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En la actualidad, disponemos de un
amplio abanico de posibilidades en re-
lacién con el tratamiento de metabolis-
mo 6seo en hemodidlisis'. Reciente-
mente, aun con escaso tiempo de uso
de sevelamer para el control de la hi-
perfosfatemia, muchos nefrélogos nos
hemos decantado por el carbonato de
lantano basdndonos, en gran medida,
en el menor nimero de comprimidos
necesarios en esta terapia’. La mani-
festacion secundaria mds frecuente de
estos farmacos se produce en el apara-
to digestivo, y afecta fundamentalmen-
te al transito gastrointestinal, como se
comprende por tratarse de compuestos
quelantes.

En nuestra unidad, tras un afio de tra-
tamiento de la hiperfosforemia con
carbonato de lantano, el control puede
considerarse aceptable, en cuanto a
porcentaje de pacientes con niveles de
fosforo inferiores a 5,5. La tolerancia
ha sido buena, en general, y hemos
comprobado radiolégicamente la exis-
tencia de restos de esta sustancia en el
colon en mds de una ocasidn, lo que es
esperable de forma habitual y ha sido
descrito’.

Presentamos el caso de un paciente que
presentd un dolor abdominal intenso
con paralizacion intestinal, en quien no
ha podido descartarse que el carbonato
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de lantano fuera el agente causal o con-
tribuyente.

Hombre de 75 afios de edad, diagnosti-
cado de nefropatia isquémica en hemo-
didlisis desde hace 5 afios, que acude a
urgencias por dolor en la fosa iliaca de-
recha. El paciente se presenta afebril,
no tiene voémitos, aunque si estrefli-
miento. En la exploracién se manifiesta
ausencia de peristalsis y dolor a la pal-
pacidn en la fosa ilfaca derecha. La ana-
litica es anodina (ausencia de leucoci-
tosis, amilasa y lipasa dentro de rangos
ajustables al grado de uremia, etc.). En
la radiograffa simple de abdomen se ob-
servan restos de carbonato de lantano
en el colon, dilatacion de asas intestina-
les y, en suma, patrén seudoobstructivo.
Se decide llevar a cabo una interven-
cioén quirdrgica ante la sospecha de su-
frimiento de asa intestinal, con el diag-
néstico prequirdrgico de isquemia
intestinal. El paciente es intervenido y
no se encuentran signos de trombosis
mesentérica, las asas intestinales son de
aspecto normal, asi como el apéndice y
el entorno abdominal.

Sin poder afirmar obviamente nada, si
es obligado sugerir una posible etiolo-
gia yatrogénica en relacién con la toma
de lantano, como se ha mencionado
previamente y estar alerta ante la apari-
cién de procesos similares al descrito.

1. Block GA, Klassen PS, Lazarus JM, et al.
Mineral metabolism, mortality, and
morbidity in maintenance hemodialysis. J
Am Soc Nephrol 2004;15:2208-18.

2. Martin de Francisco AL. ;Debemos
considerar el costo-efectividad de los

distintos tratamientos al aplicar las
recomendaciones sobre los captores
(quelantes) de foésforo?  Nefrologia

2008;28(2):129-34.

3. Cerny S, Kunzendorf U. Images in clinical
medicine. Radiographic appearance of
lanthanum. N Engl J Med 2006;355:1160.

A. Pobes Martinez de Salinas’,

I. Blanco Rodriguez?, L. Quifiones Ortiz',
A. Suarez Laurés’

Servicios de ' Nefrologfa y 2 Anestesia.
Hospital Cabuefes. Gijon. Asturias.

Correspondencia: Ana Suarez Laurés
Servicio de Nefrologia. Hospital Cabuenes.
Gijon. Asturias.

luysquio@hotmail.com

Gestacion en
enfermedad renal
cronica avanzada
Nefrologia 2010;30(3):376-8

doi: 10.3265/Nefrologia.pre2010.Apr.10354

Sr. Director:

La capacidad de gestacion en pacientes
con enfermedad renal crénica depende
del estadio en el que ésta se encuentre.
En fases precoces de la enfermedad
practicamente no presenta diferencias
con un embarazo normal'. Por otro
lado, las dificultades de gestacién en
tratamiento renal sustitutivo (TRS) son
conocidas, asi como también se ha
descrito una mejor evolucién en pa-
cientes sometidos a trasplante renal®.
No obstante, la presencia de una enfer-
medad renal cronica avanzada, estadio
3-4, y embarazo es un hecho infre-
cuente. Presentamos la evolucion y el
tratamiento de una mujer gestante con
enfermedad renal crénica en estadio 4
que supone un hecho especialmente in-
usual.

Mujer de 23 afios, con epilepsia e in-
suficiencia renal crénica secundaria a
nefropatia intersticial. No era hiper-
tensa y presentaba, al mes de la ges-
tacion, los siguientes datos analiticos:
Hb: 13,1 g/dl, Cr: 2,7 mg/dl, urea:
101 mg/dl, Ca: 9,1, P: 3,8 mg/dl,
HCO3: 19 mmol/l, PTH: 480 pg/ml,
filtrado glomerular estimado (FGE)
(MDRD-4): 21 ml/min/1,73 m?, pro-
teinuria: 2,23 g/24 h; resto de pardme-
tros sin alteraciones relevantes. Peso
de 45,8 kg y una tension arterial (TA)
de 113/75 mmHg. La evolucién ana-
litica se puede observar en la figura 1.
La evolucién clinica, el control de la
TA, la presencia de urea inferior a 100
mg/dl o Crs inferior a 4 mg/dl y los
controles ecogréficos se establecieron
como los pardmetros que debian valo-
rarse de cara al inicio del TRS. Man-
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tuvo cifras dentro de los Iimites esta-
blecidos en toda su gestacién, con
aceptable evolucién del feto hasta el
octavo mes. En ese momento se ob-
servo un aumento de la TA (136/91),
la aparicion de edemas, una ganancia
de peso significativa y un leve au-
mento de creatinina. A la semana 34 +
4 se decidi6 induccién del parto por
retraso del crecimiento intrauterino.
Durante su ingreso requirié trata-
miento con labetalol por aumento de
la TA. No se evidenciaron en ningin
momento alteraciones hematoldgicas
ni hepdticas. El neonato pesé 1.640 g
(percentil 3-10) y present6 distrés res-
piratorio compatible con enfermedad
de membrana hialina. Posteriormente
se evidencié persistencia de ductus
arterioso que requirid cierre quirdrgi-
co. A los 23 dias de edad fue dado de
alta con ganancia progresiva de peso
y desarrollo normal hasta el momen-
to. Tres meses después del parto la
madre se encontraba asintomatica,
con TA: 139/89, peso: 49,3 y Hb:
11,4, Cr: 5,5, urea: 137 y FGE: 9,
pendiente de iniciar TRS.

La asociacion de enfermedad renal
crénica avanzada (ERCA) y gestaciéon
es un hecho infrecuente, con una inci-
dencia comprendida entre el 0,002 y el
0,01% segtin las series’. Una fertilidad
disminuida y la tendencia general a

desaconsejar la gestacién en estos es-
tadios condicionan esta baja inciden-
cia*. A su vez, se acepta que la gesta-
cién en estadios precoces, con FGE
superior a 60 ml/min/1,73 m?, no alte-
ra el curso de la enfermedad renal y la
viabilidad fetal es semejante a la de
las mujeres sin enfermedad renal cré-
nica'. La evolucién en estadios mds
avanzados no estd tan claramente de-
finida. En la serie mds amplia recogi-
da de 49 mujeres con ERCA, estadios
3-4, se observo que la presencia de
FGE inferior a 40 ml/min/1,73 m?y
una proteinuria superior a 1 g/dia al
inicio de la gestacién suponian una ma-
yor reduccién de la funcién renal y una
mayor morbimortalidad fetal*. En otra
serie, hasta el 10% de las pacientes evo-
lucionaban tras el embarazo hacia una
enfermedad renal crénica terminal’.

Por otro lado, la estimacion de la fun-
cién renal en mujeres embarazadas
tampoco estd bien definida. Estd acep-
tado que las férmulas habituales de es-
timacion de filtrado glomerular no es-
tdn ajustadas para estos casos®y, a su
vez, no existen claras indicaciones del
inicio del TRS en estas situaciones. Al-
gunos autores han establecido cifras de
creatinina sérica comprendidas entre
35 y 4 mg/dl para iniciar el TRS".
Otros trabajos mds recientes en pacien-
tes en hemodidlisis han referido mejo-
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Figura 1. Evolucién analitica a lo largo del seguimiento. Control a los 3 meses de inicio

de gestacion y posteriormente mensual.
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res resultados, con cifras de urea infe-
riores a 100 mg/dI’®. Aunque no exis-
ten evidencias firmes al respecto, di-
chos valores fueron los que
establecimos como margen en nuestra
paciente. La funcién renal se deteriord,
pero no sobrepasé los limites fijados y
no fue necesario iniciar TRS.

A su vez, la presencia de preeclampsia
en estas pacientes también estd aumen-
tada*. No obstante, el aumento de la TA
y la proteinuria en las gestantes hacen
dificil diferenciarla de la exacerbacién
de la propia enfermedad de base’. En
nuestro caso pudimos observar un au-
mento de proteinuria y de la TA en el
dltimo trimestre. La ausencia de afec-
tacién hepdtica o hematolégica podria
indicar un curso propio de su enferme-
dad renal en el contexto de cambios
gestacionales.

Desde el punto de vista neonatal, aun-
que las mejoras en los cuidados inten-
sivos pedidtricos han mejorado el pro-
noéstico, la tasa de mortalidad descrita
oscila entre el 4 y el 4,9%, mayor que
en la poblacién normal*.Las complica-
ciones fetales mas habituales son el re-
traso del crecimiento intrauterino, el
bajo peso al nacer y el parto prematu-
ro’.La asociacién de proteinuria supe-
rior a 1 g/dia y un FGE inferior a 40
son factores de riesgo para su desarro-
llo*. En nuestro caso se observé un re-
traso de crecimiento intrauterino en la
fase final y bajo peso al nacer, compli-
caciones asociadas con alta comorbili-
dad. La presencia de sindrome de mem-
brana hialina y la persistencia de ductus
arterioso se asocia con partos prematu-
ros, sin poder establecer qué papel des-
empeiia la enfermedad renal en su des-
arrollo.

En resumen, el embarazo es infrecuen-
te en estadios 3-4, la asociacién de pro-
teinuria y estadio renal avanzado impli-
ca una mayor posibilidad de progresién
de la enfermedad renal y de morbimor-
talidad fetal. La actitud que debe se-
guirse estd basada en recomendaciones
y aunque no existen guias al respecto
parece razonable establecer los pard-
metros descritos para el seguimiento.
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xx'y ha sido objeto de mudltiples publi-
caciones con diversos planteamientos
fisiopatoldgicos™’.

Presentamos el caso de una paciente
con una llamativa recuperacién del fil-
trado glomerular (FG) tras la correccién
del hipotiroidismo diagnosticado.

Se trata de una mujer de 89 afios con
hipertension arterial, cardiopatia hiper-
tensiva, fibrilacion auricular (FA), in-
suficiencia mitral y adrtica moderadas,
enfermedad cerebral de pequefio vaso
y sindrome de hipoventilacién-obesi-
dad. Habia sido sometida a una colecis-
tectomia en abril de 2008, objetivando-
se creatinina plasmdtica en rango
normal en ese momento.

En el periodo comprendido entre abril
de 2008 y marzo de 2009, precisa varios
ingresos hospitalarios por cuadros de
FA répida, ictus lacunar, insuficiencia
cardiaca e intoxicacién por digoxina. Se
observa deterioro progresivo de la fun-
cion renal (FR) hasta mayo de 2009,
cuando se solicita valoracién por parte
del servicio de nefrologia (tabla 1).

En la ecografia realizada se observa
atrofia renal izquierda (didmetro de
76 mm con desestructuracion cortico-

medular) y riién derecho de 118 mm
con moderada atrofia cortical.

En ese momento la paciente fue diag-
nosticada de enfermedad renal crénica
(ERC) de grado 4 secundaria a reduc-
cion de la masa renal funcionante y co-
morbilidad cardiovascular grave, con
cambios terapéuticos correspondientes
al grado de ERC.

Tras la deteccion analitica de hipotiroi-
dismo primario y el posterior diagnds-
tico de bocio multinodular por tiroiditis
autoinmune se inicia tratamiento hor-
monal con levotiroxina.

En los 6 meses posteriores se objeti-
va un adecuado control del hipotiroi-
dismo con recuperaciéon progresiva
del FG y aumento de las cifras de he-
moglobina, superando las expectati-
vas de reversibilidad del deterioro re-
nal (tabla 1 y figura 1).

Los trastornos tiroideos inducen altera-
ciones en numerosas localizaciones y el
corazén y los rifiones son los principa-
les objetivos de actuacién de las hormo-
nas tiroideas*”.

El hipotiroidismo primario, desarro-
llado con posterioridad al crecimien-

Tabla 1. Evolucién analitica de creatinina plasmatica, TSH, T4, sodio, pH

y hemoglobina

Fecha Creatinina (mg/dl) TSH (pU/ml) T4 (ng/dl) Na (mEqg/l) pH Hb (g/dl)
Abril/2008 0,9 142 7,5 9,6
Sept/2008 1,0 143 7,46 11,9
Oct/2008 1.1 136 7,47 12,1
Dic/2008 1.8 139 11,9
Enero/2009 1,3 134
Marzo/2009 2,2 141 7,32
Inicio de seguimiento por nefrologia
Mayo/2009 2,5 7,35 11,5
Junio/2009 3,0 70,29 0,63 138 7,37 1,7
Inicio de tratamiento con levotiroxina
Julio/2009 3,2 52,93 0,88 141 7,36 11,6
Ago/2009 2,8 12,32 143 7,34 12,4
Sep/2009 12,06 1,16
Oct/2009 1,9 8,76 1,21 137 7,34 12,7
Feb/2010 1,6 3,22 1,73 145 7,37 13,9
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