XIV REUNION DE LA SOCIEDAD ESPANOLA DE NEFROLOGIA

Fisiopatologia renal

Resumenes 1-11.

1

HETERdGENEIDAD EN LA RESPUESTA DE LA VAS-
CULATURA CORTICAL RENAL AL MISMO AGENTE
VASOMOTOR

J. F. Macias Nufez, M. J. Olsen, J. C. Ronero y F. G.
Knox. Hospital Clinico Universitario. Salamanca. Mayo
Clinic. Rochester, MN. USA.

El importante papel de la adenosina como regulador
metabdlico del filtrado glomerular y del fiujo renal (F.R.)
se ha atribuido a la vasoconstriccion especifica que pro-
duce en el rifidn. La infusion intrarrenal de adenosina se
caracteriza por una vasoconstriccion inmediata seguida
de la recuperacién del F.R. hasta valores iguales o supe-
riores a los basales. La distribucién del F.R. durante la
vasoconstriccion es desconocida. Estudiamos la distribu-
cion del F.R. con microesferas marcadas durante la va-
socstriccion y vasodilatacién provocadas por la infusion
intrarrenal de 0,1 u/min. de adenosina. La presién arte-
rial se mantuvo constante. Hubo una reduccién del F.R.
en todas las zonas durante la vasoconstriccion, seguida
de un aumento del F.R. en las zonas corticales profun-
das, sin cambios de éste en las superficiales respecto a
los periodos controles.

FLUJO RENAL
(En ml/min/gm.)

puedan jugar las alteraciones hemodinamicas sistémicas
y renales, éstas se han estudiado en ratas de 100 g. a las
que se ha colocado una ligadura no constrictiva alrede-
dor de la porta (P) o de la suprahepatica (S) de forma
que al crecer se produce una limitacion progresiva de su’
diametro. A los 80-100 dias se realizan las medidas he-
modinamicas con microestferas radioactivas. Los resulta-
dos se exponen en la tabla (x + eem):

Grupo PA PP PH GC FSR FHP SPS
c 17,7 8,7 47 282 555 1,38 023
(12) 3,0 0.9 0.5 18 048 0,13 0,09

P 1030° 243° 10,8" 323" 445" 037" 671"
7 0,1 45 34 29 065 030 156

[ 104,6 16,492 159° 2502 488 1,182 0,52 .070
(12} 42 1,8 2,6 23 043 011 030

C, C, Cs Cs
Control ....... 57+0,8 6,2+11 4711 2907
Vasoconst. .... 3,3%x0,7 3,2+0,9 26+0,7 1,5+0,5
Vasodil. ...... 53+0,9 6,2+09 5,7%x0,8 4,09+0,7"

C,-C.; Zonas desde la corteza superficial a la profunda. *P < ¢,05.

Concluimos gue existe una heterogeneidad en la distri-
bucién del F.R. cortical en respuesta a la adenosina ca-
racterizada por una vasodilatacion selectiva de las zonas
corticales profundas tras la vasoconstriccion uniforme ini-
cial.
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ALTERACIONES HEMODINAMICAS SISTEMICAS Y
RENALES EN LA HIPERTENSION PORTAL EXPERI-
MENTAL

A. Blanchart, M. C. Garrido, D. Fernandez-Mufioz, D. Co-
nesa, J. M. Lépez Novoa. Laboratorio de Fisicpatologia
Renal. Servicio de Nefrologia. Fundacion Jiménez Diaz.
Madrid.

La hipertensién portal se acomparia a menudo de alte-
raciones renales con retencién de agua y sal, ascitis y
edemas. Con objeto de estudiar el posible papel que
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PA = Presi6n arterial (mmHg); PP = Portal (cmH,0); PH = Intrahepética
(cmH,0); GC = Gasto cardiaco (mi/min/100 g.); FSR = Flujo sanguineo
renal (ml/min/g)i FHP = Flujo hepatico portal (ml/min/g); SPS = Shunts
porto-sistémicos); O p < 0,05 v.s. C; A p < 0,05 v.s. P. No hubo correta-
cién entre presion portal y el porcentaje de shunts porto-sistémicos en el
grupo P.

De estos datos puede deducirse que la hipertensién
presinusoidal causa un aumento de los shunts porto-
sistémicos (que.no depende solamente del aumento de
PP) con disminucién del FHP y FSR y aumento del GC,
que podrian mediar las alteraciones renales asociadas.
Sin embargo, la hipertensién postsinusoidadl no causa
cambios hemodinamicos que justifiquen las alteraciones
renales que se observan en ella.
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CAMBIOS EN LA CONCENTRACIONES DE SODIO
(NA) DEL LIQUIDO CEFALO-RAQUIDEO (LCR) DE LA
RATA, PROSTAGLANDINAS URINARIAS Y NATRIU-
RESIS

J. Diez, F. Guarner, M. Go#i, R. Virto y A. Purroy. Clinica
Universitaria. Pamplona,

En nuestro laboratorio hemos comprobado que cam-
bios de la concentracién de Na del LCR de la rata cursan
con cambios- paralelos de la natriuresis y de la actividad
secretora (AS) de los nlcleos hipotaldmicos supradptico
y paraventricular (XIIl Congreso de la SEN, Torremoli-
nos, 1981). Asimismo se sabe que las hormonas neu-
rohipofisarias pueden influenciar la eliminacién renal de
prostaglandinas.

El presente trabajo se ha realizado para valorar el
comportamiento de la excrecion urinaria de 6keto PGF1a
PGE2 y TXB2 (determinadas por radioinmunoensayo) en
condiciones de cambios en la natriuresis tras modifica-
cién del contenido de Na del LCR. Se han utilizado gru-
pos de 5 ratas Wistar.



Grupo control: Ratas sometidas a perfusiéon del ventri-
culo lateral cerebral (PVLC) con LCR normal en Na, a
razén de 0,5 mli/h. durante 2 horas.

Grupo A: Ratas sometidas a PVLC con LCR rico en
Na. Aumenta la natriuresis (p < 0,05) y disminuye la ex-
crecion de 6ketoPGF1a (p < 0,05).

Gpo C: PVLC con LCR pobre en Na. Disminuye la na-
triuresis (p < 0,02) y disminuye la excrecién de TXB2 (p
< 0,05).

El estudio de correlacion multilineal muestra correla-
cion positiva entre natriuresis y excrecion de TXB2 y co-
rrelacibn negativa entre natriuresis y excrecion de
6ketoPGF1qa. La excrecion de PGE2 no muestra varia-
ciones estadisticamente significativas.

Conclusiones: 1) Las variaciones observadas en la na-
triuresis pueden depender, parcialmente, de cambios en
el metabolismo renal de las prostaglandinas. 2) Ambos
tipos de modificaciones podrian interpretarse, parcial-
mente, en relacidon con cambios en la AS de los nucleos
hipotalamicos secretores de las hormonas neurohipofisa-
rias.
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EL HIPOTALAMO: (ORIGEN DE UNA SUSTANCIA
NATRIURETICO-PRESORA?

J. Diez, J. Villaro, A. Monzén, P. Errasti y A. Purroy. Clini-
ca Universitaria. Pamplona.

Se ha sugerido que el aumento de la presion arterial
(PA) en la hipertensidon heredada se deberia al aumento
de una sustancia circulante inhibidora del transporte de
sodio (Na) y de procedencia hipotaldmica. Para valorar la
hipétesis del hipotalamo como origen de una sustancia
natriurético-presora se han realizado las siguientes expe-
riencias en ratas Wistar, grupos de 10 animales:

1. Expansién del espacio extraceluar en ratas cons-
cientes mediante infusion endovenosa de solucion de
CINa 0,9 % durante 2 h. y por un volumen equivalente al
20 % del peso corporal. Con respecto a un grupo control
no infundido: aumenta la natriuresis (p < 0,001) y se ele-
va la PA (p < 0,001).

2. Perfusion del ventriculo lateral cerebral de ratas
anestesiadas, con liquido cefalo-raguideo artificial
(LCRa), rico en Na, durante 2 h. y a razén de 0,5 mi/h.
Con respecto a un grupo control perfundido con LCRa
normal en Na: aumenta la natriuresis (p < 0,001) y la PA
aumenta no significativamente (p > 0,05).

Con técnicas de cariometria se valord la actividad se-
cretora de los nucleos hipotaldmicos supradpticos (SO) y
paraventricular (PV). Resultados: los animales cuya natriu-
resis aumenta presentan unos aumentos de los indices
cariométricos (p < 0,005) que traducen el aumento de la
actividad secretora de las células de los nucleos SO y
PV. El aumento de los indices cariométricos se correla-
ciona con el aumento de la natriuresis (p < 0,05) y con fa
elevacion de la PA (p < 0,05).

Conclusién: En la rata se puede objetivar una relacion
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entre cambios en la actividad secretora de células hipo-
talamicas secretoras de péptidos actualmente implica-
bles en el manejo renal del Na'y: a) modificaciones de la
natriuresis; b) cambios de la PA.
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ADAPTACION RENAL A LA ADMINISTRACION CRO-
NICA DE INDOMETACINA

L. Ruilope, R. Garcia Robles, J. Velasco, J. M. Alcazar,
E. Miravalles, |. Bello, M. T. Ortufio, J. Sancho, J. L. Ro-
dicio y J. C. Romero. Servicio Nefrologia C. S. 1.° de Oc-
tubre. Servicio Endocrinol. Ramén y Cajal. Madrid. Dept.
Physiology and Biophysics. Clinica Mayo. Rochester.

Los mecanismos de adaptacion renal a la administra-
cién crénica de indometacina no son bien conocidos. En
un grupo de 10 pacientes afectos de artrosis que no ha-
bian recibido previamente tratamiento antiinflamatorio se
ha estudiado antes y 5-7.semanas después de indometa-
cina (75 mg/dia), en situacion de dieta libre: filtrado glo-
merular (FG, medido por Cy,), flujo plasmatico renal
(FPR medido por Cpap), respuesta a furosemida (F) (80
mg. orales), capacidad de concentracion urinaria (12 h.
de sed), ARP y aldosterona (PA) (basal) y ortostatismo
con y sin furosemida. En situacion de dieta pobre en so-
dio (20 mEqg/d/5 dias) se midi6, FG, FPR, ARP y PA. Los
pacientes fueron revisados semanalmente durante todo
el estudio. '

La administracion cronica de indometacina induce una
supresion mantenida del sistema renina-angiotensina-al-
dosterona, manifestada por descenso en 10s niveles de
ARP y PA en dieta libre, dieta pobre en sodio y en res-
puesta a la furosemida (p < 0,01). La respuesta a la ad-
ministracién de furosemida expresada como volumen de
diuresis y eliminacién de sodio/3 horas disminuye, asi-
mismo, de forma significativa (p < 0,01). La capacidad
de concentracion urinaria en respuesta a 12 horas de
sed disminuye también de forma significativa con la ad-
ministracion de indometacina (p < 0,01). El FG y FRP
no parece alterarse con la administracién del antiinflama-
torio en ninguna de las situaciones de balance de sodio
estudiadas. La adaptacién en el manejo renal de sodio
frente a restriccion dietética parece, asimismo, conserva-
da.

Estos resultados apuntan a que la administracién cré-
nica de indometacina bloquea e! sistema renina-angio-
tensina-aldosterona probablemente por inhibicién de
prostaglandinas, asi como la capacidad de concentracién
renal y la respuesta a la administracién de furosemida,
manteniéndose invariables el filtrado glomerular y e flujo
plasmatico renal en las dos situaciones de balance de
sodio estudiadas. Deben, por tanto, existir mecanismos
de adaptacién renal que sustituyan a un sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona parciaimente bloqueado,
especialmente en situaciéon de deplecidén de sodio, en
tanto que este hecho no parece existir para la respuesta
a ADH, asi como para el efecto de furosemida a nivel del
asa de Henle.
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ALTERACIONES DEL FUNCIONALISMO TUBULAR
DISTAL EN LA POLIQUISTOSIS RENAL DEL ADULTO
CON FUNCION RENAL NORMAL

R. Ruiz de Gauna, L. de la Torre, J. Moran, J. Ocharan,
J. L. de Sancho, P. Gomez-Uliate, J. Montenegro, R. Mu-
fiz, F. Villar, J. Aranzébal, R. Saracho, A. Bayo*, J. Rodri-
guez Soriano e |. Lampreabe. Servicio de Nefrotologia
(adultos) C. S. S. S. «Enrique Sotomayor». Servicio de
Nefrologia (infantil) (*). Bilbao.

Se estudian 16 pacientes con diagndstico de certeza
de poliquistosis renal de! adulto (antecedentes familiares
probados y exploracion radioldgica o sonogréfica diag-
nostica) y con funcién renal normal (CCrt. superiores a
80 cc/min/1,73 m?3).

Se descarta cualquier otra patologia renal que afecte al
funcionalismo renal tubular (HTA, Infeccion urinaria). To-
dos presentan sedimento urinario normal y urocultivo ne-
gativo.

En cada prueba de funcién tubular se realizan dos gru-
pos uno control y otro grupo de estudio, haciendo hinca-
pié en la igualdad de las condiciones de experimenta-
cion.

En el estudio del asa de Henle, no se encuentran dife-
rencias significativas entre ambos grupos en los parame-
tros estudiados (CCl, CNa, CK, CH,O/CH,O + CCK,
CH,O/CH,O + CNa).

En la prueba de acidificacién no se encuentran diferen-
cias significativas en cuanto al pH minimo urinario alcan-
zado tras la sobrecarga 4cida. Pero si en cuanto a la
produccién de amonio (p < 0,01} y en el total de hidroge-
niones excretado (p < 0,05). La capacidad de concentra-
cién se estudia tras la deprivacion de liquidos y aporte de
DDVP y tras la expansién con soluciones hiperténicas
(Manitol). Los resultados son diferentes con ambos mé-
todos, ya que tras la prueba de concentraciéon hay 6/16
(37,5 %) pacientes que concentraban la orina por debajo
de 800 mOsm/Kg. H,0. Tras la prueba de expansién hi-
perténica sélo hay 4/16 pacientes (25 %) que presentan
aclaramientos de agua libre patolégicos en el momento
en que los aclaramientos osmolares son maximos.

La alteracion de la amoniogénesis y de la capacidad
de concentracion se dan a la vez en 1/16 pacientes
(6,25 %); 4/16 pacientes (25 %) tienen afectada la amo-
niogénesis exclusivamente; 3/16 pacientes (18,75 %) tie-
nen afectada la capacidad de concentracion solamente;
8/16 pacientes (50 %) de todos los estudiados no pre-
sentan afectacién.
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DEFECTO SECRETOR EN LA ACIDOSIS TUBULAR
RENAL DISTAL (ATRD) CON SORDERA NERVIOSA

R. Peces, F. Ortega, F. Fernandez-Vega, S. Malaga, F.
Santos y J. Alvarez Grande. Servicio de Nefrologia. C. S.
Covadonga. Oviedo.
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Se estudiaron 4 pacientes no emparentados (2 adultos
y 2 nifios) con acidosis metabdlica hiperclorémica aso-
ciada a sordera nerviosa y nefrocalcinosis. Se establecid
el diagndstico de ATRD por la incapacidad de disminuir
el pH urinario por debajo de 5,5 (pH orina 7,02 + 0,12), y
de aumentar la excrecién de NH, y acidez titulable (AT)
por encima de 35 y 25 pEg/min/1,73 m?, respectivamen-
te (NH; 143 = 4,9; AT 19,0 £ 1,4), durante acidosis
metabdlica espontdnea. En situacién basai la excrecion
fraccional de potasio fue superior a la de los controles
(31,8 + 3,6 % versus 14,9 + 3,9 %, x + EEM; p < 0,05).
En todos los pacientes la excrecién fraccional de bicar-
bonato, con bicarbonato plasmatico superior a 22 mEg/l.,
fue interior al 5 %, excluyendo un defecto en la reabsor-
cién proximal del mismo. Para caracterizar el mecanismo
de la ATRD se determind el gradiente orina-sangre (O-S)
de pCO: tras sobrecarga de bicarbonato y de fosfato. To-
dos los pacientes fueron incapaces de alcanzar un gra-
diente O-S pCO, normal con bicarbonato (- 11,0 + 2,8
versus 42,6 = 4,7 mim. Hg. p < 0,001) y con fosfato
(- 2,5+ 25versus 116 = 32 mm. Hg. p < 0,005). En la
ATRD con sordera nerviosa la incapacidad de elevar la
pCO; urinaria tras bicarbonato y fosfato sugiere que el
mecanismo responsable del trastorno de la acidificacién
radica en un defecto secretor de la bomba de protones.
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ADAPTACION RENAL A LA CORRELACION AGUDA
DE LA ACIDOSIS RESPIRATORIA EN EL HOMBRE

E. Junco, A. Pérez Gallardo *, M. Resano, L. Fernandez
Quero *, R. Jofré, R. Pérez, C. Gonzalez y F. Valderraba-
no. Servicios de Nefrologia y Anestesia-Reanimacion *.
Hospita! Provincial. Madrid.

La adaptacién renal frente a alteraciones del equilibrio
acido-base respiratorias 0 metabélicas implica cambios
en la excrecion neta de acidos (ENA) por variaciones en
el umbral de bicarbonato (CO3;H) y en la produccion y
eliminacion de amoniaco (NH,). Para valorar en clinica
humana la existencia de estos mecanismos adaptativos
renales hemos desarrollado el siguiente protocolo en 10
pacientes (7 Vy 3 H) de 58 + 11 afios de edad efectos
de acidosis respiratoria crénica que han precisado venti-
lacién asistida. Antes de la intubacién, y a las 3, 12, 24,
48, 72 y 96 horas de la misma, se han estudiado seriada-
mente en sangre gasometria arterial e ionograma; en ori-
na: pH, ENA, NH,, acidez titulable (AT), CO3H e ionogra-
ma. La funcién renal medida por el CCr en los diferentes
periodos fue normal en todos los pacientes a lo largo del
estudio.

Durante el periodo pre-intubacién (pH 7,21 + 0,07,
pCO; 77 + 14, pO, 44 + 13, CO,H 30,2 + 3,6) existia
orina &cida (pH 5,45 + 0,49), con ENA elevada 63,9 +
28, NH, 39,4 + 17,6, AT 30,6 = 20,5 (uEg/min/100
mIGFR) y bicarbonaturia minima.

Tras la rapida normalizacion de la pCO; con el respira-



dor, los pacientes presentaban a partir de la tercera hora
una alcalosis metabélica (pH 7,51 + 0,07, pCO, 39,8 +
7, COzH 31,7 £ 4,2), que se acompand de bicarbonatu-
ria importante, posiblemente como consecuencia de la
normalizacién del Tm. de COsH y elevacién del pH urina-
tio con disminucién de la AT de forma progresiva. Por el
contrario, el descenso en la eliminacién urinaria de NH,4
no aparecié hasta pasadas 48 horas a pesar de la co-
rreccion precoz de la pCO, plasmaética, la presencia de
alcalosis metabdlica y la elevacion del pH urinario.

Nuestros hallazgos en pacientes con acidosis respira-
toria pre-intubaciéon son similares a los de perros en la
misma situacion (ENA, excrecién de NH, y Tm. de CO3H
aumentados). Sin embargo, en perros la alcalosis meta-
boélica aguda provocada por infusién de CO;HNa produ-
ce una disminucién inmediata en el NH,4 urinario. En
nuestros pacientes la aparicién de una alcalosis metabo-
lica tras la correccion del trastorno respiratorio no se
acompana de descenso precoz en la eliminacién de NH,,
lo que sugeriria que éste es uno de los mecanismos que
mantienen dicha alcalosis, posiblemente por una lenta
desadaptacién renal de la amoniogénesis en estas cir-
cunstancias.

EL EFECTO DE LA ASPIRINA SOBRE EL CCR Y LA:
MICROALBUMINURIA EN LA NEFROPATIA DIABETI-
CA PRECLINICA. ESTUDIO PRELIMINAR

R. Patifio, R. Martinez, C. Garcia-Aguado y J. Ibarra. Ca-
tedra de Pat. General (Prof. Fernandez-Cruz). Hospital
Clinico. Madrid.

En 6 pacientes con Diabetes tipo |, con periodo de
evolucion entre 5 y 14 aros, se estudiaron el Cer y el
nivel de microalbuminuria {jug/m.) en condiciones basa-
les y 72 h. Después de la ingesta de 50 mg/Kg. de peso
de Aspirina. Todos los enfermos se encontraban bajo

control metabélico standard adecuado con dos inyeccio-

nes diarias de Insulina NPH.

En condiciones basales el Ccr oscilé entre 92 y 180
ml/m/1,73 m? con una media de 132 m|/m. Tras la inges-
ta de la Aspirina las cifras habian descendido a 45-
130/mi/m. y 83 mi/m., respectivamente, lo cual supone
una reduccién global media para el grupo en el Ccr del
38 %. .

Por lo que se refiere a la microalbuminuria, ésta oscil6
entre 5y 128 pg/m. (N. hasta 20 pg/m.), con una media
de 60 ug/m. en condiciones basales. Después de la in-
gesta de la Aspirina, esta cifra se redujo a 32 pg/m. (4-
80). El descenso supone un 47 % respecto al nivel pre-
vio. Sin embargo, sélo en uno de los enfermos la cifra de
albuminuria descendié a los niveles considerados norma-
les para este Laboratorio.

Estos resultados sugieren una participacién evidente
de las prostaglandinas renales en {a génesis de |a filtra-
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cion glomerular aumentada, evidenciable en algunos en-
fermos en los primeros anos del padecimiento y poste-
riormente en su mantenimiento en niveles considerados
como normales. La reduccion en la cuantia de la albumi-
nuria se produce en paralelo con el descenso del filtrado
glomerular, pero la obtencién de cifras normales no tiene
lugar en el periodo de tiempo en el que el estudio se
desarrolla. Es evidente la necesidad de proseguir el estu-
dio antes de pronunciarse sobre un eventual efecto be-
neficioso de la Aspirina en ia evolucién de la nefropatia
diabética en su fase preclinica.
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EFECTO INMEDIATO DEL SHUNT DE LE VEEN (PERI-

TONEO-YUGULAR) EN EL MANEJO TUBULAR DEL
SODIO EN PACIENTES CIRROTICOS

P. Gémez-Ullate, J. del Hoyo, A. Vallo, J. L. de Sancho,
L. de la Torre, J. Montenegro, J. Moran, R. Mufiz, J.
Ocharan, F. Villar, J. Aranzabal, R. Saracho e |. Lam-
preabe. Servicio de Nefrologia, C. S. S. S. «Enrique So-
tomayor». Bilbao.

Se estudia el fnanejo tubular del sodio en los siete pri-
meros dias después de la colocacién de una valvula de
Le Veen (peritoneo-yugular) en 8 pacientes (7 varones y
1 hembra) de edades comprendidas entre 38 y 63 afios,
afectos de cirrosis hepatica en 7 de ellos, y de carcino-
matosis peritoneal efft uno, con ascitis a tensién que no
respondieron a tratamiento diurético. Se determinaron 3
dias antes y diariamente durante una semana después
de la colocaciéon de la vaivula, GFR, PNa, Pk, BUN,
Pcr, ONa, OK, CNa, ExFNa, CK % y diuresis/24 horas,
asi como peso y perimetro abdominal. ’

Se encontré un-aumento significativo del GFR de 43,7
+ 31,1 mi/mn. a 81,4 £ 31,9 m//min. .p < 0,01), con
disminucion también significativa de la Per de 1,32 +
0,48 mg % a 0,75 + 0,25 mg. % {p < 0,0025) y del BUN
de 29,1 = 16 2 12,1 = 8,9 mg. % (p < 0,005). La diure-
sis aument6 de 796 + 355 ml/24 h. a 2.300 + 945 ml/24
h. (p < 0,0005). La ExFNa aumenté de 0,48 £ 0,30 % a
2,09 £ 1,34 % (p < 0,001), no encontrando cambios sig-
nificativos en el CK %, V % ni en PNa y Pk. Se correla-
cionaron individualmente los basales con los de los 7
dias siguientes a la colocacién de la valvula, encontran-
dose variaciones significativas en la mayoria de enfer-
mos para peso, perimetro abdminal, ONa y CNa.

La implantacién de la valvula de Le Veen en pacientes
cirrdticos produce: 1) Aumento significativo de la diure-
sis, ONa y Ex FNa. 2) Aumento significativo del GFR en
los pacientes con IR funcional previa. 3) Disminucion sig-
nificativa del peso y perimetro abdominal. 4) No se pro-
ducen variaciones significativas del manejo tubular del
potasio por persistencia del posible hiperaldosteronismo,
que no es bloqueado.

Dichos parametros tienen gran utilidad para valorar el
grado de funcionamiento del shunt.

11
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EFECTOS DEL CAPTOPRIL EN EL MANEJO DE
AGUA Y NA EN PACIENTES CIRROTICOS CON DES-
COMPENSACION HIDROPICA

C. Caramelo, H. Salata, J. Gémez Berne, J. M. Castrillo,
S. Casado y J. M. Lopez Novoa. Servicios de Nefrologia
y Digestivo. Fundacién Jiménez Diaz. Madrid.

Estudiamos 7 pacientes varones, con edad media de
57 * 3 anos, diagnosticados histolégicamente de cirrosis
hepatica en fase de descompensacion hidropica, sin
compromiso hemodinamico y con Ccr < 60 ml/min. Sus-
pendimos la medicacion y en un periodo basal de 4-6
dias se les cometi6 a una dieta fija con 30 mEg/Na y 900
ml. H,O en 24 h. Después y durante 3-7 dias recibieron
entre 37,5 y 75 mg. de captopril (SQ 14225) repartidos
en 3tomas, pudiendo en 4 enfermos completar un perio-
do basal post-Captopril. ,

A lo largo de los tres periodos estudiamos balance dia-
rio de HyO y Na, variaciones en los niveles de renina y
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aldosterona plasmatica, asi como distintos parametros
clinicos y funcionales que sefalaremos.

Con el captopril las diuresis aumentan significativa-
mente desde 835 + 285 a 1101 + 280 ml/24 h., asi co-
mo la natriuresis (13,1 + 9,5 vs 27,7 + 23 mEq/24 h.), el
aclaramiento de agua libre (~ 0,482 + 0,33 vs 0,19 *
0,23 ml/min), el aclaramiento de Na (0.053 + 0,047
vs 0,1102 + 0,1196 mi/min.), con descenso de la osmo-
laridad urinaria (515 + 120 vs 398 + 159 mOsm/Kg). La
actividad de renina plasmatica ascendié de 5,5 = 4,5 a
13,4 + 20,6 ng/ml/h. y la aldosterona descendi6 de 43,6
* 42 a 18,1 £ 9 ng/100 ml., aunque estas diferencias no
son significativas. Los restantes parametros (aclaramien-
to de creatinina, osmolar y de K) no se modificaron. La
PA, pulso central, y peso tampoco sufrieron cambios sig-
nificativos. No observamos efectos colaterales.

En resumen, el captopril (SQ 14225) en dosis bajas
aumenta las eliminaciones de H,O y Na con incremento
en el agua libre en pacientes cirréticos, con buena tole-
rancia. Sin embargo, su utilidad clinica estaria ain por
aclarar.



