tienen
ademas dafo pulmonar secundario a otras cau-
sas (tabaco, cocaina, infecciones, etc.), dato
que podria estar implicado en la patogenia de
la enfermedad, ya que no todos los pacien-
tes con enfermedad por anti-MBG desarrollan
lesiones pulmonares.

El depdsito glomerular da lugar a la pro-
duccion de una glomerulonefritis rapidamen-
te progresiva. La glomerulonefritis aguda debi-
da a anti-MBG es rara, representando el 1-2 %
de todos los casos de glomerulonefritis. La pre-
sentacion de la enfermedad renal es idéntica
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a otras formas de glomerulonefritis rapida-
mente progresiva, con sindrome nefritico y
fallo renal agudo.

Para el diagndstico es de gran ayuda la pre-
sencia de anti-MBG circulantes en plasma (mas
del 90% de los pacientes los presenta). En algu-
nos casos aislados puede haber también posi-
tividad para ANCA. En pacientes con anti-MBG
negativos, la biopsia renal o pulmonar con
inmunofluorescencia revela un depdsito line-
al tipico de anticuerpos IgG en la membrana
basal alveolar o glomerular, lo que confirma el
diagnostico.

El tratamiento debe ser instaurado pre-
cozmente e incluye corticosteroides, inmuno-
supresores y plasmafeéresis.

A diferencia de las vasculitis, esta entidad
habitualmente no se acompana de malestar
general, pérdida de peso ni de artralgias, por
lo que si estan presentes debe hacernos pen-
sar en otras posibilidades diagnosticas.

Vasculitis asociadas a los anticuerpos
anticitoplasma de neutroéfilos (ANCA)
(enfermedad de Wegener, poliangeitis
microscopica y sindrome de Churg-Strauss)
Son sindromes que tienen una inmuno-
fluorescencia con ausencia o muy escasos depo-
sitos inmunoladgicos en los capilares, de ahi el
término pauciinmune, con ANCA positivos®.
De ellos, la poliangeitis microscopica, que se
trata en este capitulo, cursa caracteristicamen-
te con hemorragia pulmonar ademas de estar
asociada casi siempre a una glomerulonefritis
necrotizante segmentaria, mientras que las otras
vasculitis dan con mayor frecuencia otras mani-
festaciones de pulmon y via aérea, y se des-
criben en el capitulo de vasculitis pulmonares.

Poliangeitis microscopica

Es una vasculitis sistémica necrosante pau-
ciinmune, que afecta a la microvasculatura
(arteriolas, capilares y vénulas). Inicialmente
se consideraba un tipo de poliarteritis nodo-
sa; sin embargo, después del consenso de Cha-
pel Hill®, fue identificada como una entidad
diferente. Actualmente forma parte del espec-
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tro de las vasculitis asociadas a anticuerpos
anticitoplasma de neutrofilos. Se diferencia
por presentar un patron ANCA perinuclear (p-
ANCA) con inmunofluorescencia indirecta, diri-
gidos frente a la mieloperoxidasa de los neu-
trofilos (MPO- ANCA).

Afecta con mas frecuencia a individuos en
torno a los 50 anos, aunque ha sido descrita
en todos los rangos de edad.

Es caracteristico un cuadro prodromico con
pérdida de peso, mialgias y artralgias que
puede preceder al diagnostico hasta en 2 anos.

Desde el punto de vista respiratorio la
lesion pulmonar mas comun es la capilaritis
con hemorragia alveolar, con o sin arteritis
necrosante. Mas de una tercera parte de los
pacientes pueden presentar como sintoma ini-
cial del cuadro una hemorragia alveolar difu-
sa, manifestacion pulmonar mas caracteristi-
ca, con una mortalidad de alrededor del 25 % ™.
La via aérea superior esta casi siempre res-
petada. En la radiografia destacan opacidades
parcheadas, nodulares e irregulares.

Clinicamente, el rinén se encuentra invo-
lucrado en un 90% de los casos descritos,
como una glomerulonefritis focal y segmen-
taria, necrotizante pauciinmune. El curso es
mas prolongado que el de la enfermedad de
Wegener.

Aligual que en la Enfermedad de Wegener
se pueden ver afectados otros organos (piel,
sistema nervioso, aparato digestivo, etc.).

El tratamiento incluye la combinacion de
corticosteroides e inmunosupresores. En la
hemorragia alveolar se utiliza la plasmaféresis
para disminuir la concentracion de los p-ANCA
ya que se ha demostrado su papel patogéni-
co. En los casos de hemorragia alveolar seve-
ra con fallo respiratorio grave debe utilizarse
factor Vlla recombinante.

OTRAS MANIFESTACIONES PULMONARES
DE LAS ENFERMEDADES RENALES

Insuficiencia renal aguda
La insuficiencia renal aguda (IRA) es una
complicacion frecuente en pacientes graves
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ingresados en una unidad de cuidados inten-
sivos. En un estudio multicéntrico se objeti-
vO que hasta el 6% de los pacientes ingresa-
dos en cuidados intensivos tenian una IRA
grave con necesidad de dialisis®. Esta afecta-
cion renal en pacientes con insuficiencia res-
piratoria que precisan ventilacion mecanica,
puede tener implicaciones terapéuticas, pudien-
do ocasionar modificaciones de los parame-
tros ventilatorios® (Tabla 2).

Se trata de pacientes en los que existe
edema intersticial y alveolar, llegando en oca-
siones a presentar derrame pleural, todo ello
consecuencia de una sobrecarga de volumen,
unido a una hipoalbuminemia con la consi-
guiente disminucion de la presion oncética del
plasma. En esta situacion se produce una alte-
racion ventilatoria restrictiva y una alteracion
del intercambio gaseoso, que pueden llevar a
la aparicion de una insuficiencia respiratoria
aguda, o al empeoramiento de la ya existente.

El edema también esta presente en la
mucosa de la via aérea, pudiendo dar lugar a
una reduccion del diametro efectivo de la
misma y predisponiendo al atrapamiento aéreo
y al desarrollo de auto-PEEP.

Ademas, la acidosis metabolica secunda-
ria a la IRA provoca un aumento de la deman-
da respiratoria para tratar de conseguir una
alcalosis metabolica compensadora para el
mantenimiento de un adecuado pH. Esto
puede ocasionar una desestabilizacion del
paciente respiratoriamente inestable o con
poca reserva respiratoria.

Todas estas alteraciones pulmonares pro-
vocan modificaciones en el manejo de la ven-
tilacion mecénica de estos pacientes. Por un
lado suelen ser necesarias presiones mas ele-
vadas que en otros pacientes para mantener
el mismo nivel de ventilacion, debido a la exis-
tencia de edema pulmonar que disminuye la
distensibilidad. Y por otro lado, en presencia
de acidosis metabdlica, la utilizacion de estra-
tegias de proteccion pulmonar como la ven-
tilacion a volumen corriente bajo (en el dano
pulmonar agudo o el sindrome de distrés res-
piratorio del adulto), puede empeorar la aci-

TABLA 2. Alteraciones respiratorias y sus
causas en la insuficiencia renal aguda

Disminucion de la distensibilidad:
¢ Causas intrapulmonares:
- Edema pulmonar
- Edema de la via aérea
¢ Causas extrapulmonares:
- Derrame pleural
- Derrame pericardico
- Edema de la pared torécica

Aumento de la resistencia de la via aérea:
® Edema de la via aérea
¢ Disminucion de los volumenes pulmonares

Acidosis metabdlica:
® Disminucion de la excrecion de acidos y
productos metabolicos

demia debido a la hipercapnia permisiva. En
los pacientes en los que es necesaria este tipo
de ventilacion se pueden utilizar soluciones de
didlisis con alta concentracion de bicarbona-
to para la compensacion de la hipercapnia.

El destete en estos pacientes también es
mas complicado y con un mayor riesgo de fra-
caso, sobre todo en pacientes con trastornos
respiratorios obstructivos graves o SDRA, por-
que en presencia de acidosis metabdlica los
requerimientos de ventilacion-minuto pueden
ser mayores que en un paciente sin insufi-
ciencia renal. En estos casos se aconseja dife-
rir el destete hasta que exista una mejoria del
problema renal o respiratorio.

En pacientes con IRA la mortalidad estd en
torno a un 8% . Cuando se complica con un
fallo respiratorio, circulatorio o hepatico su
mortalidad aumenta a un 70%. La neumonia
y el sindrome de distrés respiratorio del adul-
to son las principales causas de muerte en
estos pacientes.

Insuficiencia renal cronica
Infecciones

Las infecciones respiratorias son una causa
frecuente de morbilidad y mortalidad en
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pacientes con insuficiencia renal cronica (IRC),
sobre todo en los que estan en didlisis y en
pacientes con sindrome nefrotico, en los que
existe mayor grado de inmunodepresion.

Algunas posibles causas del aumento del
riesgo de infeccion respiratoria son las alte-
raciones de la funcion pulmonar, la depresion
de la inmunidad celular y humoral y un mal
funcionamiento de la funcion fagocitica celu-
lar, con mayor riesgo en pacientes que tienen
una enfermedad pulmonar previa.

Las infecciones son la segunda causa de
muerte en pacientes con enfermedad renal
terminal (ERT), en primer lugar debido a bac-
teriemia/sepsis, siendo la segunda causa la
infeccion pulmonar. Comparando con la
poblacion general sin insuficiencia renal, los
pacientes con IRC o ERT tienen un mayor ries-
go de contraer infecciones bacterianas, sobre
todo del tracto urinario, neumonia y sepsis™.
El riesgo de neumonia es 3 veces mayor en
pacientes con IRC, y 5 veces mayor en pacien-
tes con ERT que en la poblacion general, y en
los pacientes en didlisis la mortalidad por infec-
cion respiratoria es aproximadamente 10 veces
mayor que en la poblacion general a pesar de
la estratificacion por edad!?.

En un estudio con 433 pacientes en didli-
sis seguidos durante 9 anos, la infeccion bac-
teriana mas frecuente fue el absceso vascu-
lar (20%), seguido de las neumonias (13 %).
Un dato interesante de este estudio es que los
agentes patogenos aislados en la neumonia
extrahospitalaria y la nosocomial en estos
pacientes fueron similares, dato a tener en
cuenta a la hora de pautar el tratamiento anti-
biotico™.

Entre las infecciones respiratorias, el empie-
ma pleural es una causa frecuente de morta-
lidad en pacientes con enfermedad renal cro-
nica. En un estudio en pacientes con IRC esta-
dio 1V (predialisis) y en pacientes con ERT en
dialisis, se objetivo que la mayor parte de los
empiemas eran secundarios a neumonia y que
existen claras diferencias en los patégenos ais-
lados en estos pacientes con respecto a los de
los empiemas de la poblacion general. Los
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organismos gram negativos aerobios fueron
los patégenos predominantes en pacientes con
IRC grado 1V (67 %) y los organismos aerobi-
cos gram positivos en pacientes con ERT en
didlisis (54 %, siendo un 67 % de €éstos Staphy-
lococcus aureus), explicandose esta diferen-
cia entre ambos grupos probablemente por el
catéter de didlisis o la propia dialisis"¥.

El diagnostico de infeccion respiratoria se
realiza igual que en pacientes sin insuficiencia
renal, aunque a veces es necesario un mayor
grado de sospecha porque muchos de estos
pacientes son diabéticos o tienen cierto grado
de inmunodeficiencia. En cuanto a los anti-
bidticos es necesario prestar atencion a las
dosis para ajustarlas a la funcion renal.

Mencion aparte merece la tuberculosis. Los
pacientes en didlisis parecen tener mayor ries-
go de desarrollar tuberculosis. En un estudio
de 110 pacientes en hemodialisis a los que se
siguio durante 12 anos, se encontré una inci-
dencia del 24 %, presentando la mayoria de
los pacientes afectacion pulmonar (70 % ).
Segun algunos estudios, el riesgo de padecer
tuberculosis se multiplica entre 7 y 52 veces
en pacientes con IRC y en dialisis en compa-
racion con la poblacion general®. Existe una
mayor susceptibilidad a la tuberculosis duran-
te los 6 primeros meses después del inicio
de la hemodialisis.

La clinica muchas veces es inespecifica por
lo que es importante un alto grado de sospe-
cha, y existe afectacion extrapulmonar con
mayor frecuencia (linfadenitis, peritonitis -
sobre todo en pacientes sometidos a didlisis
peritoneal).

El tratamiento para pacientes en dialisis es
el mismo que para pacientes sin didlisis, con
ajustes de dosis.

En pacientes en tratamiento con dialisis se
recomienda quimioprofilaxis para tuberculo-
sis cuando la prueba de Mantoux sea positi-
va y tengan lesiones cicatriciales en la radio-
grafia sugestivas de una tuberculosis antigua.
Hasta un 30 - 40% de los pacientes en hemo-
dialisis presentan anergia, por lo que el inter-
feron gamma puede ser util en el diagnostico.
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No se tratardn en este apartado las infec-
ciones en pacientes con trasplante renal, en
quienes el estudio de las infecciones respira-
torias mereceria un capitulo aparte.

Edema agudo de pulmon

La alteracion pulmonar mas frecuente en
pacientes con insuficiencia renal, tanto aguda
como cronica, es el edema agudo de pulmon.

Los factores que favorecen el edema de pul-
mon en la insuficiencia renal son la sobrecar-
ga de volumen, la hipoproteinemia con dis-
minucion de la presion oncética del plasma
y la funcion deprimida del miocardio produ-
cida por la uremia.

En algunos casos existe una permeabili-
dad capilar anormal, secundaria a una infla-
macion pulmonar (neumonitis) como conse-
cuencia del acuimulo de productos nitrogena-
dos. En estos pacientes se puede encontrar
que el liquido del edema pulmonar presenta
un alto contenido en proteinas, con presiones
diastolicas en la arteria pulmonar normales
y sin que exista hipervolemia ni otros datos de
insuficiencia cardiaca. Es lo que se conoce
como pulmon urémico. Este edema exudati-
vo normalmente es completamente reabsor-
bido pero en casos cronicos persistentes se
puede organizar y dar lugar a cambios fibro-
ticos en el intersticio y al deposito de hemo-
siderina en los alveolos.

No existen hallazgos radiologicos especifi-
cos del edema pulmonar en la uremia. La pre-
sentacion clinica de este edema de pulmaon uré-
mico tampoco es especifica. En estadios ini-
ciales puede encontrarse una disminucion de
la difusion para el monoxido de carbono, si bien
en ERT la difusion siempre esta disminuida.

Dado que en pacientes con insuficiencia
renal es frecuente el fallo del ventriculo izquier-
do u otras enfermedades cardiacas, la dife-
renciacion de ambos tipos de edema de pul-
mon no siempre es facil.

Derrame pleural
Los derrames pleurales son frecuentes en
pacientes con enfermedades renales, y pue-

den tratarse tanto de exudados como de tra-
sudados.

Trasudado

Los trasudados son frecuentes en pacien-
tes con enfermedades renales terminales como
consecuencia de la hipervolemia y de la insu-
ficiencia cardiaca. También son frecuentes en
el sindrome nefrotico, donde normalmente
son bilaterales y subpulmonares, y son debi-
dos a la hipoalbuminemia. En este caso se
debe sospechar la posibilidad de una embolia
pulmonar, sobre todo si el derrame es unila-
teral, ya que el tromboembolismo pulmonar
estd asociado con frecuencia a este sindro-
me (30%).

Si se trata de un derrame grande, de repe-
ticion y que produce sintomas, esta indicada
la pleurodesis. Como tratamiento no estan indi-
cadas las toracocentesis de repeticion ya que
pueden producir una deplecion de proteinas.

Existen casos descritos en la literatura de
hidrotérax masivos agudos en pacientes some-
tidos a didlisis peritoneal (ocurre en menos del
2% de los pacientes)'”. Es més frecuente en
el hemitorax derecho y se suele desarrollar
entre 15 diasy 1 ano después de iniciar la dia-
lisis peritoneal. El liquido es bioquimicamen-
te similar al liquido de didlisis. La patogénesis
no esta completamente aclarada, podria deber-
se a una transferencia del liquido de dialisis
hasta el espacio pleural a través de los linfati-
cos frénicos o bien deberse a defectos anato-
micos en el diafragma tendinoso. El trata-
miento incluye la suspension de la didlisis, aun-
que el catéter debe mantenerse ya que ayuda
al drenaje del liquido. También puede ser nece-
saria la realizacion de una toracocentesis eva-
cuadora si los sintomas son severos. La pleu-
rodesis y la correccion quirurgica pueden lle-
gar a ser una opcion en caso graves.

El urinotérax o coleccion de orina en el
espacio pleural es una rara complicacion de la
uropatia obstructiva. El liquido de un urinoto-
rax generalmente es un trasudado, aunque a
veces el nivel de lactato deshidrogenasa puede
estar elevado, causando una clasificacion erro-
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nea como exudado. El olor amoniacal del tra-
sudado y el cociente creatinina pleura/suero
> 1 (normalmente es 1, pero en el urinotorax
puede llegar a ser hasta 10) contribuyen al diag-
nostico!s,

Exudado

Los derrames pleurales tipo exudado sue-
len ser secundarios una inflamacion pleural
secundaria a la uremia (pleuritis urémica). Se
trata de un exudado de predominio linfocita-
rio y la biopsia pleural es compatible con pleu-
ritis fibrinosa. Estos derrames suelen ser gran-
des, bilaterales en un 20 % y con apariencia
serohematica o francamente hemorragica, y
se pueden asociar a dolor pleuritico y roce pleu-
ral. La patogénesis no esta clara, probable-
mente esté relacionada con el efecto de toxi-
nas metabolicas retenidas. Con frecuencia se
resuelve espontdneamente en semanas, pero
en hasta un 25% de los casos puede persistir,
progresar o recurrir. En casos de derrames
recurrentes o sintomaticos la pleurodesis puede
llegar a ser necesaria. Pueden complicarse con
un empiema o evolucionar a un fibrotorax, lle-
gando a precisar decorticacion. Aproximada-
mente del 20 al 40% de los pacientes que
mueren de una insuficiencia renal cronica pre-
sentan pleuritis fibrinosa en la autopsia.

Calcificaciones pulmonares

La causa mas frecuente de calcificacion
metastasica pulmonar (deposito de sales de
calcio en el tejido sano pulmonar) es con dife-
rencia la hemodialisis en pacientes con IRC.
El grado de calcificacion macroscépica no se
correlaciona necesariamente con la sintoma-
tologia, habiendo pacientes asintomaticos con
calcificaciones extensas, mientras otros con
radiografia normal o alteraciones mas sutiles
pueden presentar mayor afectacion clinica. El
curso clinico en la mayoria de los pacientes es
benigno, pero existen casos con mala evolu-
cion.

Los factores que predisponen a la calcifi-
cacion metastasica en pacientes con IRC some-
tidos a hemodialisis son: la acidosis, que
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aumenta la resorcion de calcio y fosfato del
hueso, el hiperparatiroidismo secundario (y
posteriormente terciario) que provoca también
un aumento de la liberacion de calcio y fos-
foro del hueso, la alcalosis intermitente que se
produce en pacientes sometidos a hemodiali-
sis con bicarbonato que predispone a la pre-
cipitacion de las sales de calcio y la disminu-
cion del filtrado glomerular de fosfato predis-
pone a una elevacion del producto calcio-fos-
fato en sangre!'?.

Las calcificaciones pulmonares se locali-
zan con mas frecuencia en los l6bulos supe-
riores. Las sales de calcio precipitan en ambien-
tes alcalinos, y se especula que en los 1obu-
los superiores podria existir un pH ligeramente
mas elevado que en los l6bulos inferiores debi-
do a una mayor relacion ventilacion-perfusion
en los vértices con respecto a las bases, lo que
favoreceria la precipitacion en esta zona.

La radiografia de torax es poco sensible
para el diagnostico de calcificaciones paren-
quimatosas difusas, pudiendo ser normal, o
en otros casos confundirse con otros procesos,
por lo que son necesarias otras técnicas diag-
nosticas. La tomografia computerizada de alta
resolucion (TCAR) es mas efectiva para detec-
tar calcificaciones®®. Existen varios patrones
pulmonares de calcificacion parenquimatosa
no excluyentes entre si en la TC: a) multiples
noédulos de distribucion difusa, b) areas de opa-
cificacion en vidrio deslustrado difusas o par-
cheadas y ¢) areas relativamente densas de
consolidacion que pueden simular una neu-
monia. También puede existir un patron de
calcificacion nodular en anillo. Ademas se
puede observar calcificacion de las paredes
traquebronquiales y de las paredes de los vasos
toracicos.

En estadios iniciales, las pruebas de fun-
cion pulmonar son normales pero a medida
que las calcificaciones pulmonares son mas
extensas dan lugar a una insuficiencia venti-
latoria restrictiva, descenso de la capacidad de
difusion de CO e hipoxemia; mas raramente
pueden producir insuficiencia respiratoria pro-
gresiva y la muerte.
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Sindrome de apnea del sueno

El sindrome de apneas-hipopneas del
sueno (SAHS) es extremadamente comun en
pacientes con IRC. Su prevalencia es unas 10
veces mayor en pacientes con ERT que en la
poblacion general®), y otros estudios han
encontrado que mas del 70% de los pacientes
en didlisis tienen SAHS®?. Pero no solo exis-
te un aumento de la prevalencia de SAHS en
enfermedades renales terminales; hay estu-
dios que muestran que también existe un
mayor riesgo de SAHS en pacientes con enfer-
medades renales en fase inicial en compara-
cion con la poblacion general®@.

Otros trastornos del suefio como el insom-
nio o el sindrome de movimientos periodi-
cos de las piernas también son frecuentes®??.

Se han propuesto varias explicaciones para
esta asociacion entre IRC y SAHS. Una es la
elevacion de toxinas urémicas, de hecho se ha
visto que la hemodidlisis diaria nocturna puede
mejorar los trastornos de suefio en compara-
cion con la dialisis convencional®¥, ya que
€s una técnica que permite una mejor elimi-
nacion de dichas toxinas. Otra teoria seria €l
inadecuado control central de la respiracion
por alteracion de la quimiosensibilidad.

Las enfermedades cardiovasculares son
la principal causa de muerte en pacientes en
hemodidlisis y el SAHS se asocia a un aumen-
to de morbimortalidad cardiovascular, por lo
que el SAHS podria contribuir a aumentar la
mortalidad en estos pacientes. Ademas, se
ha postulado que el SAHS podria contribuir
a la progresion de la propia insuficiencia
renal.

Como en los pacientes sin problemas rena-
les asociados, el tratamiento con CPAP es efec-
tivo. También se ha postulado que el trasplante
renal puede mejorar los trastornos respirato-
rios del sueno®.

Hipertension pulmonar

La hipertension pulmonar es una com-
plicacion frecuente en pacientes sometidos a
hemodidlisis pero escasamente diagnostica-
da, y se asocia con un aumento de la morbi-

lidad y una reduccion de la supervivencia. La
incidencia de hipertension pulmonar entre
pacientes con ERT en tratamiento con hemo-
didlisis mediante fistula arteriovenosa es alta,
casi del 40 % 2. Se ha visto que la fistula arte-
riovenosa estd implicada en la patogénesis de
la hipertension pulmonar, ya que en estos
pacientes su circulacion pulmonar no es capaz
de compensar el aumento del gasto cardia-
co producido por la fistula. De hecho, se ha
objetivado que presentan un aumento de los
niveles plasmaticos de endotelina y una dis-
minucion de la produccion de NO, y esta dis-
funcion endotelial podria reducir la capacidad
de compensacion de su circulacion pulmo-
nar®. El cierre temporal de la fistula y el tras-
plante renal se ha demostrado que disminu-
yen significativamente las cifras de hiperten-
sion pulmonar.

Otras causas propuestas para el desarrollo
de hipertension pulmonar en pacientes con
IRC son la exposicion continua a agresiones a
la que se ve sometido el pulmon (la presencia
de hipertension pulmonar estd relacionada con
el tiempo de hemodialisis?®), las alteraciones
metabolicas y hormonales que pueden con-
ducir a vasoconstriccion pulmonar arterial y
las calcificaciones pulmonares.

Tromboembolismo pulmonar

En el sindrome nefrético existe un esta-
do de hipercoagulabilidad que aumenta el
riesgo de que se produzcan fenomenos trom-
boembolicos. La trombosis de la vena renal
es una complicacion frecuente, sobre todo en
aquellos con nefropatia membranosa. Puede
ser uni- o bilateral y llegar a extenderse hasta
la vena cava. En esta situacion puede existir
embolismo pulmonar hasta en un tercio de
los pacientes. En estos pacientes también esta
incrementada la incidencia de trombosis
venosa profunda distinta de las venas rena-
les®?. La mortalidad en pacientes con sin-
drome nefrotico con complicaciones trom-
béticas esta aumentada, siendo el trombo-
embolismo pulmonar la principal causa de
muerte.
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También existe un aumento del riesgo de
trombosis pulmonar cuando se producen trom-
bosis de las fistulas de hemodidlisis. Es una
complicacion relativamente frecuente y que
requiere tratamiento con trombolisis o trom-
bectomia®0.

EFECTOS DE LA DIALISIS
EN LA FUNCION PULMONAR

Hipoxemia inducida por la dialisis

Durante la dialisis se produce una hipoxe-
mia de intensidad variable en la mayor parte
de los pacientes. Se han propuesto multiples
mecanismos para explicarlo, pero las causas
mas importantes y mejor documentadas son
la hipoventilacion alveolar secundaria al des-
censo de CO, que se produce durante la diali-
sis, con acetato debido a la difusion del CO,
en el liquido de dialisis, y una alteracion de la
ventilacion-perfusion como resultado de la acti-
vacion del complemento, que ocasiona una
activacion de leucocitos y una quimiotaxis
intrapulmonar, con la liberacion de mediado-
res inflamatorios y radicales de oxigeno. Estos
mediadores producen una inflamacion local,
hipertension pulmonar y cierto grado de hipo-
xemiash,

Durante la didlisis la mayor parte de los
pacientes sufren una reduccion de la PaO, que
puede llegar a ser de hasta un 25%, hipoxe-
mia que puede llegar a ser importante en
pacientes con patologia cardiopulmonar pre-
via. Este descenso comienza a los pocos minu-
tos del inicio de la didlisis, alcanza una mese-
ta a los 30 - 60 minutos y se mantiene duran-
te todo el procedimiento. La severidad de la
hipoxemia varia de acuerdo con el tipo de
membrana de didlisis utilizada (mayor hipo-
xemia con membranas bioincompatibles) y la
composicion quimica del liquido de dialisis.
Con la solucion de acetato se produce un
mayor descenso de PaCO,, con una mayor
hipoventilacion, siendo minima con el tampon
de bicarbonato. Por tanto, la eleccion del tipo
de membrana y de fluido de didlisis deberia
tenerse en cuenta en pacientes con patologia
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cardiopulmonar previa, en los que serian pre-
feribles los filtros de celulosa o poliacrinoli-
trilo y la solucion de dialisis con bicarbona-
t0®?, También podria ser necesario oxigeno
suplementario en algunos pacientes durante
la hemodidlisis.

Alteraciones del patron respiratorio

Durante la didlisis con solucion de acetato
se han visto importantes variaciones en el volu-
men corriente de respiracion a respiracion, y
también respiracion periodica y apneas que a
veces pueden ser superiores a 10 segundos.
Estas alteraciones se producen por la combi-
nacion de la pérdida de CO, hacia el liquido
de didlisis y la hipoxemia moderada.

Otras alteraciones en la funcion pulmonar

Otros cambios que también se han objeti-
vado en la funcion pulmonar son una leve dis-
minucion en los volumenes espirométricos y
sobre todo una disminucion de la capacidad
de difusion del monéxido de carbono. Ade-
mas, la activacion periédica del complemen-
to mediante la didlisis con membranas bioin-
compatibles parece tener consecuencias a largo
plazo, con la activacion de mecanismos infla-
matorios que pueden dar lugar al desarrollo
de una fibrosis pulmonar.

Dialisis peritoneal

En la dialisis peritoneal se introducen en
torno a 2-3 litros de liquido de dialisis en la
cavidad peritoneal, lo que produce reduccio-
nes moderadas de la capacidad vital y la capa-
cidad pulmonar total. También da lugar a
reducciones de la presion inspiratoria maxi-
ma y de los volumenes pulmonares. La dis-
funcion diafragmatica que se observa duran-
te la dialisis peritoneal es el resultado de las
alteraciones fisicas resultantes de la infusion
del liquido en la cavidad peritoneal. Los cam-
bios agudos son mas frecuentes las primeras
dos semanas, con normalizacion posterior en
probable relacion con la adaptacion de la pared
abdominal y del diafragma al incremento de
la presion intra-abdominal. Los pacientes con
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dialisis peritoneal a largo plazo pueden llegar
a desarrollar insuficiencia ventilatoria restric-
tiva extrapulmonar, mientras que el efecto
sobre la funcion pulmonar es minimo.
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