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Introducción
Una de las complicaciones de la In-

suficiencia Renal Crónica es el Pul-
món urémico; situación de enchar-
camiento pulmonar que puede de-
sembocar en un edema pulmonar de
mayor o menor grado. Su imagen
radiológica es bastante típica, con
un aumento de las sombras biliares
que se extienden hacia la periferia,
dejando la zona marginal sin alte-
raciones'. Menos frecuente es la exis-
tencia de Edema Pulmonar Unila-
teral (E.P.U.) en la Insuficiencia Re-
nal crónica, habiéndose descrito un
solo caso entre nuestra bibliografía'.

Sin embargo el B.P.U. puede apare-
cer en otras etiologías como en la
hipovascularización localizada hete-
rolateral; en alteraciones del drena-
je linfático homolateral por adenopa-
tía tuberculosa3, secundaria a una
«arteritis» tuberculosa"; en la reex-
pansión de un neumotorax contra-
lateral5 "; después de la evacuación
rápida del líquido del espacio pleu-
ral7 y en enfermedades cardíacas
congénitas8.

Dada la escasa presentación en clí-
nica del E.P.U., ya que en series revi-
sadas, incluso con estudios necrópsi-
cos, su incidencia es inferior al 3 %9

y que entre ellos no hemos encon-
trado referencia al E.P.U. en la I.R.C.,
es por lo que presentamos el siguien-
te caso clínico.

Observación clínica
Varón de 22 años, sin patología familiar de
interés. En sus antecedentes personales destaca
la existencia de hematuria a los 14 y 18 años,
que cedieron con tratamiento médico.

Sin existir ninguna manifestación de neu-
mopatía, ni enfermedades cardiovasculares o
alteraciones nefrourológicas, continúa hasta
un año antes de su hospitalización en que
comienza a presentar polidipsia, poliuria
(2500 c.c./dia), con nicturia y disminución de
la agudeza visual; no sigue ningún tratamiento
y realiza una actividad normal.

A los 7 meses, presenta una disminución
brusca de la agudeza visual comprobándose
una hipertensión arterial de 240/120 mm. de
Hg. y la existencia de retinopatía hipertensiva.
Un mes antes del ingreso, aparece un empeo-
ramiento del estado general con hiporexia,
nauseas, vómitos, astenia y mantenimiento de
una poliuria importante.

A la exploración clínica, el aspecto era de
gravedad, con gran palidez de piel y mucosas
y buen estado de hidratación. Lengua ligera-
mente saburral. Pulso periférico tenso y rítmi-
co, existiendo en todos los niveles periféricos.
No ingurgitación yugular. Auscultación pulmo-
nar normal. Ruidos cardíacos rítmicos a 132/m
con soplo sistólico expulsivo, de intensidad
III/VI en todos los focos. T.A. 230/120. Abdo-
men blando, depresible, no doloroso y sin
hepatomegalia. Sucusión renal bilateral nega-
tiva.
Exámenes complementarios: Urea: 280 mgr %
creatinina 19,2 mgr %, ácido úrico: 12,6 mgr %
pH 7,34, pCO; 34 mm. de Hg., bicarbonato ac-
tual 17,7 mEq/L; Na 137 mEq/L, K 4,8 mEq/1.
y Cl. 80 mEq/1. Ca. 8,5 mgr %, F 7,9 mgr %.
Hto. 15 % yHb .5 ,5g r%,
Orina: Proteinuria de 3,70 grs/1. y microhema-
turia.
E.C.G.: Taquicardia sinusal con crecimiento
ventricular izquierdo. Rx de tórax: cardiome-
galia a expensas de ventrículo izquierdo y es-
tructura pulmonar normal (fig. 1).

Se practicó una diálisis peritoneal de en-
trada y una transfusión de concentrado de
hematíes, mejorando la situación general del
paciente. Posteriormente, mantenía una diu-
resis de unos 1500 c.c./día, pero las cifras de
creatinina eran muy elevadas (21,9 mgr %) y su
aclaramiento, inferior a 5 ml/m, por lo que en
el espacio de 14 días hubo que realizar 3 diá-
lisis peritoneales.

El cuadro clínico se diagnosticó de insufi-
ciencia renal crónica en fase terminal por
posible glomerulopatía crónica, destacando
una hipertensión arterial mantenida, con re-
percusión orgánica importante a pesar del
tratamiento dietético y medicación adecuada.
A los 14 dfas de su ingreso, le fue practicada
una fístula arteriovenosa interna de Cimino-
Brescia para pasar a programa de hemodiálisis
periódica.

A los 19 días de hospitalización, con una
evolución habitual dentro de su proceso, man-
teniendo una T.A. diastólica de 120 mm., du-
rante la noche presenta una crisis de agitación,
sensación disnéica con ortopena, tos y esputos
sonrosados, sin dolor de costado. La ausculta-
ción pulmonar era norma] en plano posterior;
en plano anterior había estertores crecpitantes
en todo el hemitorax derecho con un murmullo
vesicular y ventilación normal en el hemi-
torax izquierdo. A la auscultación cardiaca
había un ritmo de galope con una frecuencia
de 144 x'; la T.A. era de 210/110 mm. de Hg.
En la radiología de tórax (fig. 2), había una car-
diomegalia y una imagen de opacificación con
condensación en grumos o nodulos del pulmón
derecho, con vértices libres, sin afectación de
los segmentos posteriores del lóbulo inferior,
dando una imagen de «ala de mariposa» con
broncograma aéreo. El campo pulmonar iz-
quierdo era normal.

Se estableció el diagnóstico de E.P.U., ini-
ciando un tratamiento con digital intravenosa y
diálisis peritoneal con soluciones hiperosmó-
ticas, consiguiendo balances negativos de agua,
con lo que progresivamente mejoró la clínica
y situación general del paciente.
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A las 24 horas de la diálisis peritoneal, la
auscultación cardiopulmonar era normal, sus-
pendiéndose dicha diálisis a las 34 horas y
cuando la radiología de tórax posterior a
este episodio clínico -48 horas— presentaba
unos campos pulmonares normales, (fig. 3).

Posteriormente el paciente continuó asin-
tomático, sin signos de insuficiencia cardiaca y
con buen estado general dentro de su insufi-
ciencia renal crónica.

Discusión

El E.P.U. en su presentación clínica
puede confundirse con otros procesos
pulmonares'", como pueden ser algu-
nas neumonías y bronconeumonías.
En nuestro caso el diagnóstico no
ofrece ninguna duda debido a los
antecedentes del paciente, la lorma
de presentación, así como la evolu-
ción de la clínica y de la imagen ra-
diológica tras la deplección acuosa
importante con la diálisis peritoneal.

En relación con el mecanismo pa-
togénico del pulmón urémico y del
edema pulmonar en la insuficiencia
renal crónica, existen diferentes fac-
tores que influyen en su aparición,
predominando alguno de ellos sobre
los otros.

Parece fundamental la retención
acuosa y salina'' "•12, seguida y asocia-
da a una alteración de la permeabi-
lidad pulmonar'2'4, que determina
una trasudación de proteínas que
producen algunos enfermos seudo-
membranas de fibrina'5-'6. También

participa el fracaso en mayor o menor
grado, ventricular izquierdo, secun-
dario a veces a una hipertensión ar-
terial mantenida, que unida a una
miocardiopatía metabólica por dieta
pobre en proteínas'720 facilita la apa-
rición del edema; sin embargo, tam-
bién puede aparecer el edema pul-
monar estando las presiones venosas
pulmonares normales o bajas12 '4.

Al interpretar la patogenia en
nuestra observación, hay que tener en
cuenta que no existían antecedentes
de tuberculosis, neumotorax, derra-
mes pleurales o enfermedades car-
díacas congénitas, ni tampoco se
había practicado ningún shunt sis-
témico pulmonar, en el que suele
aumentar de forma absoluta la cir-
culación de uno de los pulmones.
Creemos que el factor hipertensivo y
la posible participación de un meca-
nismo gravitacional2, han imluido
como factores desencadenantes en su
producción, considerando que la
posición previa del paciente es una
de las causas más invocadas en la
patogenia de este proceso21 s

Resumen

Se presenta un caso de edema pul-
monar agudo unilateral en un pa-
ciente con insuficiencia renal crónica.
El diagnóstico clínico y radiológico

fue muy característico, desaparecien-
do los signos clínicos y radiológicos
después de una diálisis peritoneal con
gran deplección acuosa.

Se comenta la escasa frecuencia de
este tipo de presentación y se insiste
en la consideración de los mecanis-
mos patogénicos que determinan la
aparición unilateral. Considerando en
nuestro caso los factores de insufi-
ciencia ventricular izquierda y el me-
canismo posicional del paciente.

Summary

UNILATERAL ACUTE PULMONARY
EDEMA 1N CHRONIC RENAL
INSUFFICIENCY

The authors present a case of unila-
teral acute pulmonary edema in a pa-
tient with chronic renal insufficiency.
The clinical and radiological diagno-
sis was very characteristic. The clini-
cal and radiological signs disappeared
after a peritoneal dialysis with great
aqueous depletion.

The authors comment on the scar-
ce frequency of this type of presenta-
tion and insist on the consideration
of pathogenic mechanisms that de-
termine the unilateral appearance,
considering in this case the factors
of left ventricular insufficiency and
the positional mechanism of the
patient.
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